


UNIVERSIDAD AUTÓNOMA METROPOLITANA 

A% 
Casa abierta al tiempo 

Aplicación de oxitocina en diferentes esquemas de tratamiento 

en cerdas al parto y su efecto sobre la dinámica uterina,


grado de asfixia, mortalidad fetal y vitalidad neonatal 

TESIS

Que para obtener el grado de


Doctor en Ciencias Biológicas

PRESENTA


M.C. Daniel Mota Rojas


COMITE TUTORAL: 

Tutora:

Dra. Ma. de Lourdes Alonso Spilsbury (UAM-X) 

Asesor:

Dr. Julio Martínez Burnes (UAT) 

Asesora:

Dra. María Elena Trujillo Ortega (UNAM) 

México D.F. 19 de mayo de 2005. 

XC1?.	ECS E !NF 
ARCHIVO HISTORICO



"El Doctorado en Ciencias Biológicas de la Universidad Autónoma 

Metropolitana pertenece al Padrón de Posgrados de Excelencia del 

CONACYT y además cuenta con apoyo del mismo Consejo, con el 

convenio PFP-20-93".



Sinodal: Dra. Ana María Rosales Torres

El Jurado asignado por las Divisiones de Ciencias

Biológicas y de la Salud de las Unidades lztapalapa y


Xochimilco aprobó la tesis que presentó 

MC. Daniel Mota Rojas 

Jurado: 

Tutora: Dra. María de Lourdes Alonso Spilsbury <:^^, a^n,^v l^7-	̂ 

Asesor: Dr Julio Martínez Burnes 

Asesora: Dra. María Elena Trujillo Ortega 

Sinodal: Dr. Alejandro Antonio Nava Ocampo 



DIRECTORES DE TESIS 

Dra. María de Lourdes Alonso Spilsbury

Lider del Cuerpo Académico Etología, Producción Porcina y Fauna Silvestre. 


Departamento de Producción Agrícola y Animal. UAM - X. 

Dr. Julio Martínez Burnes 
Lider del Cuerpo Académico de Sanidad Animal.


Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia 

Universidad Autónoma de Tamaulipas (UAT). 

Dra. María Elena Trujillo Ortega 
Jefa del Departamento de Producción Animal: Cerdos


Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia 

Universidad Nacional Autónoma de México (UNAM). 

Dr. Alejandro Antonio Nava Ocampo

Jefe del Departamento de Farmacología Clínica.


Hospital Infantil de México Federico Gómez. 

Dra. Ana María Rosales Torres

Lider del Cuerpo Académico de Bioquímica de la Reproducción Animal. 


Departamento de Producción Agrícola y Animal. UAM - X.

1V



AGRADECIMIENTOS 

Agradezco a las siguientes personalidades su crítica así como sus valiosos 
comentarios emitidos directamente sobre la tesis o a través de los artículos 
publicados o enviados, que sin duda enriquecieron notablemente el 
contenido del presente documento. 

MI). Dina Villanueva García 
ef,i de a flivk i(n de Nennato lo n Lonpita! nfanU! de M rico r edn Hç :o CÓ mez. 

Dr. Alfonso López Mayagoitia 
Department of Pathology and Microbiology. Atlantic Veterinary College,


University of Prince Edward Island, Canada. 

Dr. Ramiro Ramírez Necoechea

Departamento de Producción Agrícola y Animal. Cuerpo Académico Etología,


Producción Porcina y Fauna Silvestre. UAM-X. 

M. en C. Yad ira Velázquez Armenta 
Depaarnnnfn de Fa rrnannlnqa Clfnna Hnpita 1 I n anJjl dr ,;1 ' • icf' [ Hnr	flnm 

Dr. Héctor Sumano López 
Departamento de Fisiología y Farmacología. FMV/ 
Universidad Nacional Autónoma de México (UNAM

y



AGRADECIMIENTOS 

A Verónica y Andrea Daniela por su invaluable e incondicional cariño y apoyo. 

A la Dra. Marilú Alonso Spilsbury y al Dr. Ramiro Ramírez Necoechea por su 

valiosa colaboración para que el proyecto se mantuviera en marcha y por 

permitirme colaborar y aprender a su lado. 

A los Dres. Alfonso López Mayagoitia, Dina Villanueva García y Yadira Velázquez 

Armenta por su valiosa participación en algunos capítulos de la Tesis. 

A la Dra. Ana María Rosales y al Dr. Alejandro Nava Ocampo por su obsesiva 

perfección en cada uno de los detalles de la Tesis. 

Al Consejo Nacional de Ciencia y Tecnología (CONACYT), por la beca otorgada. 

Al E x—coordinador D r. Rubén Román Ramos, a quien aprecio por su excelente 

labor a cargo del Doctorado y por su confianza y apoyo incondiconal. Mil  gracias. 

A los tesistas que me dieron la oportunidad de aprender y contribuir en su 

formación con este proyecto: Héctor, Angeles, Adriana, Althea, Natalia y Orlando. 

Al Lic. Ernesto Olivares Montes y MVZ Abel R. Muñoz Campos por su gran 

disposición, optimismo y respaldo que brindan a cada uno de los estudiantes del 

Doctorado. 

Del Honorable Jurado de Examen de Grado, destacar su brillante trayectoria 
como investigadores, pero sobre todo mi respeto y aprecio por su calidad 
humana: 

Dra. María de Lourdes Alonso Spilsbury 

Dr Julio Martínez Burnes 

Dra. María Elena Trujillo Ortega 

Dr. Alejandro Antonio Nava Oca mpo 

Dra. Ana María Rosales Torres



RESUMEN 

El objetivo del presente estudio fue evaluar la aplicación de oxitocina en 

diferentes esquemas de tratamiento: diferentes vías, dosis y tiempos de aplicación al 

parto, en cerdas en jaula y corral, y su efecto sobre la dinámica uterina, grado de 

asfixia, mortalidad fetal y vitalidad neonatal del lechón. Se utilizaron 1,460 cerdas al 

parto para los diferentes esquemas de tratamiento, con 14,613 nacimientos. Las 

hembras se asignaron en forma aleatoria a cada uno de sus grupos para recibir el 

tratamiento correspondiente en una serie de siete experimentos controlados, Las 

cerdas de todos los esquemas de tratamiento fueron sincronizadas con 10 mg de 

dinoprost trometamina por vía IM, 24 a 36 horas antes de la fecha probable de parto. 

Los esquemas de tratamiento de oxitocina utilizados fueron diferentes vías, dosis y 

momentos de aplicación. Las vías de aplicación de oxitocína fueron intramuscular (IM), 

intravulvar y endovenosa. Las diferentes dosis aplicadas fueron 1 Ul/6 kg. P.V. (dosis 

alta), 1 Ul/9 kg. P.V. (dosis media) y 1 Ul112 kg. P.V. (dosis baja). El esquema de 

aplicación de oxitocina para diferentes tiempos fue al nacimiento del primer, cuarto y 

octavo lechón. Los tres esquemas de tratamiento se llevaron a cabo en dos sistemas 

de alojamiento de la cerda al parto, jaula y corral. Durante el proceso d el parto, s e 

midió la frecuencia cardiaca fetal (FCF) y la intensidad y frecuencia de las 

contracciones miometriales en mm/Hg. Al nacimiento de los lechones se determinó el 

número de lechones nacidos vivos (LNV) y número de muertos intraparto (MlPs). Se 

evaluó el número de lechones nacidos teñidos con meconio en piel, el grado de tinción 

de meconio, pH de la sangre del cordón umbilical, FCF, color de la piel, glucosa 

sanguínea y temperatura rectal. Los cordones umbilicales fueron clasificados como 

normales y rotos. Se utilizó también una escala de viabilidad neonatal para evaluar el 

desempeño del neonato asfixiado. La vía de aplicación de oxitocina intravenosa por su 

menor tiempo de acción resultó posteriormente en atonía uterina con tiempo de 

expulsión más largo, un mayor número de lechones muertos intraparto (p<0.01), y 

también en un incremento en el porcentaje de lechones teñidos de meconio al 

nacimiento y con grado de tinciap, severo-, • corno cp ecuendadethipoxia sufrida 

.:
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durante el proceso de parto. La vía de administración IM por su mayor tiempo de acción 

favoreció el nacimiento de lechones vivos, un menor número de muertos intraparto con 

cordones umbilicales rotos y menor sufrimiento fetal. El elevado número de LNV que 

experimentaron bradicardia, acidosis severa y mayor grado de tinción de meconio en 

las hembras de los grupos tratados con oxitocina, indican que el momento de 

aplicación (al nacimiento dei primer lechón), así como la dosis utilizada no son 

esquemas de tratamientos adecuados. El uso de oxitocina a dosis baja ayudó a 

disminuir el sufrimiento fetal (<dips II) (p<0.01), la ruptura del cordón umbilical (p<0.01) 

y la tinción de meconio en piel. Así mismo, redujo la mortalidad fetal y neonatal e 

incrementó la viabilidad del neonato y por lo tanto, sus posibilidades de supervivencia. 

Por lo que se recomienda el uso de oxitocina en dosis bajas para estimular el parto 

pero con precaución cuando hay indicadores de sufrimiento fetal. El uso de oxitocina en 

dosis bajas durante el primer y segundo tercio del parto, provocó mayor asfixia, muerte 

fetal (p<0.001) y ocasionó efectos adversos sobre la viabilidad neonatar. Los resultados 

del estudio indican que el momento más oportuno de aplicación de oxitocina a dosis 

bajas por vía intramuscular para promover la contracción uterina sin comprometer la 

viabilidad fetal y neonatal, fue el esquema de aplicación al nacimiento del octavo 

lechón.
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ABSTRACT 

The objective of this study was to evaluate the effect of oxytocin on different 

treatment schemes: different administratjon routes, doses and time at parturition, on 

uterine dinamics, fetal intrauterine hypoxia and postnatal asphyxia in crated and penned 

farrowing sows. One thousand four hundred sixty close to parturition hybrid sows were 

randomly assigned mio different groups in order to receive the different treatments in 

seven controlled experiments; overall, 14,613 piglets were monitored. Delivery time was 

controlled by intramuscular administratron of prostaglandins administered 24 to 36 

hours previous to the expected farrowing date in ah sows. Treatments provided were: 

different routes, doses and times of administration al farrowing. Oxytocin was 

administered by intramuscular (IM), intravulvar and intravenous routes. Doses were as 

follows: 1 lUf6 kg. LW (high dose), 1 IU/9 kg. LW. (medium dose) and 1 IU/12 kg. LW. 

(10w dose). In these experiments treatnients were provided after the first piglet was 

born; on a third series of studies, oxitocin was administered immediately after the 

expulsion of the th 
and 8' piglet. The three Ireatment schemes were tested in two 

farrowing housing systems, crates and pens. During parturition, fetal heart rate and 

intensity (mmHg) and frequency of uterine contractions were monitored. Total Iitter size, 

uve born piglets, and intrapartum stillbirths (IPS) were also obtained. Meconium-stained 

newborns, meconium staining degree, umbilical cord blood pH, pigiet cardiac frequency 

and skin color, blood glucose and body temperature were monitored too. Umbilical 

cords were clasified as normal and broken. A neonatal viability scale was used to 

evaluate asfixiated performance at birth. Administration of IV-oxytocin and its lower 

action time showed more uterine atony, with a higher time of expulsion, and a higher 

number (p<0.01) of intrauterine stillbirths, and a higher number of meconium stained 

piglets at birth, with a severe staining degree, as a consequence of hypoxia during the 

farrowing process. The IM administration route, with a longer time action, favored a 

lesser number of IPS and also the Iesser IPS with broken umbilical cord, and lesser 

number of animals with fetal suffering. The higher number of born alive piglets showing 

bradicardia, severe acidosis and severe meconium staining in piglets from sows treated 

with oxytocin indicate that the administration time (at birth of the first piglet) as wefl as 

the used dosage were no adequate treatment schemes in this study. The use of ow-
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dose oxytocin helped lo avoid the late decelerations of the fetal cardiac frequency, 

rupture of umbilical cord and skin meconium-staining; it also reduced the neonatal and 

fetal mortality and increased the viability of the neonate and therefore its possibilities of 

survival. Low oxytocin dosage during the first and second labour quarter, provoked 

more asphyxia and fetal deaths (p<0.001), and more adverse effects on piglet viability 

loo. Results from t his s tudy i ndicate t hat t he b est t ¡me for o xytocin a dministratiori a 1 

lower doses through IM route t  promote uterine contractions, without compromising 

fetal and neonatal viability, is afler the birth of the eight pigiet.
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1. INTRODUCCION 

La presencia de mortinatos en las granjas porcinas de producción intensiva 

continua siendo un problema a pesar del uso de productos farmacológicos durante e 

manejo del parto (Mota of al., 2002a). Los lechones nacidos muertos se atribuyen a 

diversas causas y su incidencia varía de 3% a 10% (Friend of al., 1962; Randa¡¡ y 

Penny, 1967; Wrathall, 1971; Leman of al,, 1972; Randall, 1972a; Stanton y Carro¡¡, 

1974).

De acuerdo al tiempo de muerte, los mortinatos se clasifican en Tipo 1 que 

incluye aquellos fetos que murieron al término de la gestación, generalmente por causa 

infecciosa y son expulsados en el parto. Los del Tipo II son animales que rnureren 

durante el parto, por lo que se les conoce como muertos intraparto y su muerte 

generalmente no es de origen infeccioso. 

Entre las causas no infecciosas de mortinatos tipo II destaca la duración del 

parto (Friend of al., 1962; Wrathall, 1971; Randall, 1972b; Sprecher of al., 1974; Fahmy 

y Flipot, 1981) y la ruptura del cordón umbilical (Curtis, 1974; Sprecher et al., 1974; 

Mota of al., 2002b). Se ha demostrado que cuando el parto se prolonga y dura de 6 a 8 

horas, aumenta progresivamente la incidencia de mortinatos (Randall, 1972ab; First y 

Bosc, 1979). La asfixia durante el momento del parto es una de las causas más 

importantes de la mortalidad de lechones intra-parto (Randa¡¡, 1972b; Edwards, 1977; 

Hughes, 1992; Mota y Ramírez, 1996-1997ab). 

Los indicadores que se utilizan para evaluar el g rado d e a sfixia p erinatal son 

cordones rotos, pH de sangre umbilical, tinción con meconio y escalas de viabilidad, 

ademas de la posibilidad del uso del monitoreo uterino y fetal electrónico (Vintzileos e! 

al.. 1995; Mota etal., 2002b). 

Para eficientizar la mano de obra en las piaras de México y del mundo se 

emplea el control medicamentoso al parto con el uso de oxitócicos (Sprecher e! al., 

1974; Pejsak, 1984). Los oxitócicos han solucionado parte del problema al acortar la 

duración de) parto, incrementando la contractibilidad miometrial. Sin embargo, las 

contracciones uterinas al disminuir el flujo sanguíneo del útero disminuyen también el 

intercambio gaseoso a través de la placenta (Pernoli y Benson, 1988; Tucker y Hauth, 

1990). Aunado a esto, se sabe que en madres tratadas con oxitocina, la



hiperestimulación miometrial disminuye la perfusión a la placenta y puede conducir a 

ruptura uterina y daños severos al feto (Einspieler y Kenner, 1985; Kenner y Einspieler, 

1986; Perlow et al., 1996). Estudios recientes en cerdos han demostrado que los 

oxitócicos efectivamente reducen la duración del parto pero difícilmente reducen la 

mortalidad al nacimiento (Gilbert, 1999; Mota e! al., 2002a; Alonso-Spilsbury et al., 

2004).

La oxitocina es el fármaco más usado en todo el mundo para la inducción y 

control del parto (Mucio, 1996); sin embargo, no existen en la literatura protocolos de 

tratamientos con oxitócicos durante el parto, donde se determine la dosis, vía de 

administración y tiempos de aplicación, sin que se comprometa la vida del neonato 

(Welp etal., 1984; Straw etal., 2000; Mota etal., 2002ac). Recientemente, Lucia e! al. 

(2002), demostraron que las cerdas tratadas con oxitocina durante el parto tienen una 

probabilidad 20.8 veces mayor de parir lechones muertos asfixiados, comparada con 

las cerdas no tratadas. Por otro lado, es escasa la literatura sobre tratamientos con 

oxitócicos administrados a cerdas durante el parto por diferentes vías, donde se 

compruebe, a través de monitoreo fetal electrónico, el grado de asfixia fetal in utero y 

además se determine el momento en el que ésta ocurre en relación a la vía de 

administración utilizada. De igual forma, no se ha determinado la dosis de oxitocina ni 

el momento oportuno de su utilización; se sabe que si se sobredosifica, o no existe 

sincronización entre el momento del parto que cursa la cerda y la aplicación de 

oxitociria exógena, puede ocurrir inercia uterina secundaria, atonía uterina y distocia 

(Welp e! a/.,1984; Dial etal., 1987; Gilbert, 1999; Lundin-Schiller, eta!, 1996). 

El uso de dosis altas de oxitocina (dosis farmacológicas) tiene el propósito de 

inducir contracciones uterinas fuertes que abrevien el trabajo de parto (Shyken y Petrie, 

1995). De hecho el esquema de tratamiento con dosis altas tiene ventajas en mujeres 

cuando se utiliza en partos espontáneos no efectivos, o en presencia de ruptura de 

membranas sin trabajo de parto (Satin et al., 1992). Sin embargo, tiene la desventaja 

de ocasionar sufrimiento fetal con desaceleraciones de la frecuencia cardiaca fetal. 

Otro esquema de tratamiento con oxitocina al parto en humanos, es el uso de 

dosis bajas (dosis fisiológicas), que evitan la hiperestimulación uterina y el sufrimiento 

fetal, además de ser una manera de simular el patrón fisiológico normal con pulsos de 

liberación endógenos (Cummiskey, 1989; Shyken y Petrie, 1995).
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Una práctica común en el manejo de cerdas para acelerar el parto, es el uso y 

abuso de oxitocina exógena, de hecho se utiliza más para acelerar los partos inducidos 

con prostaglandinas (Dial et al., 1987). Estudios realizados por Straw et al. (2000) 

señalan que la oxitocina fue el fármaco más usado en 31,940 cerdas de 250 granjas en 

los Estados Unidos. De las 250 granjas porcinas evaluadas, en el 82.8% utilizaron 

oxitocina en diferentes dosis, desde 025 ml hasta 12 ml por cerda, administradas en 

una o dos aplicaciones. De ahí que en dicho estudio se concluya que no existen 

protocolos establecidos de tratamiento en cerdas periparturientas y que las dosis de 

oxitocina empleadas durante el parto pueden resultar inapropiadas. 

Por otro lado, también es importante señalar que no existe información referente 

al uso de oxitocina evaluada en cerdas mantenidas en diferentes sistemas de 

alojamiento, así como de su impacto en la duración del parto y la mortalidad neonatal. 

Existen informes de que en cerdas enjauladas se incrementa la duración del parto y 

quizá la diferencia se deba al sistema de alojamiento utilizado, pues la restricción de 

movimientos con el uso de jaulas pandero comúnmente empleadas en las granjas de 

producción intensiva puede ocasionar estrés, induciendo la inhibición de oxitocina 

mediada por opioides endógenos, lo cual prolonga el parto (Lawrence etal., 1992). 

Esta tesis se diseñó con la finalidad de evaluar la administración de oxitocina en 

diferentes esquemas de tratamiento: diferentes vías, dosis y tiempos de aplicación al 

parto en cerdas en jaula y corral y su efecto sobre la dinámica uterina, grado de asfixia, 

mortalidad fetal y vitalidad neonatal. Nuestros resultados permitirán establecer el mejor 

esquema de aplicación en el parto de cerdas tratadas con oxitocina, comprender mejor 

la dinámica del trabajo de parto y explicar su relación con la muerte perinatal.

3



II. ANTECEDENTES 

2.1. Mortalidad Perinatal en Lechones 

Se ha determinado que la asfixia durante el momento del parto es una de las causas 

más importantes de la mortalidad intraparto de los lechones (Randali, 1972b; Edwards, 

1977; Hughes, 1992). Aunque el lechón es considerado un neonato relativamente 

maduro al nacimiento, parece ser más sensible a la hipoxia que los neonatos de otras 

especies (cachorros, gatitos y gazapos), que se consideran inmaduros (Stanton y 

Carro¡¡, 1974). Los fetos de cerdo tienen una tolerancia muy baja para la anoxia por 

asfixia y para el daño cerebral irreversible que ocurre durante los primeros 5 mm 

después de la ruptura del cordón umbilical, lo que impide el flujo sanguíneo e 

interrumpe la comunicación con su madre (Curtis, 1974). 

Cuando el parto tiene una duración de 1 a 8 horas, el porcentaje de mortinatos 

por carnada también se incrementa de 2.4 a 10.5% (Sprecher et al., 1975). De acuerdo 

con Svendsen y Bengtsson (1986), la lasa de mortinatos se eleva si el parto es 

prolongado y el 65% de estas muertes ocurren en el último tercio de la carnada. 

Aunado a esto, Lucia e! al. (2002) concluyen que la duración del parto y los lechones 

que nacen con mayores pesos son dos factores de riesgo asociados a la mortalidad 

neo natal. 

Los lechones nacen con un intervalo de 16 min en promedio, que puede variar 

de 12 hasta 18 mm (Jones, 1966; Randall, 1972ab; De Roth y Downie, 1976; Fahmy y 

FIipot, 1981; Fraser e! al., 1997); sin embargo, cuando es parido un lechón vivo y 

subsecuentemente hay expulsión de uno muerto, pueden transcurrir de 45 a 55 min o 

más, prolongándose la duración del parto (Dziuk y Harmon, 1969; Sprecher e! al,, 

1974; Alonso-Spilsbury, 1994). Cabe señalar que aún no queda claro cuál es la causa y 

cuál el efecto; aunque e II ntervalo e ntre lechones es m ayor p ara los m ortinatos, 1 os 

fetos muertos pueden ser la causa que provoca un parto prolongado (Wrathall, 1971; 

Randali, 1972b). Un parto prolongado a su vez puede favorecer un incrementó en la 

mortalidad perinatal. 

La ruptura del cordón umbilical es otro factor que incrementa la muerte 

intraparto; la presencia de un cordón umbilical roto o dañado aumenta la posibilidad de
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que el lechón sea mortinato (De Roth y Downie, 1976; Randall, 1972b). De igual forma 

la presencia de meconio en la piel y en el tracto respiratorio es un indicador de anoxia 

fetal en el cerdo (Randall, 1972b; Mota el al., 2001ab-2002b-2005b). 

Cuando ocurre ruptura del cordón umbilical, tal como sucede por la 

administración excesiva de oxitócicos, se ocasiona asfixia y daño cerebral irreversible 

en el feto (Curtis, 1974; Sprecher el al., 1974). Randa¡¡ (1972b) y Sprecher (1974-75) 

reportaron que en el 93.6% de todos los muertos intraparto ocurrió ruptura del cordón 

umbilical en el proceso del parto y más del 80% de e stas muertes o currieron e n e 1 

último tercio. Asimismo, Svendsen el al. (1986) coinciden en que más del 70% de los 

lechones nacidos muertos intraparto, nacieron con el cordón umbilical roto, 

Una de las principales causas de mortalidad perinatal en humanos es la asfixia 

intraparto; el mejor método para evitarla es la interpretación de las señales del 

sufrimiento fetal y la intervención oportuna para reducirla (Buchmann el al., 2002). En 

este sentido, la cardiotocografia ha sido empleada desde 1975 para monitorear la 

actividad uterina y la frecuencia cardiaca del feto en pacientes gestantes. Con el uso 

del cardiotocógrafo se puede identificar el momento del sufrimiento fetal y medir la 

dosis-respuesta del uso de uterotónicos durante el parto, por lo que es posible reducir 

el sufrimiento fetal y realizar la intervención obstétrica en gestaciones prolongadas 

(James etal., 2001), sin comprometer la vitalidad neonatal (Thacker, 2001) (Esquema 1)
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ESQUEMA 1. Monitoreo fetal electrónico en medicina humana 

L

El

1ntepartum Fetal Monitor 
JZ	

Model BT300LJ 

CARDIOGRAFO

T4 
Una de las principales causas de mortalidad perinatal en humanos es la asfixia 
intraparto. El mejor método para evitarla es la interpretación de las señales del 
sufrimiento fetal y la intervención para reducirla. La cardiotocografía ha sido usada 
desde 1975 para monitorear la actividad uterina y la frecuencia cardiaca del feto en 
pacientes gestantes. Con el uso del cardiotocógrafo se puede identificar el momento del 
sufrimiento fetal y se puede medir la dosis respuesta del uso de utero-tónicos durante el 
parto, por lo que es posible reducir el sufrimiento fetal y las intervenciones obstétricas en 
gestaciones prolongadas, sin comprometer la viabilidad neonatal.

*	.-
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2.2. Fisiopatología de la asfixia fetal y neonatal del cerdo 

Los eventos que acontecen en un proceso de asfixia aguda tales como acidosis 

metabólica e hipoxia que son comunes en cerdos, interactúan con el bienestar del 

lechón y su desempeño postnatal, prolongando el tiempo que tarda para conectar la 

teta y el inicio de la primer succión. Esto a su vez origina un menor consumo de 

calostro, u n i nadecuado e stado d e p rotección i nmunológica y u na d isminución d e 1 a 

temperatura corporal, con su consecuente compromiso en la vitalidad neonatal. 

Es posible que algunos sucesos que tienen lugar en el periodo pre-parto jueguen 

un papel importante en los fenómenos del post-parto inmediato. Cuando se prolonga y 

dificulta el proceso de parto, el neonato puede nacer en condiciones de hipoxia aunque 

nazca aparentemente sano (Varley, 1995). Al parto, aproximadamente 6% de los 

cerdos nacen muertos (Randali, 1972ab; Glastonbury, 1976; van der Lende y van 

Rens, 2003), y 14% de los lechones vivos tienen una menor vitalidad. Esto se debe 

principalmente a una hipoxia durante el parto prolongado, como lo muestra la estrecha 

relación q ue existe e ntre e 1 g rado d e viabilidad a 1 nacer y la magnitud de la hipoxia 

sufrida por los lechones durante el parto (Zaleski y Hacker, 19931J). 

Los mamíferos neonatos incluyendo el hombre presentan similitudes respecto a 

las peculiaridades fisiológicas durante la asfixia (Arbay et al., 1996; Singer, 1999). En la 

presente revisión se abordan las similitudes y diferencias entre fetos y neonatos 

porcinos y los de otras especies (Esquema 2). El presente apartado se divide en dos 

partes, en ¡a primera se señalan los mecanismos fisiológicos de la asfixia durante el 

parto y en la segunda, las secuelas de la hipoxia en lechones neonatos.
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ESQUEMA 2. Neonatos que cursaron por un proceso de asfixia



2.2.1. El Parto 

El lechón es considerado un neonato relativamente maduro al parto, parece ser más 

sensible a la hipoxia que neonatos de otras especies (cachorros, gatitos y gazapos), 

que se consideran inmaduros (Stanton y Carroll, 1974). 

En especies polítocas como el cerdo, los fetos que forman parte del último tercio 

de la camada tienden a sufrir un mayor grado de asfixia por el efecto acumulado de las 

contracciones sucesivas, reduciendo el oxígeno disponible en los que aún no han 

nacido e incrementando el riesgo de oclusión, daño y ruptura del cordón umbilical, o 

también debido al desprendimiento de la placenta durante el progreso del parto previo 

a la expulsión del feto (English y Wilkinson, 1982). Los fetos de cerdo tienen una 

tolerancia muy baja para la anoxia por asfixia y daño cerebral irreversible, que ocurre 

durante los primeros 5 min después de la ruptura del cordón umbilical, por interrupción 

del flujo sanguíneo (Curtís, 1974). 

De acuerdo al momento de la muerte, los fetos se dividen en dos categorías: el 

Tipo 1 incluye aquellos fetos que murieron entre el día 35 de la gestación y hasta antes 

de llegar a término de la gestación; generalmente mueren por procesos infecciosos 

asociados. Los del Tipo II son animales que murieron durante el parto, por lo que se les 

conoce como muertos intraparto; generalmente su muerte no es de origen infeccioso y 

está vinculada a todos aquellos factores que conducen a asfixia (Curtis, 1974; Sprecher 

etal., 1974; Svendsen el al., 1986). 

Las contracciones uterinas disminuyen el flujo sanguíneo del útero y a su vez, el 

intercambio gaseoso a través de la placenta (Pernoli y Benson, 1988; Tucker y Haut, 

1990). Un mayor número de muertos al parto ocurren por la carencia de oxígeno 

debido a que el cordón umbilical está enrollado o roto y se impide la circulación 

materno-fetal (Randali, 1972b; de Roth y Downie, 1976; Spicer el al., 1990; Provis y 

Moyniham, 1999). Sin embargo, Herpin el al. (1996) establecieron que la asfixia 

intermitente o prolongada in uf ero durante el parto no necesariamente conduce a 

muertos intraparto. 

Varios estudios en cerdos muestran una asociación significativa entre la 

duración del parto y la tasa de mortinatos tipo II (Friend e! al., 1962; Wrathafl, 1971, 

Fahmy y Flmpot, 1981; Mota el al., 2002 ab). De acuerdo a estos reportes, la tasa de
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muertos intraparto o tipo II fue de 2.4 a 10.5% cuando el parto se prolongó de 1 a 8 

horas (Randali, 1972a; First y Bosc, 1979). Por otro lado, la tasa promedio de muertos 

intraparto fue de 0.4 por carnada en cerdas primíparas y de 0.6 en multíparas (Spicer el 
al., 1990). 

El orden y el intervalo entre la expulsión de dos lechones consecutivos son 

también factores importantes que conduce a muertos intraparto (Alonso-Spilsbury el al., 

2004). También se ha documentado que los fetos localizados cerca del cervix o la 

porción dista¡ del útero son menos propensos a morir durante el parto que los que 

están ubicados en el polo ovárico y que son expulsados al final. De acuerdo a Spicer e! 
al. (1990) y Mota el al. (2002a), aproximadamente del 70 al 80% de las muertes 

mntraparto ocurren en el último tercio de la carnada. 

Estudios en neonatología humana indican que los niveles elevados de oxitocina 

incrementan el riesgo de desórdenes del cordón umbilical, hipoxia y síndrome de 

aspiración de meconio (Morel el al., 1994). Este punto es particularmente intrigante 

para los veterinarios y porcicultores; por un lado, porque comúnmente la oxitocina es 

utilizada para inducir el parto así como para reducir su duración (Straw el al., 2000). 

Por otro lado, porque también esta hormona ha sido asociada con distocia e 

incremento en la manipulación obstétrica de las cerdas parturientas (Welp el' al, 1984, 
Dial etal., 1987; Alonso-Spilsbury el al., 2004). 

Una tensión elevada del cordón umbilical durante el estrés del parto puede 

ocasionar lesiones, incrementando el riesgo de anoxia intra parto y además aumento en 

la tasa de mortalidad prenatal (Gilbert, 1999; Mota el' al., 2005a). Así, el daño del 

cordón umbilical por el uso de oxitocina en cerdas al parto incrementa el número de 

muertos intraparto (Ramírez el' al., 1999; Lucia etal., 2002; Mota el' al., 2002b; Alonso 
Spilsbury el al., 2004). Aunado a esto, la mayor palidez y cianosis del hocico de los 

lechones nacidos vivos tratados con oxitocina, corrobora el efecto de la oxitocina sobre 

la compresión del cordón umbilical por el incremento de la duración e intensidad de las 

contracciones uterinas y la falta de irrigación e hipoxia de las mucosas de los neonatos 

(Mata el al., 2005b).
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2.2.2. Asfixia perinatal 

El término perinatal puede ser usado para denotar diferentes períodos de gestación o 

se refiere al período en torno al tiempo de nacimiento. La asfixia resulta de una 

deficiencia de oxigeno o un exceso de bióxido de carbono que generalmente es 

causado por interrupción de la respiración y que origina inconsciencia (Gilstrap et al., 

1989). Este proceso puede ocurrir en la vida intrauterina, al momento del parto, o 

inmediatamente después de éste (Lacoius, 1987). Otros términos comúnmente 

empleados en el proceso de asfixia son los de hipoxia, definido como una baja 

concentración de oxígeno, así como el de isquemia, la cual se define como una 

disminución de la perfusión del riego sanguíneo a otro órgano (Gilstrap etal., 1989). 

Una falla en el mecanismo que regula la respiración del neonato produce hipoxia 

e inicialmente la respiración se torna rápida y profunda. Si este mecanismo 

compensatorio no es exitoso el neonato experimentará apnea en 2 a 3 mm (apnea 

primaria), presentando bradicardia y vasoconstricción en la piel, músculos, riñones e 

intestino y redistribuyendo el flujo sanguíneo al corazón, cerebro y pulmones en un 

intento por preservar la concentración de oxigeno en los órganos vitales (Esquema 2, 
Figura 1). Posterior a la apnea primaria, el feto hace un esfuerzo por inspirar de forma 

irregular, coincidiendo con una reducción de la frecuencia cardiaca y el descenso de la 

tensión sanguínea (Provis y Moyniham, 1999). 

El feto y el bebé recién nacido son particularmente vulnerables a la asfixia 

durante el trabajo de parto e inmediatamente después del nacimiento. Existen cuatro 

mecanismos básicos para la producción de asfixia durante esos momentos (Flores, 

1996): a) asfixia fetal por interrupción del flujo sanguíneo umbilical, como sucede en la 

compresión del cordón durante el trabajo de parto (Mota et al., 2002a); b) asfixia fetal 

por alteración del intercambio de oxígeno a través de la placenta, como ocurre en el 

desprendimiento placentario; c) asfixie fetal por inadecuada perfusión de la placenta, 

por ejemplo en la hipotensión materna, y d) asfixia neonatal por fracaso en la 

expansión pulmonar al nacer o en el incremento del flujo pulmonar o en ambos. 

Algunos de los mecanismos de produccion de asfixia en cerdos son originados 

por causas como el tamaño de la camada mayor a 9 lechones, un historial de la cerda



con nacidos muertos o de baja viabilidad, un incremento de la duración del parto, 

cerdas demasiado obesas, niveles sanguíneos de hemoglobina menores a 9 g/dL 

(Zaleski y Hacker, 1993ab), así como el uso de oxitócicos ya señalado. 

La asfixia perinatal en bebés se caracteriza por alteraciones bioquímicas, como 

hipoxemia [presión arterial de oxígeno (P 02) menor de 50 mm Hg], hipercapnia (pCO2 

mayor de 50 mm Hg), pH menor o igual a 7.10, y HCO3 menor o igual a 8 mEqfL 

(Quisber, 1995). No obstante los cambios debidos a asfixia, los gases sanguíneos 

variarán con el mecanismo causal de la misma. En la asfixia fetal, los cambios 

predominantes son la hipoxemia y la acidosis metabólica secundaria, persistiendo un 

intercambio placentario insuficiente como para proveer un intercambio adecuado de 02 

Y CO2.

Los factores que afectan la entrega de oxígeno y el intercambio de anhídrido 

carbónico a través de la placenta alteran la respiración fetal. Este intercambio de gases 

se produce por difusión simple y depende de los gradientes de presión entre la sangre 

materna que perfunde el útero y la sangre fetal que circula a través de la placenta 

(Phibbs, 1994). Sin embargo, cuando existe alguna alteración en el intercambio de 

estos gases, se estimulan ciertos mecanismos originados por la falta de oxígeno 

(Curtis, 1974; Lacoius, 1987). El feto porcino libera péptidos oploides a la circulación 

sanguínea en respuesta a la hipoxia intrauterina durante el parto. Estos compuestos 

son conocidos como Ç3-endorfinas, al parecer tienen la función de reducir la percepción 

del dolor por el feto durante el parto y su concentración está asociada al grado de 

acidosis en los neonatos durante el parto (Chiang y Rodway, 1997). 

2.2.3. Cambios circulatorios 

En las primeras etapas de la asfixia el volumen cardiaco se mantiene pero su 

distribución se modifica en forma radical. Se produce una vasoconstricción regional 

selectiva que reduce el flujo sanguíneo hacia los órganos y tejidos menos importantes 

como el intestino, riñón, músculos y piel; mientras que el flujo sanguíneo de órganos 

vitales como cerebro, miocardio y glándulas suprarrenales, se mantiene o aumenta, por 

lo que también hay vasodilatación y se incrementa la permeabilidad de las paredes de 

los vasos sanguíneos (Jasso, 2002). Lo anterior fundamenta dos hallazgos clínicos 
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relevantes en neonatos, el primero referente a la coloración de la piel; al respecto, Mota 

ef al. (20031J), señalan que la mayor palidez y cianosis del hocico de los neonatos 

porcinos asfixiados cuyas madres fueron tratadas con oxitocina, corrobora el efecto de 

esta hormona sobre la compresión del cordón umbilical por el incremento de la 

duración e intensidad de las contracciones uterinas. Debido a la subsecuente irrigación 

e hipoxia de las mucosas, clínicamente el neonato adquiere sucesivamente los colores 

'azul manchado" y blanco en la piel, por la presencia de vasoconstricción periférica. Lo 

anterior es también sustentado por una mayor frecuencia de cordones umbilicales 

rotos, teñidos con meconio en forma severa y muertos intraparto en animales tratados 

con oxitocina (Mota etal., 2001b-2003a). 

El otro aspecto clínico relevante respecto a los cambios circulatorios que señala 

Jasso (2002), y que ha sido también reportado por Mota y Ramírez (1997ab), se refiere 

a la presencia de abundante edema ácido en el saco pericárdico y cavidades torácica y 

abdominal (hidropericardio, hidrotórax y ascitis) en el 100% de los lechones nacidos 

muertos por asfixia durante el parto. 

La redistribución del flujo sanguíneo ayuda a mantener un aporte adecuado de 

oxígeno a los órganos vitales, aunque el contenido de oxígeno de la sangre arterial 

esté disminuido (Flores, 1996); sin embargo, esta redistribución de sangre produce 

isquemia relativa en algunos órganos y puede ser en parte, responsable de la 

asociación de asfixia y alteraciones como la enterocolitis necrotizante, insuficiencia 

renal (Phibbs, 1994) y disfunción mitocondrial y activación de la fagocitosis a nivel 

cerebral (Bracci et al., 2001). Alward ef al. (1978), al inducir experimentalmente un 

proceso de asfixia, hipercarpnia y acidosis en neonatos porcinos encontraron una 

disminución del flujo sanguíneo renal, debido posiblemente a un incremento en la 

resistencia renal originada por cambios en el tono de las arteriolas glomenlares 

aferente y eferente. 

El flujo sanguíneo pulmonar disminuido en el neonato produce hipertensión 

pulmonar y cortocircuito de la sangre de derecha a izquierda. Cuando la asfixia es 

grave el miocardio depende de sus depósitos de glucógeno para la obtención de 

energía. Si esta reserva se consume, el miocardio está simultáneamente expuesto a 

concentraciones de P02 y niveles de pH progresivamente más bajos, cuyo efecto 

combinado conduce a una disminución de la función m!ocardlca con wa reducción del 
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flujo sanguíneo hacia los órganos vitales. Esta secuencia de fenómenos 

cardiovasculares se manifiesta por cambios en la frecuencia cardiaca y en las 

presiones aórtica y venosa central. En las primeras etapas de asfixia, la presión venosa 

central (aurícula derecha) puede subir levemente debido a la hipertensión pulmonar y a 

la vasoconstricción sistémica, que también se produce en la asfixia. Cuando el 

miocardio finalmente falla, la presión venosa central se incrementa aún más, mientras 

que la aórtica se reduce y se acentúa la disminución de la frecuencia cardiaca; sin 

embargo, la insuficiencia miocárdica no se produce hasta que el pH y la presión arterial 

de oxígeno se encuentran extremadamente reducidos, en el espectro de 6.90 y 20 mm 

Hg, respectivamente. En tanto que la vasoconstricción persista, habrá palidez cutánea 

intensa, cuando aquella comienza a ceder, la piel adquiere coloración rosada, la 

perfusión mejora y se observa un llenado capilar adecuado (Flores, 1996). En este 

sentido, Mota et al. (2003b) encontraron diferencias de tiempo en el llenado capilar 

entre lechones neonatos teñidos y no teñidos de meconio; las diferencias más 

marcadas se observaron con relación al cordón umbilical roto, lo que se asoció a la 

disminución del tiempo del llenado en los capilares. 

2.2.4. Liberación de catecolamínas y metabolismo energético 

El nacimiento ha mostrado ser un estimulante efectivo de la liberación de 

catecolaminas, particularmente cuando se presenta un parto complicado asociado a un 

proceso de hipoxia severa (Greenough etal., 1987). La liberación de catecolaminas 

junto con otras respuestas endocrinas tales como un incremento en la concentración de 

hormona adenocorticotrópica (ACTH), beta-endorfirias, vasopresina y glucocorticoides, 

contribuyen en conjunto, a la redistribución del flujo sanguíneo a órganos vitales 

(Challis et al., 1989; Provis y Moyniham, 1999). 

Chiang y Rodway (1997), observaron un pico significativo en la concentración de 

13-endorfinas en los lechones del segundo tercio de la carnada. Además, hubo una 

correlación negativa significativa entre el pH de sangre umbilical y la concentración de 

las -endorfinas. Sin embargo, la concentración de í3-endorfinas fue correlacionada 

positivamente con la concentración de CO 2 en sangre del cordón umbilical. Este



resultado indica que la liberación de 3-endorfinas está asociada con el grado de 

acidosis de los lechones durante el parto. 

Respecto a las catecolaminas, Herpin ef al. (1996), reportaron concentraciones 
elevadas de adrenalina y noradrenalina de 12.8 y 68.0 ng/mL, respectivamente, en 

cerdos neonatos que cursaron por un proceso de asfixia. Dichos investigadores 

consideran que los niveles hormonales se encuentran elevados debido a que juegan un 

papel crucial en la protección del feto durante la privación de oxígeno. Su aseveración 

posiblemente esté fundamentada en el hecho de que la adrenalina además de ser la 

hormona encargada de estimular la glucogenólisis hepática, mediante la inhibición de la 

secreción de insulina y la estimulación de la secreción de glucagon incrementa los 

niveles plasmáticos de glucosa (Randall, 1979; Mathews et al., 2002). También es 

conocido su efecto sobre el aumento de la profundidad y la frecuencia de los latidos 

cardiacos (Mathews et al., 2002), por lo que la función de las catecolaminas es la de 

poder nutrir por un tiempo variable tejidos vitales como el miocardio, adrenales y 

sistema nervioso central. Esto es posible gracias a la baja tasa metabólica de los 

tejidos que cuentan con gran disponibilidad o reserva fetal de sustrato de glucógeno 

(Cruz, 1994). Esto es de fundamental importancia ya que cuando existe un proceso de 

asfixia, los requerimientos energéticos de las células son satisfechos por medio de un 

aumento del consumo de hidratos de carbono (Vispo et al., 2002). Randall (1979) 

encontró niveles menores en las concentraciones de glucógeno hepático y cardiaco en 

fetos porcinos asfixiados en comparación con los fetos de la misma carnada que no 

cursaron por un proceso de asfixia; sin embargo, el glucógeno muscular fue similar en 

ambos grupos. Por otro lado, Greenough et al. (1987) reportan una estrecha 

correlación entre altos niveles de adrenalina y noradrenalina y un pH menor a 7.25 en 
bebés.

2.2.5. Acidosis metabólica 

La acidosis metabólica es consecuencia directa de la asfixia fundamentalmente por la 

producción de lactato. Trabajos recientes resaltan la importancia del valor de la 

lactacidemia en el recién nacido con hipoxia (Deshpande y Platt, 1997; Da Silva e! al,, 

2000). La velocidad y el grado con los que la hipoxia evoluciona son muy variables. La 
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asfixia súbita y severa puede ser letal en menos de 10 mm; la hipoxia leve puede 

empeorar progresivamente en media hora o más. En etapas tempranas, la hipoxia 

puede invertirse espontáneamente sise suprime su causa (Phibbs, 1994); sin embargo, 

si la hipoxia continúa, el feto pasa de la oxidación aeróbica de la glucosa a la glucólisis 

anaerobia (Flores, 1996), a través del uso de sus reservas de carbohidratos (Curtís, 

1974).

Esta forma de obtención de energía por vía anaerobia le permite al feto resistir la 

hipoxia por un periodo (Cruz, 1994), ya que el catabolismo de la glucosa a lactato o 

piruvato no requiere de oxígeno, aunque en este caso sólo se generan dos moles de 

ATP. Mientras que en presencia de oxígeno, el piruvato entra en el ciclo de Krebs, con 

lo que se ceden 38 moléculas de ATP a partir de ADP por cada molécula de glucosa 

oxidada a CO2 y H 20 que se procesa por completo a través de la glucólisis y del ciclo 

de Krebs. De esta forma la glucólisis acoplada con la degradación de las reservas 

energéticas de los hidratos de carbono constituye una forma rápida, aunque poco 

eficaz, de movilizar la energía (Mathews e! al., 2002). Esto debido a que la acumulación 

de cualquiera de los dos productos finales de las reacciones glucolíticas, el ácido 

pirúvico y los átomos de hidrógeno combinados con el NAD para formar NADH y H 

detiene el proceso glucolítico y evita la formación posterior de ATP (Guyton y Hall, 

1997) lo que resulta insuficiente para resistir por más tiempo la asfixia. 

Cuando una persona comienza a respirar oxígeno de nuevo tras un período de 

metabolismo anaerobio, el ácido láctico se convierte rápidamente en ácido pirúvico y 

NADH más H, de los que grandes porciones son oxidados inmediatamente para formar 

grandes cantidades de ATP. Este exceso de ATP ocasiona que hasta las tres cuartas 

partes del ácido pirúvico excedente se conviertan de nuevo en glucosa (Guyton y Hall, 

1997). Al respecto, algo similar pudiera haber ocurrido en neonatos porcinos cuando 

experimentalmente se les administraron cantidades extra de oxigeno mediante 

inhalación. En el estudio de Herpin et al. (2001) se observó un incremento en el pH 

sanguíneo (7.40) en lechones a los que les fue administrado oxígeno inhalado 

inmediatamente después del nacimiento, comparados con el grupo control (pH. 7.35). 

Resultados similares se observaron en las concentraciones de lactato, en las que el 

grupo tratado con oxígeno mostró concentraciones considerablemente inferiores 

respecto al grupo control (34.1 Vs. 58.2 mg/dL). Este equipo de investigadores asume 
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que los resultados se deben a la estimulación del metabolismo oxidativo y la completa 

oxidación aerábica de la glucosa a través de la inhalación de oxígeno por el lechón, lo 

que resulta en una producción extra de ATP. Sin embargo, Zaleski y Hacker (1993b), 

no encontraron una disminución en el número de mortinatos por la administración 

inhalada de oxigeno, aún cuando el nivel de P02 se incrementó. De lo anteriormente 

expuesto se deduce que la suma de todos estos factores, al reducir la ventilación 

pulmonar, provoca un aumento de la P CO2 del líquido extracelular. Ello da lugar a un 

aumento en la concentración de ácido carbonico (H 2CO3) y de iones de hidrógeno con 

la consiguiente acidosis respiratoria. Aunado a esto, las reacciones metabólicas 

anaerobias dan lugar a alteraciones en la relación lactato-piruvato, ya que la mayor 

parte de piruvato se convierte en lactato con el resultado de una mayor producción de 

éste, lo que incrementa la formación de cantidades excesivas de ácidos orgánicos 

dando como resultado un proceso de acidosis metabólica y el descenso del pH (Guyton 

y Hall, 1997; Vispo et al., 2002). Esto origina una disminución de la función miocárdica 

con una reducción del flujo sanguíneo a parénquimas no vitales, mientras que el flujo 

sanguíneo a órganos vitales como cerebro y miocardio se mantiene temporalmente 

(Pbibbs, 1994; Jasso, 2002). 

En condiciones normales la caída del pH que acompaña a la acidosis metabólica 

representa un estímulo para la ventilación. El aumento de la ventilación alveolar elimina 

el CO 2 , lo que reduce la pCO2 restaurando la proporción de concentraciones de HCO 3 -

/0.03 pCO y llevando el pH hacia la normalidad (Cunningham, 1997). Sin embargo, en 

casos en los que se presenta una falta en la concentración de 02, la caída del pH 

interfiere con el funcionamiento de enzimas metabólicas (Vispo et al., 2002), debido a 

que la respuesta de dichas enzimas a los cambios de pH fuera del margen fisiológico, 

son de importancia considerable para su eficacia catalítica. La aceleración de la 

reacción depende en muchos casos del estado de ionización de algunos grupos, de 

modo que estos catalizadores sólo son eficaces dentro de márgenes determinados de 

pH (Mathews et al., 2002). 

Si la hipoxia se prolonga todavía más, el feto puede sufrir isquemia grave en los 

tejidos cuyo riego sanguíneo proviene de las arterias coronarias, principalmente 

izquierda y circunfleja, lo que origina elevación inicial de enzimas citoplásmicas y 
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muerte celular con necrosis localizada por infarto. A toda esta serie de eventos se le 

conoce como cardiomiopatía hipóxico-isquémica (Jasso, 2002). 

La valoración, diagnóstico y pronóstico del feto in utero y sus respuestas al 

ambiente con el fin de descubrir precozmente el riesgo de hipoxia, se realiza a través 

del monitoreo electrónico fetal (MEF) (Jasso, 2002; Vispo, 2002). El MEF estudia el 

comportamiento , y la frecuencia cardiaca fetal (FCF) con relación a los movimientos 

fetales y 1 a d inámica u terina; d e h echo e ste método es utilizado en mujeres en alto 

riesgo obstétrico, reduciendo las tasas de mortalidad perinatal en aproximadamente 

50% (Zapata y Zurita, 2002). 

Por otro lado, la valoración de la escala de Apgar permite una rápida valoración 

del estado cardio-respiratorio y neurológico del recién nacido, aplicado en el periodo 

neonatal inmediato (primer y quinto minuto de recién nacido) que toma en cuenta cinco 

indicadores (Pineda y Rodríguez, 2002): la frecuencia cardiaca, el esfuerzo respiratorio, 

el tono muscular, la irritabilidad refleja y el c olor de la piel. Cada i ndicador t iene un 

mínimo de O y un máximo de 2 puntos. 

A pesar de los muchos estudios realizados en neonatología humana, aún existe 

controversia respecto a la acidosis respiratoria en Ja muerte por asfixia. En neonatos 

que cursaron por un problema de distrés fetal a través de bajos puntajes en la 

calificación de Apgar, sólo el 31% tuvieron un pH ácido (menor a 7.1) de la sangre del 

cordón umbilical, cuando se esperaría que todos los neonatos deberían cursar no solo 

por acidosis respiratoria, sino también metabólica (Josten et al., 1987; Ghiddini y 

Spong, 2001). 

Randall (1971) reportó que lechones que presentaron acidemia e hipercapnia al 

nacimiento con niveles de pH de 6.5 y 6.95 y de 105 y 185 mm Hg de pCO 2 , mostraron 

una baja viabilidad al nacimiento en comparación con los lechones que presentaron 

niveles de pH de 7.10 a 7.42 y pCO 2 de 46 a 75 mm Hg; estos resultados los atribuyó a 

un proceso de asfixia fetal durante el parto. Si consideramos los valores utilizados para 

caracterizar la asfixia postnatal en bebés (Cuadro 1), estos valores indicarían que los 

lechones se encontraban en el momento del inicio de los procesos glucolíticos 

anaerobios y estarían cursando por un proceso patológico de acidosis severa (Saling y 

Langner, 1991).



Actualmente se considera que la acidosis reflejada sólo a través del pH de la 

sangre del cordón umbilical no es un predictor exacto de la asfixia neonatal, y no 

siempre está relacionada con pérdida de la viabilidad neonatal, ya que la acidosis fetal 

depende de factores adicionales como la duración de la misma, la tolerancia a niveles 

elevados de CO 2 fetal, el peso del feto, su adaptación cardiovascular, edad, tipo de 

parto y complicaciones neonatales, entre otros. Así mismo, se ha demostrado que 

anomalías de la frecuencia cardiaca fetal producen alteraciones del equilibrio ácido 

básico y la acidosis en el recién nacido se vincula con un mayor riesgo de 

complicaciones neonatales, de ahíla importancia de conocer las variaciones de la FCF. 

(Figura 1). 

En bebés se ha reportado sobrevivencia sin complicaciones a pesar de un pH 

arterial de 6.6 después de una hora del nacimiento. En términos prácticos, esto 

significa que la línea que divide entre un pH normal y anormal no es precisa y la 

interpretación del pH deberá tomarse siempre junto con otras medidas clínicas 

relevantes (Steer et al., 1989). La calificación de vitalidad neonatal mide una serie de 

respuestas neuromusculares que pueden verse deprimidas por asfixia, pero hay que 

considerar que también pueden verse deprimidas simplemente porque el neonato no es 

maduro o lo suficientemente fuerte para mostrar las respuestas requeridas (Goldenberg 

etal., 1984). 

Un valor de pH bajo puede ser el resultado de periodos prolongados de hipoxia 

con acumulación de diferentes ácidos, pero también de un periodo corto de compresión 

del cordón con acumulación de bióxido de carbono en la segunda etapa del parto que 

no compromete la viabilidad el feto, por lo que valores bajos de pH no son sinonimos 

de asfixia (Goldenberg etal., 1984). Piquard e! al. (1991); (citados por Da Silva etal., 

2000), mencionan que las mediciones de acidosis metabólica pueden carecer de 

especificidad cuando la acidosis fetal proviene de una acidosis materna y cuando el 

ácido láctico es producido por otros mecanismos encontrados durante la asfixia, tales 

como degradación proteica, inhibición metabólica por endotoxinas y choque séptico. 

Dichos autores estiman que sólo 6% de los procesos de acidosis fetal son debidos a 

acidosis materna.



En obstetricia h umana se h a propuesto el u so d e n uevos indicadores para e 1 

bebé recién nacido inmediatamente después del parto, en combinación con otros 

indicadores anteriormente ya utilizados como lo es la escala de Apgar.
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Cuadro 1. Interacción de la escala de acidez con la calificación de Apgar

en el bebé recién nacido. 

Calificación de APGAR Calificación de Acidez Umbilical 
Score Estado clínico Score - Caracterización 
clínico Acidez pH AU Clínica 

*(AU) 

10 10 >7.35 
Optimo Optima 

9 9 7.30-7.24 
Vigoroso Acidez 

8 8 7.25-7.29 
Normal Normal 

7 7 7.20-7.24 

6 6 7.15-7,19 
Ligeramente Ligera 

5 5 7.10-7.14 

Deprimido 4 4 7.05-7.09 
Moderadament Moderada Acidosis 

3 e 3 7.00-7.04 

2 2 6.90-6.99 
1 Severamente 1 6.80-6.89 Severa 
O 0 <6.80

AU = Arteria umbilicI. 

(Salinçj y Langner, 1991)

Ix 



2.2.6. Secuelas de la asfixia 

El proceso de asfixia por el que cursa el feto pone en juego su vida; sin embargo, si 

logra sobrevivir a este episodio tendrá en la mayoría de los casos secuelas graves que 

afecten su viabilidad postnatal (Bracci et al., 2001). La hipoxia intermitente o 

prolongada in utero y durante el parto debilita a los lechones y disminuye su capacidad 

de adaptación a la vida extra-uterina. De hecho, los lechones que logran sobrevivir a la 

asfixia y que tienen niveles de lactato elevados mueren antes de las 3 semanas de 

edad (Herpin etal., 1996). 

Los lechones recién nacidos pueden diferir enormemente en su vigor aparente. 

Tales variaciones pueden contribuir a una amplia diferencia en el tiempo que les toma 

para establecer contacto con la teta y comenzar a mamar, mostrando los lechones más 

lentos con una mayor tasa de mortalidad (Varley, 1995). 

2.2.7. Daño cerebral 

La transformación del NAD a NADH pocos segundos después de la inducción de la 

asfixia, origina un aumento en la permeabilidad iónica de las membranas neuronales. 

Así, se origina una despolarización de las neuronas y una pérdida de la actividad 

eléctrica espontánea. Durante los primeros tres minutos tras la inducción de la asfixia, 

se produce un rápido aumento del lactato cerebral; al mismo tiempo, disminuye la 

producción de ácido tricarboxílico, disminuyendo la producción de fosfatos de alta 

energía. De esta forma se origina una disminución rápida de la fosfocreatina y una 

reducción de la concentración cerebral de ATP, la glucosa y el glucógeno cerebral 

disminuyen de manera rápida (Menkes, 1984). 

No obstante que el sistema nervioso central puede utilizar además de hidratos 

de carbono, cetoácidos y otros ácidos grasos como generadores de energía (Cruz, 

1994), cuando el cerebro del feto o del neonato es expuesto a episodios severos de 

hipoxia e isquemia, durante los primeros minutos seguidos a la disminución de 

compuestos de fosfatos de alta energía, se inicia una compleja serie de reacciones 

citotóxicas dentro de las neuronas hasta terminar en muerte celular. La elevación de 

calcio citoplásmico, la liberación de radicales libres, mediadores preinflamatorios 

asociados a daño mitocondrial ai iFnplados	 Wyatt,02). De éstos,



la liberación de radicales libres desempeña un papel importante en el desarrollo del 

daño cerebral seguido de un proceso de encefalopatia hipóxico-isquémica (Bracci el 

al., 2001). 

Estudios realizados en fetos y neonatos de cobayos han demostrado que la 

hipoxia ocasiona un incremento en la generación de radicales libres en la corteza 

cerebral, lo cual resulta en daño en la membrana celular cerebral por el incremento de 

la peroxidación de los lípidos de la membrana y disminución de la actividad de la 

ATPasa Na/K3 . Así mismo, el incremento de Ca intracelular, tal vez puede activar 

varias vías enzimáticas tales como la fosfolipasa A 2 y el metabolismo del ácido 

araquidónico, los cuales generan también la liberación de radicales libres y 

peroxidación y disfunción en el cerebro hipóxico. La presencia de defensas 

antioxidantes desempeñan también un papel importante en la integridad cerebral fetal y 

neonatal durante la hipoxia (Prakash y Delivoria, 1999). Con relación a esto, los 

agentes hematopoyéticos neuroprotectores tales como la eritropoyetina ([PO) pueden 

ejercer un efecto protector sobre las neuronas y prevenir su muerte celular. De acuerdo 

con Aydin el al. (2003), la administración de una inyección intracerebro-ventricular de 

ERO inmediatamente después del inicio de la hipoxia isquémica en neonatos de rata 

disminuyó el daño cerebral hipóxico-isquémico. 

Las alteraciones del flujo sanguíneo cerebral inducidas por la asfixia son 

igualmente importantes para la comprensión de la génesis de los daños al nacimiento, 

ya que inicialmente hay una redistribución del gasto cardiaco en el que una gran 

proporción se destina al cerebro, con un incremento del 30 % al 175% del flujo cerebral 

sanguíneo. Al mismo tiempo, se presenta una pérdida de la autorregulación vascular 

cerebral. A consecuencia de esto, las arterioas cerebrales no son capaces de 

responder a los cambios en la presión de perfusión y a las concentraciones de 

anhídrido carbónico, originando por tanto un flujo cerebral pasivo dependiente de la 

presión. Una vez que la autorregulación cerebral no es funcional, el sistema arteriolar 

es incapaz de responder al déficit de presión de perfusión por medio de la 

vasodilatación, originando una disminución drástica del flujo cerebral sanguíneo 

(Menkes, 1984). 

Da Silva e! al. (2000), señalan que recientemente la relación entre asfixia 

intraparto y las anormalidades neurológicas han sido cuestionadas y citan varios 
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estudios en los cuales se ha observado una mínima relación entre acidosis metabólica 

y las consecuencias neurológicas neonatales. Por ejemplo, Adamson el al. (1995) a 

través de un estudio epidemiológico observaron que la mayoría de los problemas 

neurológicos neonatales fueron correlacionados con pirexia materna durante el parto y 

con tratamientos con tiroxina y ruptura temprana de las membranas. 

2.3. SÍNDROME DE ASPIRACIÓN DE MECONIO (SAM) 

La asfixia además, origina relajación de las cuerdas vocales y estimula la respiración in 

ulero, estableciéndose así el síndrome de aspiración de meconio (SAM) (Jasso, 2002). 

El Síndrome de Aspiración de Meconio se define como la disfunción respiratoria 

en un neonato nacido con el líquido amniótico teñido con meconio, con hallazgos 

radiográficos compatibles y cuyos síntomas no pueden ser explicados de otra manera. 

Este síndrome representa una de las causas más comunes de disfunción respiratoria 

neonatal (Wiswell etal., 1990); en 8 a 20% de los nacimientos de bebés existe meconio 

en el líquido amniótico, y de éstos, 57% de los neonatos tienen meconio en la tráquea, 

y casi 50% cursa con cuadro clínico y radiológico de SAM (Jasso, 2002). 

El meconio es un material verde viscoso y estéril compuesto de una mezcla de 

secreciones gastrointestinales, bilis, ácidos biliares, moco, jugo pancreático, detritus 

celulares, líquido amniótico deglutido y vérnix caseosa, lanugo y sangre (Rapoport y 

Buchanan, 1950; Srinivasan y Vidyasagar, 1999). Los mucopolisacáridos constituyen 

aproximadamente el 80% de¡ peso seco del meconio. Éste se puede encontrar en el 

tracto gastrointestinal entre la semana 10 y 16 de gestación, y de 60 a 200 g pueden 

pasar en un neonato humano a término al nacer (Antonowicz y Shwachman, 1979). El 

pasaje de meconio in utero no es común en condiciones normales debido a la ausencia 

de peristalsis, buen tono del esfínter anal y a un tapón de meconio viscoso en el recto 

(Srinivasan y Vidyasagar, 1999). 

Independientemente de la causa que origine la asfixia, cuando ocurre la anoxia, 

ocasiona redistribución de la sangre en el feto con peristalsis intestinal incrementada y 

relajación del tono del esfínter anal, permitiendo el paso de meconio al líquido 

amniótico (Stanton y Carroll, 1974; Wiswell y Bent, 1993; Mata el al., 200lab, 2002c). 

Si la hipoxia severa persiste, el feto trata de inspirar in ulero, aspirando por 
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consiguiente liquido amniótico contaminado con meconio. Otra forma del SAM ocurre 

cuando los bebés nacen con meconio en la hipofaringe, el cual es aspirado 

subsecuentemente con las primeras respiraciones durante el nacimiento. Además, la 

compresión del cordón umbilical o de la cabeza puede producir estimulación vagal y 

pasaje de meconio. Se ha concluido a partir de numerosas investigaciones que la 

presencia d el m econio e n e 1 líquido a mniótico es un indicador de hipoxia o acidosis 

fetal (Wiswell y Bent 1993). 

La morbilidad y mortalidad ocasionada por el SAM y su impacto en neonatos ha 

sido bien documentada en bebés, pero aún está por detallarse en animales domésticos 

y de laboratorio (Martinez-Burnes ef al., 2000, 2001lab-2002). En neonatología 

veterinaria existen varios reportes del SAM en becerros, corderos y potros que nacieron 

teñidos de meconio en piel, que estaban débiles y además fueron más susceptibles a 

morir en el periodo post-natal en comparación con los neonatos no teñidos (Radostitis y 

Arundel, 2000). 

Wong ef al. (2002) señalan que actualmente existe controversia respecto al 

papel de la tinción por meconio y el pH ácido de la arteria umbilical como factores de 

riesgo que conducen a distrés fetal y aducen que en ausencia de otros signos de 

distrés no deben considerarse como indicadores de hipoxia fetal. A su vez, Steer y 

Danielian (1995; citados por Westgate etal., 2002), mencionan que la presencia única 

de meconio en ausencia de anormalidades de la frecuencia cardiaca fetal, no está 

asociada con una respuesta fetal disminuida, pero los fetos con ambas alteraciones se 

presentan comúnmente acidóticos al nacimiento y requieren de un proceso de 

resucitación. 

2.3.1. Fisiopatología del SAM 

El SAM ocurre debido a una hipoxia fetal ocasionada por la compresión del cordón 

umbilical o de la cabeza en el útero materno; la hipoxia in ulero causa redistribución de 

la sangre en el feto con peristalsis intestinal incrementada y relajación del tono del 

esfínter anal, permitiendo el pasaje de meconio hacia el líquido amniótico, el neonato 

en su intento por respirar (boqueo) ingiere cierta cantidad de meconio. Después de la 
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aspiración de meconio, se presenta una cascada de eventos complejos desarrollando 

el SAM (Wiswell y Bent, 1993; Srinivasan y Vidyasagar, 1999). 

La aspiración de grandes cantidades de meconio puede producir obstrucción 

completa de vías aéreas proximales, produciendo hipoxia severa, falta respiratoria y 

muerte a menos que sea reconocido y tratado. Sin embargo, es más común que 

pequeñas cantidades de meconio particulado puedan alcanzar la periferia del pulmón, 

induciendo obstrucción de las vías bajas o distales. La obstrucción completa de 

bronquiolos pequeños puede causar atelectasia y disfunción en la perfusión—

ventilación. 

La obstrucción incompleta del tracto respiratorio bajo resulta en un efecto de 

válvula, generando atrapamiento y escape de aire y desarrollo de neumotórax, 

neumomediastino o enfisema intersticial. Las propiedades obstructivas del meconio 

resultan en los hallazgos característicos histopatológicos del SAM con atelectasia y 

consolidación, alternando con áreas de sobredistensión alveolar (Katz y Bowes, 1992; 

Cleary y Wiswell, 1998). Otros mecanismos que se han asociado al daño por meconio 

incluyen el efecto irritante de las sales biliares produciendo una "neumonitis química" 

(Tyler et al., 1978; Wiswell et al., 1992). También se ha propuesto la activación de 

macrófagos y la producción de radicales de oxigeno (Kojima et al., 1994), o el efecto de 

mediadores de inflamación como son las citocinas, interleucina-1 y 8, así como el factor 

de necrosis tumoral, liberados por los macrófagos en respuesta al meconio (De 

Beaufort et al,, 1998). 

Estudios más recientes han sugerido un mecanismo patogénico en el cual el 

meconio desplaza o inactiva al surfactante, el cual es critico para prevenir el colapso 

del alvéolo. Todos los mecanismos mencionados favorecen la hipoxemia, acidosis e 

hipercapnia, produciendo al final vasoconstricción pulmonar y resultando en 

hipertensión pulmonar persistente del neonato (Murphy et al., 1984). 

La aspiración de líquido amniótico induce una respuesta inflamatoria tipo cuerpo 

extraño y se ha sugerido que la magnitud está directamente relacionada con la 

concentración de células escamosas y queratina en este medio (Carvajal et al., 1998; 

Martínez-Burnes, 2000). 

La hipertensión pulmonar arterial es una frecuente y fatal complicación de la 

aspiración de meconio en mortinatos, comúnmente atribuida a un engrosamiento en la 
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musculatura arterial pulmonar y vaso-reactividad como una reacción al estrés 

intrauterino crónico (Fox etal., 1977; Bancalari y Berlin, 1978; Murphy etal., 1984). Por 

lo tanto, los neonatos sujetos a hipoxemia intrauterina prolongada pueden estar 

propensos a fallas en la adaptación normal de la circulación pulmonar después del 

nacimiento (Levin el al., 1983; PerIman el al., 1989). Al respecto, se ha reportado un 

incremento de los niveles de catecolaminas en la sangre arterial del cordón umbilical de 

fetos teñidos de meconio, lo que sugiere que el incremento de la actividad del sistema 

nervioso simpático está asociado con el paso de meconio. En contraste, otros autores 

sugieren que los altos niveles de catecolaminas pueden inhibir el paso de meconio 

(Garcia-Alix etal., 1992; Hofmeyr etal., 1993; citados por Westgate etal., 2002). 

2.4. VIABILIDAD NEONATAL Y TERMOREGULACIÓN 

Parte de la variación del vigor del lechón se debe al suministro interrumpido de oxigeno 

durante el nacimiento (Randall, 1971). La reducción de la temperatura corporal en el 

periodo postnatal trae como resultado la disminución de energía para la 

termoregulación, y por lo tanto reducción de la ingestión de calostro y del vigor del 

neonato. De hecho, en ratas recién nacidas la hipoxia producida experimentalmente 

puede deprimir el centro de termorregulación ubicado en el hipotálamo. Igualmente en 

corderos neonatos la hipoxia tiende a reducir la capacidad termogénica (Eales y SmaIl, 

1985).

Por otro lado, Herpin etal. (1996) descubrieron que la asfixia neonatal del lechón 

está relacionada con un aumento del intervalo entre el nacimiento y el primer 

amamantamiento, así como con una disminución de la temperatura corporal a las 24 h. 

de nacer que tiende a disminuir el índice de supervivencia, poniendo en riesgo su 

viabilidad y crecimiento durante los primeros 10 días de vida. Sin embargo, los 

lechones que se asfixiaron al nacer mostraban capacidades termogénicas e intensidad 

de temblor similares a las de sus compañeros de carnada que actuaron como controles 

durante una moderada exposición al frío, lo cual hace pensar que el efecto de la 

termorregulación sea indirecto, probablemente debido a un vigor disminuido que 

conduce a un comportamiento de amamantamiento menos agresivo y, como 
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consecuencia, a un menor consumo de calostro (Herpin y Le Dividich, 1998), para 

finalmente producir un inadecuado estado inmune (Edwards, 2002). 

Antes del nacimiento, el útero de la cerda provee al lechón con una temperatura 

ambiental constante y confortable, después el lechón es expuesto a una temperatura 

ambiental fluctuante que puede resultar inconfortable y fría. De esta manera el neonato 

debe comenzar a autoregular su propia temperatura (Curtis, 1974). Los neonatos que 

cursaron con asfixia intrauterina, tienden a disminuir su temperatura respecto del grupo 

no asfixiado (control) una hora después del parto. Así mismo, el incremento en la 

producción de calor durante el primer día de vida es menos marcado en los lechones 

que experimentan asfixia severa (Herpin et al., 1996, 1998). En el caso de los bebés 

neonatos, pierden 4°C de temperatura cutánea en menos de 5 min y 2°C de 

temperatura central en menos de 20 min cuando se encuentran en una cuna abierta, 

agravándose así la asfixia y sus complicaciones (Flores, 1996). 

La hipotermia produce un aumento de la termogénesis y por tanto merma el 

consumo de oxigeno (Pégorier et al., 1982). El bebé recién nacido recurre a dos 

mecanismos para la producción de calor: a) actividad muscular y b) termogénesis 

química, regulada por el sistema autónomo simpático mediante la noradrenalina que 

regula la lipogénesis de la grasa parda que se localiza en la región interescapular, la 

nuca, los vasos sanguíneos de la región peri-renal, el cuello, la clavícula y la axila; y 

regulando los niveles de ácidos grasos no esterificados y los triglicéridos. Por otro lado, 

la elevación de la termogénesis química es la causa de trastornos metabólicos, como 

hipoglucemia, y desencadena una acidosis metabólica en neonatos porcinos (Pégorier 

et al., 1982). Del mismo modo las catecolaminas contribuyen a conservar un medio 

térmico neutral esencial en el recién nacido (Quisber, 1995), ya que el cuerpo pierde 

calor a través de cuatro mecanismos (Cunningham, 1997): 

1) Evaporación: por la gran superficie corporal comparada con la masa. 

2) Conducción: por la transmisión directa del calor corporal a otra superficie. 

3) Convección: por la temperatura del entorno. 

4) Radiación: por la transmisión directa del calor temporal al medio en forma 

de rayos infrarrojos. 

A diferencia de la mayoría de los animales domésticos, el lechón recién nacido 

parece no tener tejido adiposo pardo, de modo que depende principalmente de la 
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termogénesis del temblor para sus funciones termorreguladoras (Herpin y Le Dividich, 

1998); en este sentido, se sabe que la eficacia de la respuesta termogénica al frío 

causada por el sistema simpático mejora rápidamente después del nacimiento (Curtis y 

Rogler, 1970). Además, se ha observado una satisfactoria respuesta termorreguladora 

cardiovascular mediada por catecolaminas poco después de nacer (Mayfield et al., 

1986).

De la información disponible actualmente resulta evidente que los fetos en útero 

están expuestos a diversos factores que provocan interrupción del flujo de oxígeno a 

través del cordón umbilical, ocasionándoles diferentes grados de hipoxia y acidosis 

metabólica, que se traducen en una mayor prevalencia de mortinatos tipo II. Dentro de 

estos factores se encuentran la duración del parto e intervalo entre lechones; el uso de 

oxitócicos al parto; la susceptibilidad del desarrollo cerebral a la hipoxia dependiente de 

la composición de lípidos de la membrana celular cerebral, el desarrollo y modulación 

de la excitación de receptores neutrotransmisores y el Ca intracelular e intranuclear, 

entre otros. 

Los lechones que padecieron hipoxia presentan baja viabilidad y evidencias de 

secuelas neurológicas, problemas de aspiración de meconio yio termorregulación que 

consecuentemente les ocasionan un bajo rendimiento o inclusive la muerte debido a 

que su acceso al calostro en el periodo crítico del post-parto inmediato es más difícil. 

Son necesarios más estudios para monitorear el estrés fetal durante el parto, la 

escala de Apgar ampliamente utilizada en bebés, parece ser una opción en obstetricia 

porcina. Por otro lado, aparentemente varios de los factores que causan la asfixia 

también podrían ser el efecto, por ejemplo, el meconio; la asfixia causa relajación que 

estimula la respiración del feto ¡n utero, y por otro lado, la anoxia aumenta la peristalsis 

intestinal, ocasionando que el feto defeque meconio en el líquido amniótico. Así mismo, 

deberán realizarse estudios etofisiológicos de correlación entre los diversos métodos 

para cuantificar el vigor de un neonato: la latencia a primer amamantamiento, la 

valoración del pulso cardiaco, el ritmo respiratorio, el tono muscular y otros parámetros, 

debido a que además de la hipoxia, las causas de disminución del vigor del lechón se 

pueden deber a otros factores, entre ellos los genéticos, endocrinos, el peso al 

nacimiento, etc.
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2.5. EL PAPEL DE LA OXITOCINA EN EL PARTO 

2.5.1. Síntesis de oxitocina 

La oxitocina es un péptido de 9 aminoácidos compuesto de un anillo disulfuro de seis 

aminoácidos y una cadena leteral de tres miembros que contiene la porción carboxilo 

terminal (Katsung, 2000). Se sintetiza en los núcleos supraóptico (SON) y paraventricular 

(PVN) del hipotálamo donde se forman grandes moléculas precursoras de mayor tamaño 

que incluyen una proteína de unión específica para la hormona llamada neurofisina-

oxitocina y que son fragmentadas y almacenadas en la neurohipófisis (Shyken y Petrie, 

1995; Graves, 1996). Las neuronas oxitocinérgicas magnocelulares en el PVN y en el 

SON son proyectadas a la neurohipófisis donde la oxitocina es liberada dentro de la 

circulación donde se encuentran neuronas oxitocinérgicas parvicelulares en la proyección 

del PVN a diversas áreas dentro del cerebro (Petersson, 2002). 

No obstante, existen otros sitios de síntesis de oxitocina. La síntesis de esta 

hormona por el cuerpo lúteo fue sugerida a inicios del siglo XX, y recientemente su síntesis 

y secreción por el ovario, placenta, útero (Jianbo ef al., 2001), glándulas adrenales, 

testículos, timo, páncreas y corazón ha quedado demostrada (Petersson, 2002). 

Recientemente se demostró la síntesis de oxitocina en grandes vasos, incluyendo la aorta 

y la vena cava (Gutkowska ef al., 2000). 

Cabe mencionar que en mujeres con disfunción de la neurohipófisis, el parto ocurre 

normalmente, aunque la duración del parto es diferente. Las inconsistencias reportadas 

pueden ser explicadas por una contribución de la liberación paracrina de oxitocina 

(Chibbar ef al., 1993). No obstante que el mRNA se incrementa durante el parto en el 

amnios, corion y principalmente en la decidua (Blanks y Thornton, 2003), lo cual ha sido 

demostrado en mujeres y roedores. La acción de la oxitocina liberada desde esos sitios 

sobre las contracciones uterinas aún es incierta (Blanks e! al., 2000; Blanks y Thornton, 

2003).

Con relación a la cerda, estudios recientes han demostrado que el mRNA de 

oxitocina es abundante en el endometrio de esta especie (Boulton e! al. , 1996; Trout etal., 

1995), y que existe secreción de grandes cantidades de oxitocina dentro del lumen uterino, 

especialmente durante la gestación (Trout e! al., 1995; Vallet e! a/.,1998). En contraste, al 
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final del proceso de parto en esta misma especie, tos niveles de OT y de mRNA de OT son 

particularmente bajos (Boulton etal., 1996). 

2.5.2. Funciones de la oxitocina 

Una de las principales funciones de la oxitocina en el proceso de parto de la cerda es la 

de actuar tanto en la coordinación de las contracciones uterinas (Taverne ef al., 1979) 

como en la fase de expulsión fetal (Gitbert et al,, 1994ab) donde es detectable un 

incremento significativo de la liberación pulsátil de esta hormona (Blanks y Thornton, 

2003).

La oxitocina aumenta la síntesis de prostaglandinas en la decidua y el amnios, e 

impide el paso del Ca por la membrana celular hacia el exterior y la fijación del mismo 

en el retículo sarcoplásmico (Shyken y Petrie, 1995), lo cual es fundamental para la 

función de las uniones GAP, que en la fibra lisa son las responsables de la transmisión 

de impulsos de una manera homogénea por el útero, dando lugar a contracciones 

efectivas de expulsión (Shyken y Petrie, 1995). El aumento de estas uniones llamadas 

GAP facilita la transmisión de los estímulos eléctricos a través del incremento de la 

conexina 43, la cual es componente de estas uniones (Norwitz etal., 1999). 

El mecanismo de acción de las uniones GAP está relacionado en principio con 

cambios en los potenciales de membrana en los ciclos miometriales que resultan 

fundamentales para el control de la actividad uterina. Se trata de contracciones 

espontáneas precedidas por potenciales de acción con un determinado ritmo de 

duración y se producen por despolarización de los "marcapasos" celulares en el 

miometrio, actividad relacionada con el estado de gestación y momento del parto, entre 

otras. Esta despolarización del potencial de membrana determina una mayor 

permeabilidad a la penetración de calcio (fase de activación), mientras que la 

desactivación (reposo uterino) está relacionada con la inactivación de los canales de 

penetración del calcio y al mismo tiempo Ja salida del potasio (Shyken y Petrie, 1995). 

No obstante que existe evidencia que la oxitocina estimula la liberación de 

prostaglandinas durante el parto a través de la interacción con la unión de receptores 

en el endometrio en borregos (Roberts ef aí.,1976) y en la decidua en ratas (Chan, 
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1977), paradójicamente en humanos (Gillespie el al., 1972) y cerdos (Forsling el al., 

1979), se ha sugerido que las prostaglandinas estimulan la liberación de oxitocina. 

La estimulación del cuello del útero en al animal grávido desencadena señales 

nerviosas que llegan hasta el hipotálamo y producen un aumento de la secreción de 

oxitocina (Guyton y Hall, 1997. Estas señales nerviosas se originan principalmente en el 

cérvix y la vagina (Graves, 1996) ), denominado reflejo de Ferguson, el cual es el 

principal responsable para inducir más contracciones uterinas, así como de la expulsión 

de los fetos que se encuentran en el cérvix (Gilbert e! al., 1994ab). 

Los mecanismos que dan inicio al parto no están totalmente claros 

(Schellenberg, 200215), ya que en la cerda existe evidencia de que el inicio de éste se 

da por un aumento en los niveles de cortisol materno (Molokwu y Wagner, 1973; 

Meunier-Salaun e! al., 1991; Randall etal., 1990; Lawrence e! al. ,1995), mientras que 

en otras especies como el borrego, ocurre por un incremento de la secreción de cortisol 

fetal (Lopez, 2003). 

Por otra parte, la oxitocina tiene muchos otros efectos además de las 

contracciones uterinas y la eyección de leche. La oxitocina oxitocina tiene influencia 

sobre una variedad de conductas sociales, maternas, sexuales y de alimentación 

(Carter, 1998). También puede inducir vasodilatación y vasoconstricción dependiendo 

M tipo de musculatura. (Altura y Altura, 1984). En perros, la oxitocina causa una 

disminución de la presión sanguínea acompañada por un incremento en la frecuencia 

cardiaca, y este efecto puede ser debido a una acción vasodiatadora de ¡a hormona 

(Nakano y Fisher, 1963'. 

2.5,3. La oxitocina y el parto 

La cerda es extremadamente sensitiva a las cantidades extras de oxitocina. Al haber en 

la granja hembras primerizas y adultas, el uso de una dosis única podría resultar en 

sobredosificación de los animales (Gadd, 1991). La estimulación uterina prematura con 

el uso de oxitocina puede interrumpir los patrones electromiográficos normales y 

predisponer a espasmo miometral o cansancio y distocia. La administración prolongada 

de oxitocina puede ocasionar una disminución en la regulación de receptores de 

oxitocina en cerdas (Gilbert, 1999) y mujeres (Phaneuf e! al., 2000).
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Los oxitócicos actúan contrayendo los músculos del fondo del útero, aplicando 

una fuerza de expulsión rítmica pero en forma intermitente sobre el conducto uterino 

(Dril¡, 1969), dando lugar a que cada contracción ejerza presión sobre los cordones 

umbilicales y reduzcan el flujo sanguíneo destinado a los lechones, disminuyendo de 

esta manera la cantidad de oxígeno que llega a cada lechón (English et al., 1985), ya 

que es durante la relajación (entre las contracciones) que fluye la sangre arterial 

materna a la placenta (Drill, 1969). 

La oxitocina ejerce una acción selectiva sobre la musculatura lisa del útero, 

debido a que existen receptores uterinos para esta hormona que se incrementan 

gradualmente durante el curso del embarazo y son más numerosos particularmente al 

final del mismo. El mecanismo de acción mediante el cual la oxitocina produce 

contracciones uterinas es incrementando las concentraciones del calcio intracelular 

imitando las contracciones normales y el trabajo de parto espontáneo. Estimula las 

contracciones rítmicas del útero, incrementando la frecuencia del mismo y eleva el tono 

de la musculatura uterina. Al estimular el músculo uterino, la oxitocina logra que se 

incremente la amplitud y duración de las contracciones uterinas. 

Después de su administración parenteral, la respuesta uterina sucede a los 3-5 

minutos. La duración de su acción depende de la vía de administración (Diccionario de 

especialidades farmacéuticas, 2003). Esta hormona circula libremente y es depurada (le 

la circulación materna por el riñón y el hígado. La vida media plasmática de la oxitocina 

en mujeres es relativamente breve, de 5 a 17 minutos (Shyken y Petrie, 1995). 

2.5.4. Contraindicaciones del uso de oxitocina 

El uso de oxdocna disminuye la duración de expulsión de los fetos sin embargo, 

puede ocasionar distocia uterina sobre todo en el caso de que no exista un 

sincronización entre la etapa del parto y la aplicación de oxitocina exógena (Lundir-

Schiller el al., 1996), o frente a la deficiente habilidad del útero de la cerda pari 

responder al tratamiento (Dial el al., 1987). 

Cuando se utiliza oxitocina conviene conocer sus ef H  

generales los oxitócicos reducen la duración del parto, pero también esta hormona h 

sido asociada a distocia y a un aumento en la asistencia manual del parto (Welp el a/..



1984; Chataraprateep el al., 1986; Alonso-Spilsbury el al., 2004). Estudios realizados 

en mujeres también demostraron que el uso de oxitocina al parto puede provocar 

atonía uterina y distocia (Rezapour el al., 1996). 

Durante el parto los niveles de oxitocina son elevados (Forsling el al., 1979) ya 

que el endometrio porcino sintetiza y libera grandes cantidades de la hormona (Trout of 

al., 1995; Boulton etal., 1996). La secreción de oxitocina endógena durante el parto es 

pulsátil, y dichos pulsos están relacionados con la expulsión fetal (Gilbert el al., 
1994ab). 

El promedio de concentración de oxitocina en plasma puede ir de 8.61 ± 1.56 

pg/ml en el periodo de 24 a 12 horas antes del parto, hasta un pico de 47.29 ± 8.7 

pg/ml q ue s e a Icanza d e 2 a 2.75 horas después del nacimiento del primer lechón 

(Lawrence el al., 1992). De acuerdo con Castrén etal. (1993), las cerdas que paren en 

menos de 4 horas tienen significativamente niveles basales más altos de oxitocina que 

las cerdas que paren más lentamente (más de 4 horas). 

La dinámica uterina y el monitoreo fetal con la aplicación de la oxitocina en 

cerdas durante la fase de expulsión es aún desconocida.
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III. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Una práctica común para acelerar el parto en cerdas es el uso y muchas veces 

abuso de la oxitocina exógena, de hecho la hormona se utiliza más para acelerar 

aquellos partos inducidos junto con las prostaglandinas (WeIk y First, 1980; WeIp etal., 

1984; Chantaraprateep et al., 1986; Dial et al., 1987). Estudios realizados por Straw et 

al. (2000) señalan que la oxitocina fue el fármaco más usado en cerdas de granjas en 

los Estados Unido, utilizando todas las posibilidades de dosis, desde 0.25 ml hasta 12 

ml por cerda, administradas en una o dos aplicaciones. Por lo que en dicho estudio se 

concluye que no existen protocolos establecidos de tratamiento en cerdas 

periparturientas y que las dosis de oxitocina durante el parto son inapropiadas. 

Recientemente, Mota el al. (2002a) demostraron que oxitocina administrada a doss 

comerciales, al inicio del periodo de expulsión fetal en cerdas blancas enjauladas, 

ocasiona asfixia y muerte neonatal. Los autores coinciden con Straw el al., (2000) y 

concluyen que se requieren estudios en los que se evalúen diferentes dosis 

administradas en distintos tiempos durante el parto, con la intención de nnnnntrr .i 

dosis óptima que acelere el parto sin comprometer la vida de los neonatos. 

En virtud de que la oxitocina es la hormona de uso más frecuente con la finalid'l 

de acelerar el parto en granjas porcinas de diferentes paises, incluyendo México, y qun 

además, es común su uso indiscriminado y la sobre-dosificación por la falta d 

protocolos estandarizados de dosis, vía de administración y tiempos de aplicación 

durante el parto, que incrementan el riesgo de mortalidad tal como ha sido señalado 

previamente, y tomando en cuenta, además, que la respuesta a la oxitocina puede sor 

diferente e n 1 as cerdas d e a cuerdo alt ipo y condiciones del sistema de alojamient 

empleado en las granjas, se considera que es necesario realizar estudios que 

determinen cuál es la dosis, vía y momento idóneo de aplicación de oxitocina al parlo 

en cerdas.
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W. OBJETIVOS 

4.1. Objetivo General 

Evaluar la aplicación de oxitocina en cerdas en diferentes esquemas de tratamiento 

durante el parto: diferentes vías, dosis y tiempos de aplicación, en dos sistemas de 

alojamiento y su efecto sobre la dinámica uterina, grado de asfixia, mortalidad fetal y 

vitalidad neonatal porcina. 

4.2. Objetivos específicos 

1. Evaluar la vía de administración de oxitocina (intramuscular, intravulvar y 

endovenosa) respecto a su efecto en el grado de asfixia y mortalidad intraparto 

en cerdas alojadas en jaula y corral. 

2. Determinar la dosis óptima de oxitocina sintética en cerdas al parto administrada al 

inicio del periodo de expulsión fetal que facilite el parto sin distocia y con menor 

mortalidad intraparto en cerdas alojadas en jaula y corral. 

3. Determinar el momento más oportuno de aplicación de oxitocina en cerdas alojadas 

en jaula y corral y su efecto sobre la dinámica uterina, grado de asfixia en útero 

y post-natal. 

4. Evaluar y caracterizar la actividad miometrial en todos los esquemas de tratamiento 

con el uso del tocógrafo. 

5. Monitorear los periodos de sufrimiento fetal agudo a través de las desaceleraciones 

de la frecuencia cardiaca fetal (DIP's II) con el uso del cardiotocógrafo. 

6. Determinar la incidencia de lechones nacidos muertos teñidos con meconio en los 

diferentes esquemas de tratamiento. 

7. Establecer el grado de asfixia del neonato a través de la calificación de su vitalidad.
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V. HIPÓTESIS 

La aplicación de oxitocina en diferentes esquemas de tratamiento, diferentes 

vías, dosis y tiempos está relacionada con el grado de asfixia y la vitalidad del neonato 

porcino.
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VI. MATERIAL Y MÉTODOS 

Localización 

La investigación se llevó a cabo en dos granjas porcinas comerciales de producción 

intensiva ubicadas en la zona centro de la República Mexicana. Las cerdas de todos 

los esquemas de tratamiento fueron sincronizadas con 10 mg, de dinoprost 

trometamina por vía IM (Lutalyse®, Pharmacia & Upjohn S.A. de C.V. México D.F.) 24 a 

36 horas antes de la fecha probable de parto. Todas las hembras fueron bañadas y 

pesadas previo a su ingreso a la sala de maternidad. 

6.1. Experimentos y número de animales 

6.1.1. Experimento 1 (Estudio preliminar) 

Se utilizaron 120 cerdas híbridas Yorkshire x Landrace próximas al parto. El monitoreo 

comenzó 48 a 72 horas previas a la fecha probable de parto. 

Las cerdas fueron alojadas cinco días previos a la fecha probable de parto en 

jaulas individuales con piso trenzado no plastificado, y permanecieron ahí por un 

periodo de 28 días que incluyó desde el parto hasta el destete. Su alimentación diaria 

durante la lactancia consistió en 3.2 kg. de alimento concentrado comercial (12.2 MJ 

ME/Kg y 15% de PC). 

Las hembras se asignaron en forma aleatoria en dos grupos para recibir el 

tratamiento correspondiente. El grupo 1 (G 1 : control) recibió solución snHn' (fl9- NaCi 

mientras que al grupo 11(G2) se le administró oxitocina vía IM 

Cada grupo estuvo integrado por 60 hembras, 12 cerdas de cada uno de Ic 

partos del 1 al 5. El criterio de aplicación de oxitocina fue al nacimiento del primni 

Techón. La dosis de oxitocina utilizada fue de acuerdo al peso de las cerdas; se 

suministró 1 Ul/6 kg. de peso vivo.



6.1.2. Experimento 2 (Efecto de la vía de administración en jaula) 

Se utilizaron 300 cerdas híbridas Yorkshire x Landrace próximas al parto. Las cerdas 

fueron alojadas cinco días previos a la fecha probable de parto en jaulas individuales 

con piso enrejillado, y permanecieron en ellas por un periodo de 21 días, que incluyó 

desde el parto hasta el destete. 

Las hembras se asignaron en forma aleatoria a 6 grupos de acuerdo a la vía de 

administración (Cuadro 2) al nacimiento del primer lechón. Cada grupo estuvo 

integrado por 50 hembras, 10 por cada uno de los partos del 1 al 5. La dosis de 

oxitocina utilizada fue de 40 U. 1. para los grupos tratados por las vías intramuscular 

(im) e intravulvar (ivu). La -dosis de oxitocina utilizada para la vía intravenosa (iv) fue de 

20 U.l. Al grupo 1 (G 1 ) se le aplicó solución salina (0.9% NaCo) im; el grupo 11(G 2 ), fue 

tratado con oxitocina im; el grupo III (G3) con solución salina (0.9% NaCI) ivu; el grupo 

IV ( G4 ) recibió oxitocina ivu; a! grupo V (G 5) se le aplicó solución salina iv y el grupo VI 

(Ge) recibió oxitocina iv.

Cuadro 2. Diseño experimental.

Número de cerdas en jaula por grupo de tratamiento. 

Grupos Tratamiento No. de cerdas 

1 Intramuscular sin oxitocina 50 

2 Intramuscular con oxitocina 50 

3 lntravuir sin oxitocina 50 

4 Intravulvar con oxitocina 50 

5 Endovenoso sin oxitocina 50 

6 Endovenoso con oxitocina 50

6.1.3. Experimento 3 (Efecto de la vía de administración en corral) 

Se utilizaron 240 cerdas híbridas Yorkshire x Landrace próximas al parto. Las cerdas 

fueron alojadas 4 días previos a la fecha probable de parto en corrales individuales con 

rangos de superficie entre 4 y 6 m2 con piso de cemento, allí permanecieron por un 

periodo de 28 días, que incluyó desde el parto hasta el destete permanente.

40 



Las hembras se asignaron en forma aleatoria a 6 grupos de acuerdo a la vía de 

administración (Cuadro 3). Cada grupo estuvo integrado por 40 hembras, 10 por cada 

uno de los partos del 1 al 4. Al grupo 1 (G 1 ) se le aplicó solución salina (0.9% NaCI) por 

vía intramuscular; al grupo 0(G 2), oxitocina por la misma vía; al grupo III (G 3 ), solución 

salina (0.9% NaCI) por vía intravulvar; el grupo IV (G 4 ) recibió oxitocina por la misma 

vía; al grupo y (G 5 ) se le aplicó solución salina (0.9% NaCI) por vía intravenosa y el 

grupo VI (G 6) recibió oxitocina por la misma vía. La dosis de oxitocina utilizada fue de 

40 U. 1. para los grupos tratados por las vías intramuscular e intravulvar. La dosis de 

oxitocina empleada para la vía intravenosa fue de 20 U.l. 

Cuadro 3. Diseño experimental. 
Número de cerdas por grupo de tratamiento aloj : i';i	n .nnn;i 

Grupos Tratamiento No. de cerdas 

1 Intramuscular sin oxitocin 40 

2 Intramuscular con oxitocina 40 

3 Intravulvar sin oxitocina 40 

4 Intravulvar con oxitocina 40 

5 Endovenoso sin oxitocina -	40 

6 Endovenoso con oxitocina 40

6.1.4. Experimento 4 (Estudio de dosis-respuesta en jaula) 

Se utilizaron 200 cerdas híbridas Yorkshire x Landrace próximas al parto. Las cerdas 

fueron alojadas cinco días previos a la fecha probable de parto en jaulas individuales, y 

permanecieron en ellas por un periodo de 21 días, que incluyó desde el parto hasta el 

destete 

Las cerdas fueron aleatoriamente asignadas a cuatro grupos de 50 cerdas para 

cada uno de los tratamientos (Cuadro 4). Se les administró oxitocina en 3 dosis y el 

criterio de aplicación fue al nacimiento del primer lechón. El grupo 1 recibió solución 

salina, al grupo 2 se le aplicó oxitocina a razón de 1 U.1/6 kg. P.V. (dosis alta), al grupo 

3, 1 UI/9 kg. P.V. (dosis media) y al grupo 4, 1 Ul/12 kg. P.V. (dosis baja). La vía de 

administración utilizada para todos los tratamientos fue la IM.
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Cuadro 4. Diseño experimental.

Número de cerdas en jaula por grupo de tratamiento. 

Grupos Tratamiento No. de cerdas 

1 Solución salina 50 

2 Oxitocina dosis alta 50 

3 Oxitocina dosis media 50 

4 Oxitocina dosis baja 50

6.1.5. Experimento 5 (Estudio de dosis respuesta en corral) 

Se utilizaron 200 cerdas híbridas Yorkshire x Landrace próximas al parto. Las cerdas 

fueron alojadas 4 días previos a la fecha de parto en corrales individuales con rangos 

de superficie entre 4 y 6 m2 con piso de cemento allí permanecieron por un periodo de 

28 días, que incluyó desde el parto hasta el destete permanente. 

Las cerdas fueron aleatoriamente asignadas a cuatro grupos de 50 cerdas para 

cada una de los tratamientos (Cuadro 5). Se les administró oxitocina por la vía lM en 3 

dosis y el criterio de aplicación fue al nacimiento del primer lechón. El grupo 1 recibió 

solución salina (0.9% NaCI), al grupo 2 se le a aplicó oxitocina a razón de 1 U.116 kg. 

P.V. (dosis alta), al grupo 3, 1 Ul/9 kg. P.V. (dosis media) y al grupo 4, 1 Ul/12 kg. P.V. 

(dosis baja).
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Cuadro S. Diseño experimental.

Número de cerdas en corral por grupo de tratamiento. 

Grupos Tratamiento No. de cerdas 

1 Solución salina 50 

2 Oxitocina dosis alta 50 

3 Oxitocina dosis media 50 

4 Oxitocina dosis baja 50 

6.1.6. Experimento 6 (Estudio de la respuesta de acuerdo al progreso d el p arto e ti 
jaula) 

Se utilizaron 200 cerdas híbridas Yorkshire x Landrace próximas al parto. Las hembras 

fueron aleatoriamente asignadas a cuatro grupos de 50 cerdas para cada uno de los 

tratamientos (Cuadro 6). Se les administró oxitocina en 3 momentos durante el parto. 

El grupo 1 (control) recibió solución salina al 0.9% NaCl, al grupo 2 se le aplicó 

oxitocina al nacimiento del primer lechón, al grupo 3, al nacimiento del cuarto y al grupo 

4, al nacimiento del octavo. La dosis única fue de 1 Ul/12 kg. P.V. aplicada por vía IM. 

Cuadro 6. Diseño experimental.

Número de cerdas en jaula por grupo de tratamiento.

Grupos Momento de aplicación del 

tratamiento

No. de cerdas 

1 Control (solución salina) 50 

2 ler. lechón (oxitocina) 50 

3 4to. lechón (oxitocina) 50 

4 8vo. lechón (oxitocina) 50
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6.1.7. Experimento 7 (Estudio de la respuesta de acuerdo al progreso d el p arto e n 

corral) 

Se utilizaron 200 cerdas híbridas Yorkshire x Landrace próximas al parto. Las hembras 

fueron aleatoriamente asignadas a cuatro grupos de 50 animales para cada uno de los 

tratamientos (Cuadro 7). Se les administré oxitocina en 3 momentos durante el parto. 

El grupo 1 recibió solución salina, al grupo 2 se le aplicó oxitocina al nacimiento del 

primer lechón, al grupo 3, al nacimiento del cuarto y al grupo 4, al nacimiento del octavo 

lechón. La dosis única fue de 1 Ul/12 kg. P.V. aplicada por vía lM. 

Cuadro 7. Diseño experimental.

Número de cerdas en corral por grupo de tratamiento. 

Grupos Momento de aplicación de¡ 

tratamiento

No. de cerdas 

1 Control (sol. salina) 50 

2 ler. lechón (oxitocina) 50 

3 4to. lechón (oxitocina) 50 

4 8vo. lechón (oxitocina) 50

En el esquema 3 que a continuación se presenta, se aprecia la distribución de los 

experimentos y grupos.
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ESQUEMA 3. DISEÑO ESPERIMENTAL DE LA TESIS 

SISTEMA DE ALOJAMIENTO 

PRIMER ESTUDIO 

Experimento 2	1 EFECTO DE LA VÍA DE ADMINISTRACIÓN	 JAULA 

Experimento 3	 EFECTO DE LA VÍA DE ADMINISTRACIÓN	
CORRAL 

Experimento 4	 ESTUDIO DE DOSIS RESPUESTA 

ESTUDIO DE DOSIS RESPUESTA 

ESTUDIO DE LA RESPUESTA DE ACUERDO AL GRADO Experimento  ___  
DE PROGRESO DEL PARTO	 JAULA 

Experimento 7	ESTUDIO DE LA RESPUESTA DE ACUERDO AL GRADO	CORRAL ] 
DE PROGRESO DEL PARTO  
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6.2. Monitoreo fetal y dinámica uterina 

Durante el proceso del parto se midió la frecuencia cardiaca fetal (FCF) y la intensidad 

y frecuencia de las contracciones miometriales en mm Hg a través del cardiotocógrafo 

(CTG) electrónico digital (Fetal Monitor Medical Systems Inc. USA). El monitoreo 

abarcó de la expulsión del primero al último lechón. Previa colocación de los 

transductores, se aplicó gel obstétrico (Farmacéuticos Altamirano de México S.A. de 

CV., México D.F.) en forma abundante en el abdomen de la cerda; el transductor 

uterino se colocó en la base de la región abdominal y el transductor fetal al encontrar el 

mejor foco por auscultación de la FCF (Esquema 4). 

Es importante señalar que las cerdas de sexto parto en adelante o hembras de 

cualquier parto que rebasaron 28 mm de grasa dorsal al parto determinado por 

ultrasonido, fueron excluidas del estudio debido que se dificultó notablemente la 

identificación del foco auscultatorio para evaluar la FCF. En la evaluación de la FCF se 

utilizó el siguiente criterio. Se consideró bradicardia cuando la FCF fue menor a 110 

latidos por m in y taquicardia, cuando la FCF basal fue mayor a 160 latidos por mm 

Además, se identificaron las desaceleraciones tardías de la FCF denominadas "dips" JI, 

para corroborar el grado de asfixia que experimentaron los fetos in utero. En humanos 

los dips umbilicales o desaceleraciones variables se atribuyen a la oclusión transitoria 

de los vasos umbilicales por el útero contraído. Cuando la oclusión es breve y menor a 

40 seg, sólo se produce una estimulación refleja del vago, pero si la oclusión dura más 

de 40 seg. también se desarrolla hipoxia fetal. Por lo que en este caso los dips II 

(desaceleraciones tardías) fueron considerados signo de sufrimiento fetal agudo (SFA). 

Se consideraron dips desfavorables, aquellos que tuvieron una duración mayor a 60 

seg. y disminución de la FCF por debajo de 80 latidos por mm 

Para detectar clínicamente los dips II desfavorables, se auscultó la FCF antes, 

durante e inmediatamente después de la contracción miometrial, siendo cuidadosos en 

observar la coincidencia con el pico de la contracción. 

El rnonitoreo de la actividad miometrial es fundamental durante la fase de 

expulsión fetal, ya que se sabe que el incremento de las contracciones uterinas 

disminuye el flujo sanguíneo del útero y a su vez el intercambio gaseoso a través de la 
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placenta (Vispo ef al., 2002). El monitoreo de la actividad miometrial incluyó la 

intensidad, frecuencia y duración de la contractibilidad miometrial. 

El periodo de acción de la oxitocina se consideró a partir del cambio en el patrón 

de la contracción miometrial, al incrementar la intensidad y frecuencia de las 

contracciones, actividad que sólo se modifica durante el rango de acción del producto 

ya que inmediatamente después, la frecuencia y la intensidad de las contracciones 

regresan a su patrón normal.
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ESQUEMA 4. Monitoreo fetal electrónico en cerdas al parto
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6.3.Variables evaluados en los diferentes experimentos 

La información recopilada de la cerda fue: número del arete, número de parto, peso de 

la cerda al parto, duración total de la expulsión de los lechones, intervalo de expulsión 

entre lechones y tamaño de la carnada. 

La grasa dorsal se registró en el punto P2 (décima vértebra torácica), a través 

del equipo de ultrasonido Renco Preg-Alert® (Minneapolis, MN. USA). 

Al nacimiento de los lechones se determinó el número de lechones nacidos vivos 

y número de muertos intraparto (MIPs). Se evaluó el número de lechones nacidos 

teñidos con meconio en piel y el grado de tinción de meconio. 

Los cordones umbilicales fueron clasificados como normales y rotos (Esquema 

5).

Se utilizó también una escala de viabilidad neonatal modificada por Zaleski y 

Hacker (1993ab) (Cuadro 8). 

La frecuencia cardiaca del recién nacido se midió inmediatamente después de la 

expulsión con la ayuda de un estetoscopio. La latencia a intento de inspiración se 

consideró desde el nacimiento del lechón hasta el término del periodo de apnea 

(Esquema 4). La frecuencia respiratoria se evaluó por observación de los movimientos 

torácicos del recién nacido. 

Cuadro 8. Escala de viabilidad neonatal 

Indicadores Calificación 

0 1 2 

Frecuencia cardiaca < 11 Olmin Entre 121 y 160 >161/mm 

Latencia a intento de Más de 1 min Entre 16 seg y 1 min Antes de 15 seg 

inspiración 

Color del hocico Pálido Cianótico Rosado 

Latencia	a	ponerse > 5 min 1 a 5 min 1 mm 

de pie

Modificado de la versión de Zaleski y Hacker (1993ab)
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ESQUEMA 5. Indicadores neonatales.
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6.4. Clasificación del tipo de mortinato 

Para clasificar la mortalidad de neonatos ante-parto o Tipo 1 e intraparto o Tipo II, se 

utilizó el protocolo de necropsias de Mota y Ramírez (1996), basado en los trabajos 

previos de R anda¡¡ y P enny (1967), R andaD (1 972b); S precher e t al. (1974, 1975) y 
Svendsen etal. (1986). 

Los neonatos fueron registrados incluyendo la siguiente información: número de 

lechón a la expulsión, sexo, peso, morfología del cordón umbilical y presentación a la 
expulsión. 

6.5. Clasificación del grado de asfixia perinatal 

Se consideraron neonatos con "sufrimiento fetal agudo" a aquellos recién 

nacidos que cursaron con un proceso de asfixia en útero y sobrevivieron, y que al 

nacimiento presentaran todos los indicadores que a continuación se mencionan: algún 

grado de tinción de meconio en piel, hiperglucemia (más de 1,100 mg/L) o 
hipoglucemia (menos de 350 mal¡) di'mn nr-nito dI	r,-1	 i_-.- - 

congestión o hemorragia) y acidosis metabólica reflejada a través de un valor de pH por 
debajo de 7.2. 

El pH de Ja sangre umbilical se determinó en todos los recién nacidos por medio 

de un potenciómetro digital modelo KS-701 24003 con electrodo CH701 (Coprovet S.A. 

de C.V., Zapopan, Jalisco) (Esquema 5). 

La temperatura corporal fue registrada en el primer minuto de vida del neonato. 

Ésta se tomó de forma instantánea (1 seg.) a través del termómetro otal ThermoScan 
Braun® (Esquema 6). 

Para conocer los niveles de glucosa plasmática del recién nacido se tomó una 

gota de sangre umbilical de los neonatos en el primer minuto de vida y se realizó a 

través del glucómetro digital (Blood Glucose monitor) Acuu-CheK® Active Roche 
Diagnostics (GMBH, Mannheim, Germany) ® (Esquema 6). 

Estos dos últimos indicadores se midieron a partir del experimento 4 al 7.

51



Los lechones teñidos con meconio en piel se clasificaron de acuerdo a una escala 

basada en la concentración aparente de meconio. Los grados de tinción fueron: leve 

(cualquier indicio de meconio por mínimo que fuese y que no rebasara el 20% de la 

superficie corporal del neonato), moderado (tinción de meconio en piel que ocupa entre 

21 y 60% de la superficie corporal) y grave (tinción de meconio en piel que ocupa más 

del 60% de la superficie corporal) (Esquema 7).
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ESQUEMA 6. Registro de temperatura otal y medición de glucosa de sangre 
umbilical



ESQUEMA 7. Neonatos con diferentes grados de tinción de meconio (GTM) en piel. 
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6.6. Análisis estadísticos 

Los resultados se presentan como medias, errores estándar y desviaciones estándar. 

Para evaluar el efecto de los tratamientos sobre los indicadores fetales in utero y post-

natales se utilizó la prueba de análisis de varianza (ANDE VA) de una vía seguido por la 

prueba d e T ukey a través del modelo lineal g eneral (SAS, 1990) y d e la p rueba de 

Dunnett para comparar entre el control y cada grupo tratado. Para establecer las 

diferencias entre medias se utilizó la prueba de T de student. Para evaluar el efecto de 

los diferentes esquemas de tratamiento sobre las variables categóricas, se utilizó la 

prueba de x2 y Kruskal WaIlis a través de un diseño completamente al azar. Para 

establecer el nivel de correlación entre variables se utilizó la Prueba de Pearson. El 

efecto del número de parto sobre los tratamientos se evaluó a través de ANDEVA de 

una vía.
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VV. RESULTADOS 

7.1. Experimento 1 (estudio preliminar) 

La duración total del parto medida en minutos fue significativamente (p<0.01) más larga 

para el grupo control, comparada con el grupo donde se utilizó oxitocina (G 1, 209.9 mm 
vs. G 2 150.5 mm). Asimismo, el intervalo de expulsión entre lechones fue 

significativamente mayor (p<0.01) en el grupo sin oxftocina (Cuadro 9). 

La media del número de lechones nacidos muertos intraparto (MIP's) fue 

significativamente mayor (p<0.01) en el 02 tratado con oxitocina (Cuadro 9). Los 

resultados del monitoreo electrónico fetal intrauterino se muestran en el Cuadro 10. La 

frecuencia e intensidad de las contracciones uterinas fueron significativamente mayores 

en el G2 respecto al 01. Mientras que la FCF fue menor en el 0 2 al compararla con el 
control.

Los análisis señalan diferencias estadísticamente significativas (p<0.01) entre los 

grupos 1 y 2 de acuerdo al grado de tinción de meconio en piel; se apreció claramente 

un número mayor de mortinatos intraparto teñidos con grado moderado y grave en el 02 

con respecto al G (Cuadro 11). 

En el Cuadro 12 se observa que el número de MIP's con ausencia de FCF post-

nacimiento, fue significativamente mayor en el G2 , respecto del G1. 

Del total de lechones nacidos vivos (982), 81(8.2%) de ellos estuvo teñido con 

meconio, valor 2.4 veces mayor en el grupo tratado con oxitocina en comparación con 

el control (Cuadro 13). 

Respecto a la frecuencia cardiaca fetal, se observó que los lechones tratados 

con oxitocina y que presentaron tinción de meconio en piel, tuvieron significativamente 

(p<0.01) mayor bradicardia in utero, comparado con el grupo control (Cuadro 14). 

En el Cuadro 15 se observa que el periodo de latencia a ponerse de pie fue 

significativamente mayor (p<0.01) en el grupo tratado con oxitocina comparado con el 

control. Asimismo, se encontró que el periodo de latencia a intento inspiratorio fue 

significativamente mayor en el grupo que recibió oxitocina (p<0.01) (Cuadro 16). 

Respecto a la vitalidad de los lechones, del total de lechones nacidos vivos (LNV) 

(81), el 29.16% (7) y 71.92% (41), de los G 1 y G2, respectivamente, presentaron 

bradicardia al nacimiento. Del mismo total de LNV, el 37.49% (9) y 80.69% (46) de los 

G 1 y 02, respectivamente, demoraron en inspirar más de 15 seg. al  nacimiento, y el 
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2957% (8) y 82.45% (47) de los G 1 y G2, respectivamente, demoraron más de 1 min en 
ponerse de pie. 

En el G2 , de los LNV-Teñidos (LNV-T) que presentaron bradicardia (41), 8 

(19.51%), 11 (26.82) y 22 (53.65%), tuvieron grado de unción ligero, moderado y 

severo, respectivamente. Mientras que en el G 1 , de 7 neonatos con bradicardia, 2 
(28.51%), 2 (28.51%) y 3 (42.85%) tuvieron grados de tinción ligero, moderado y 

severo, respectivamente. 

En el tratamiento con oxitocina, 46 LNV-T demoraron más de 15 seg en intentar 

inspirar, correspondiendo 8 (17.39%), 13 (28.26%) y 25 (54.34%), para los grados de 

tinción ligero, moderado y severo, respectivamente. En tanto que en el grupo control, 9 

lechones intentaron inspirar después de 15 seg., correspondiendo a 3 (33.3%), 2 

(22.2%) y 4 (444%), respectivamente, para cada uno de los grados de tinción ya 

señalados. 

En el G2 , el número de LNV-T que tardaron más de un minuto en ponerse de pie 

fueron 47, 6 (24%), 13 (27.6%) y 25 (53.19%), para los grados de tinción ligero, 

moderado y severo, respectivamente. Mientras que en el G 1 , en total fueron 8, 2 (25%), 
2 (25%) y 4 (50%), respectivamente para cada uno de los grados de tinción señalados. 

Respecto al indicador de color de piel del lechón al nacimiento en nacidos 

teñidos con meconio, se observó que la frecuencia de palidez y cianosis de piel fue 

significativamente mayor (p<0.01) en los lechones de cerdas que recibieron oxitocina 

comparados con el control (Cuadro 17).
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41.VIi1 
r1

En las Figuras 2 y 3 se muestran 2 ejemplos impresos de 6 min de monitoreo 

fetal y uterino con el CTG. Cada centímetro representa un minuto. En la escala superior 

se muestran la FCF y en la inferior la contracción miometrial en mm/Hg. 

Hg. 2. Ejemplo del patrón cardiotocográfico en 
tina cerda del grupo control. Se observan 3 
contracciones marcadas con ¿ con intensidad 

de 1 a 5 mm/Hg. y con una duración entre 6 y 

12 seg. La FU se mantiene estable 
descendiendo esporádicamente por debajo de 
120 latidos por periodos menores a 3 seg. 

Fig. 3. Ejemplo del patrón cardiotocográíico en 
una cerda del grupo tratado con oxitocina. Se 
aprecian 7 contracciones con intensidades que 
varían de 5 a 25 mm/Hg., y con duraciones que 
van desde l a 6 seg. hasta más de un minuto. 
4 Muestra la contracción número 5. La FU 
durante esta contracción es estable. Sin 
embargo, en la contracción siguiente, se 
aprecia bradicardia y un descenso de la FU 
hasta 30 latidos con una duración mayor a 40 

seg. por lo que se aprecia un dips II (•), 
indicativo de sufrimiento fetal agudo. 

Respecto al monitoreo fetal, el promedio del número de contracciones en el G2 

fue significativamente (p<0.01) superior en 13 contracciones con respecto al G1. 

Asimismo, la contracción miometrial fue 2.4 veces más intensa (p<0.01) en el G2 

comparada con el G1. 

El efecto de la variable número de parto no influyó significativamente (p>0.05) 

sobre los indicadores neonatales.
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Cuadro 9. Número de lechones 
nacidos vivos, nacidos muertos ante-parto (MAPs) e intraparto 

(MIPs), duración de la expulsión e intervalo entre lechones. 

a.b 
Diferentes literales expresan diferencias significativas (p<0.01) entre 

grupos a la prueba de t de Student. 
Media± Error estándar. 

Cuadro 10. Monitoreo fetal intra-uterino, 
evaluado a través de los transductores fetal y uterino. 

Indicadores Grupo 1 

n60
Grupo 2 

n=60 
Lechones nacidos vivos 8.93±0.17 a 8.8±0.13 a 
Nacidos Muertos Ante-parto 
(MAP s)

0.11±0.04,1 0.13±0.04 a 

Nacidos Muertos Intra-parto 
(MIP's)  

0.38±0.08 a
_________ 

0.80±0.15 

Duración de la expulsión (mm) 209.91±3.45a 1150.58±9.46' 
Intervalo entre lechones (min.) 22.78±0.51 a 115.68±0.98b 

Indicadores	- Grupo 1 
n60

Grupo 2 
n60 

Número de contracciones 44.45±1.2 a 57.98±2.14 b 
Intensidad de la contracción 
(mm/H9)  

5.5±0.26 a 13.21±0.37 b 

Duración de la contracción (seg) 11.38±0.36 a 12.48±0.32 b 

FCF-1 durante la contracción 166.0±1.19 a 1088315b 

FU-1 durante la relajación 148,63±1.2 124.96±1.30 b 

Desaceleraciones variables 
tardías de la FCF-1 (dips II)  

0.16±0.05 a 0.96±0.17—5_ 

Diferentes literales expresan diferencias significativas (p<0.01) entre grupos ala 
prueba de t de Student. FCF-I = Frecuencia cardiaca fetal intra-uterina. 
Media± Error estándar. 

Cuadro 11. Número y porcentaje de mortinatos intra-parto (MIP's) 

de acuerdo al grado de tinción en piel: 


leve, moderado y severo. 

-	Indicadores 
Mortinatos Intra-parto

Grupo 1 
n60

Grupo 2 
n60 

Total 23 48 * 
Con grado de tinción Ligero 10 (43.4%) 7 (14.5%) 
Con grado de tinción Moderado 12 (52.1%) 18 (37.5%)* 

Con grado de tinción severo 1 (4.3%) 23 (47.9%)*
Diferencias estacJisticas significativas (p<O.Ol) a la prueba de X.
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Cuadro 12. Mortinatos intraparto, en el

indicador frecuencia cardiaca fetal al nacimiento. 

Calificación de la frecuencia 
cardiaca fetal al nacimiento

Grupo 1 
n60

Grupo 2 
n=60 

Ausente	= 0 8(34.7%) 41(85.4%)* 
< 120/mm	= 1 7(30.4%) 7(14.5%) 
> 1 20/mm	= 2 8(34.7%) 0(0%)- 
* Diferencias estadísticas significativas (p<O.Ol) a Ja prueba de X2. 

Cuadro 13. Lechones nacidos vivos no teñidos 

y teñidos con meconio en piel, de acuerdo al grado tinción:


leve (GTL), moderado (GTM) y severo (GTS). 

Indicadores Grupo 1 
n60

Grupo 2 
n=60 

No teñidos 512 470 
Teñidos 24 57 
GTL 13(54.1%) 15 (26.3%)* 
GTM 6(25.0%) 16 (28.0%)- 
GTG 5(2 .8%) 26 (4560/o)* 
• Diferencias estadísticas significativas (p<0.05) a la prueba cte X2. 

Cuadro 14. Lechones nacidos vivos teñidos

con meconio en piel, de acuerdo a la escala de calificación 


de la frecuencia cardiaca fetal. 

--	Calificación de la 
frecuencia cardiaca fetal

Grupo 1 
n=60

Grupo 2 
n60 

Ausente	= 0 0(0%) 0(0%) 
< 120/mm	= 1 7(29.1%) 41 (71.9%)* 
> 120/mm	2  17(70.8%) 16(28.0%)'
• Diferencias estadísticas significativas (p<0.01) a Ja prueba de Xz.
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Cuadro 15. Número y porcentaje de lechones nacidos vivos teñidos

de meconio en piel, en la escala de calificación del indicador 


latencia a ponerse de pie. 

Calificación de la latencia a 
ponerse de pie

Grupo 1 
n60

Grupo 2 
n60 

Más de 5 mm	= 0 1(0.4%) 24 (42.1%)* 
1 a 5 mm	= 1 7(29.1%) 23 (40.3%)* 
<a 1 mm	=2 16(66.6%) 10(17.5%)* 

L)iterencias estadísticas significativas (p<0.01) a la prueba de X'. 

Cuadro 16. Lechones nacidos vivos teñidos

de meconio en piel, en la escala de calificación del indicador 


latencia a intento de inspiración. 

Calificación de la latencia a 
intento de inspiración

Grupo 1 
n=60

Grupo 2 
n60 

Más de 1 mm	= 0 2(8.3%) 22 (38.5%)* 
Entre 15 seg y 1 mm	= 1 7(29.1%) 24 (42.1%)* 
Antes de 15 seg	2 15(62.5%) 11 (19.3%)' 

Diferencias estadísticas significativas (p<0.01) a la prueba de Xz. 

Cuadro 17. Lechones nacidos vivos teñidos

de meconio en piel, en la escala de calificación


M indicador color en piel. 

Calificación del color 
en piel

Grupo 1 
n=60

Grupo 2 
n=60 

Pálido	O 1(4.1%) 14(2 .5%)- 
Cianótico	1 5(20.8%) 35(61.4%)- 
Rosado	= 2 18(75.0%) 8(14.0%)*

Diferencias estadísticas significativas (p<0,01) a la prueba de X.
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RESULTADOS 

7.2. Experimento 2 (Efecto de la vía de administración en jaula) 

Los indicadores neonatales evaluados se observan en el Cuadro 18. El análisis 
muestra un mayor número de muertos intraparto en forma significativa (p<0.05) para 
los grupos G 2 G4 y G6, tratados con oxitocina, respecto a los grupos control (G 1 , G 3 y 
G 5). Entre los grupos tratados con oxitocina el mayor número de MIPs se presentó en 

forma significativa (p<0.05) en las vías intravulvar y endovenosa (EV). En la vía 

intramuscular el porcentaje de MIP's se redujo en un 28.8% con respecto de las otras 2 

vías de administración. Cabe señalar que también hubo diferencias significativas 

(p<0.05) entre los grupos control; es decir, la vía de administración (VA) per se influyó 
sobre el número de muertos intraparto. 

Respecto a la duración de la expulsión de los productos, en el Cuadro 18 se 
observa que dentro de los grupos tratados con oxitocina (G 2 G4 y G 6 ) , interesantemente 

en el grupo al que se le administró oxitocina por la vía EV, se incrementó el periodo de 

expulsión 52 mm (p<0.05), con respecto a las otras dos vías. Esta misma tendencia se 

observó en los grupos controles (G 1 , G3 y G 5), en donde las cerdas a las que se les 

administró solución salina por la vía EV fueron las que más demoraron en parir. 

El intervalo de expulsión entre lechones fue significativamente m enor e n los 

grupos tratados con oxitocina, respecto a los grupos control (Cuadro 18). Los intervalos 

entre lechones no fueron significativamente diferentes para las hembras de los grupos 

tratados con oxitocina por las vías intramuscular e intravulvar. Sin embargo, el intervalo 

de expulsión fue significativamente mayor en las hembras tratadas con oxitocina por vía 

endovenosa. 

La VA que presentó mayor número de neonatos con distrés intrauterino 

(p<0.05) comparada con su respectivo control e interpretada a través de los dips II, fue 

la endovenosa, como se muestra en la Fig. 4; sin embargo, no se observaron 

diferencias significativas (p>0.05) entre los grupos tratados con oxitocina. 

Los indicadores uterinos evaluados se observan en el Cuadro 19. Los 
resultados muestran un incremento estadístico significativo (p<0.05) en el número de 

contracciones uterinas durante el parto en los grupos tratados con oxitocina, 

comparados con los grupos control. Así mismo, la intensidad de la contracción fue 
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Intravulvar 
G 3	G4 

Control	Oxitocina 
N=50	n=50

Intravenosa 
Gs	G5 

Control	Oxitocina 
n50	n:::50 

significativamente mayor (p<0.05) en los grupos tratados con la hormona, respecto a 

los grupos control. 

Cuadro 18. Tamaño de la carnada, nacidos muertos intraparto (MlPs), duración del 

parto e intervalo entre lechones. 

Intramuscular 
G 1	G2 

Control	Oxitocina 
N=50	n=50 

9.3 ± 0- la	9.9 + 0.2b	9.7 ± 0.lc	9.7 ± 0.1 d	9.4 + 0. le	9.6 + 0.1 f 
0.5+0.la	0.6+O.lb	0.4±0.Oc	0.9+0.ld	0.4+0.Oec	0.8+0.1f 

212.1±2,Oa	137.2.9b	211.0+1.9c 135.4+3.9db 225.8±3.7e	187,3 ± 8.4f 

	

23.1 + 0.4a 13.8 + 0.3b 21.8 + 0.3c 13.9 + 0.3db 24.6 ± 0.7ea	19.3.+ 0.717 

Indicadores 

Tamaño de la carnada 
MIPs 
Duración de la expulsión 
(mm) 
Intervalo entre lechones 
(mm)

Diferentes literales expresan diferencias significativas (p<O.01) entre grupos a la prueba de 
ANDEVA. 
Media±Error estándar 

Cuadro 19. Media y error estándar del monitoreo fetal intra-uterino, evaluado

a través de los transductores fetal y uterino. 

Intramuscular	Intravu ¡va r	Intravenosa ____ 
G 1	52	G3	G4	G5	G6 

Control	Oxitocina	Control	Oxitocina	Control	Oxitocina 
N50	n50	N=50	n50	n=50	n=50 

Número de contracciones	39.5+0.7a 56.7± 1.Oh 41.4±0.5c 57.1+0.8db 41.6+0.4ec 52.5+3fbrI 
Intensidad de la	 ?.2+0.2a	15.0+0.4h 7.3+0.2ca	15.1 +O.2d	6.8±0.2ea	14.2+0.3f

contracción (mm/H9) 

Diferentes literales entre columnas expresan diferencias significativas (p<0.01) entre grupos a la 
prueba de ANDEVA 
Media±Error estándar 

Respecto al número de contracciones en los grupos tratados con oxitocina (G2 

G4 y G6) no se observaron diferencias significativas entre ellos, siendo las medias 

aritméticas muy similares. Sin embargo, para interpretar adecuadamente este indicador 

es necesario señalar cómo se distribuyeron las contracciones uterinas durante el parto, 

ya que la media del número de contracciones puede confundirnos. El promedio de 

tiempo-respuesta de la oxitocina para las vías intramuscular, intravulvar y endovenosa 

fue 31.36, 19.58 y 9.34 mm, respectivamente. Esto significa que el número de 

contracciones para las VA endovenosa e intravulvar ocurren en un lapso de tiempo más 

corto, respecto a la vía intramuscular. 

Indicadores

63



Respecto a la media de la intensidad de la contracción uterina para los grupos 

tratados con oxitocina (G 2 G4 y G6) es significativamente mayor (P<0.05) que para las 

cerdas de los grupos control (G 1 , G3 y G5). A pesar de que existen diferencias 

significativas entre los grupos tratados con oxitocina, la media es muy parecida (Fig. 5). 

En cuanto a la duración de la contracción, en la Figura 5 se aprecia que casi se duplica 

el tiempo (p<0.01) entre los grupos tratados con oxitocina respecto de los grupos 

control, independientemente de la vía de administración. 

En el Cuadro 20 se observa el número y porcentaje de MIPs de acuerdo a su 

grado de tinción con meconio en piel. El número de MIP's teñidos de meconio fue 

significativamente menor (p<0.01) en la VA intramuscular (G 2), respecto a la intravulvar 
(G4) y endovenosa (G 6). En este cuadro destaca el número elevado de MIP's (pcz0.05) 

con grado de tinción severo en los grupos de cerdas tratadas con oxitocina, respecto de 

sus controles. 

Las vías de administración en donde se aprecia una mayor tendencia a 

presentar mortinatos teñidos de meconio en piel, fueron la intravulvar y endovenosa. 

La única vía de administración en la que se presentó atonía uterina y distocia 

fue en la endovenosa en 8 cerdas, representando el 16% de las cerdas.
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Cuadro 20. Número de mortinatos intraparto (MIP ' s) de acuerdo al grado de tinción en

piel: leve (GTL), moderado (GTM) y severo (GTS). 

Vías de admón. Intramuscular Intravulvar Intravenosa 
Indicadores G, 

Control 
N=50

G2 
Oxitocina 

n=50

G3 
Control 
n=50

G4 
Oxitocina 

n50

G5 
Control 
n50

Oxitocina 
n50 

Total de MIP's 18 32 24 46* 21 47* 
MIP'sGTL 14 1* 15 2* 10 3* 
MIP'sGTM 4 8 7 12 8 8 
MIP's GTS 1	0 23 2 32* 3 36*

etu,sirs 5LJUlII(.dLlVaS p-u.0 i , a a prueoa ce )Y. 

En la Figura 6 se aprecia que el número de MlPs con cordones umbilicales 

(CU) rotos es significativamente mayor (p<0.01) en los grupos tratados con oxitocina 

(G2, G4 y 06), respecto a los grupos control. En los grupos tratados con la hormona, el 

menor número de MIP's con cordón umbilical roto se presentó en el grupo de hembras 

a las que se les aplicó oxitocina por vía IM. 

El total de lechones nacidos vivos fue de 2,671, de los cuales el 7.6% (203 

neonatos) se presentaron teñidos y el 92.4% (2,468 neonatos) fueron no teñidos, 

independientemente del tratamiento. 

En el Cuadro 21 se observa que el número de lechones nacidos vivos teñidos es 

significativamente (p<0.01) m ayor e n los g rupos tratados con oxitocina (G 2 G4 y G6), 

respecto de los grupos control (G 1 , 03 y 05). Se observa también que no existieron 

diferencias significativas entre las diferentes vías de administración de oxitocina 

comparadas entre sí, respecto al número de LNV teñidos. Otro aspecto a destacar en 

este cuadro es el mayor número de LNV con grado de tinción severo (pz0.01) en los 

grupos tratados con oxitocina, comparado con los grupos control.
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Fig. 4. Media y error estándar de las desaceleraciones tardías 
de la FCF (dips II). 
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1	 b •Oxitocina
elb 

	

¡ 
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jea

 ±  

IM	 IV	 EV 
Vías de administración 

'" Diferentes literales entre barras señalan diferencias estadlsticas significativas 
(<0.01) a la prueba ANDE VA. 

Figura 5. Media y error estándar de la intensidad de la contracción por 
diferente vía de administración y su relación con la duración (seg). 

18 
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Pc Diferentes literales entre barras señalan diferencias estadísticas significativas 

(p<O.Ol) a la prueba ANDEVA. 

Figura 6. Número de mortinatos intra-parto, que nacieron con el cordón 
umbilical (CU) adherido o roto. 
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Diferencias estadísticas significativas (p<0.01) a la prueba de X, respecto a su grupo control. 
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No teñidos 420 416 431 
Teñidos: 21 46* 24 
GTL 17 7 19 
GTM 3 6 3 
CTS 1 33* 2
* Diferencias estadísticas significativas (p<005) a la prueba de 

Cuadro 21. Número de lechones nacidos vivos no teñidos y teñidos

con meconio en piel, de acuerdo al grado tinción:


leve (GTL), moderado (GTM) y severo (GTS). 

Vias de admón.

Indicadores

Intramuscular 
-	G2 
Control	Oxitoc;na 

n=50	n=50

- Intravulvar 
G3	G4 

	

Control	Oxitocina 

	

n=50	n=50

Intravenosa 
G 5	G6 

Control	Oxitocina 
n = 50	n=50 

393 425 383 
45* 19 48* 

1 15 4 
6 3 7 

38* 1 37* 

En el Cuadro 22 se observa el número de LNV teñidos de meconio en piel de 

acuerdo a la escala de calificación de la FC. Resulta interesante observar cómo se 

incrementa drásticamente (p<0.01) el número de LNV-Teñidos con bradicardia 

(calificación 0) en los grupos tratados con oxitocina ( G2, G 4 y G 6), respecto a los grupos 
control (G 1 , G 3 y G 5). También se aprecia que no existieron diferencias significativas 

(p>0.05) entre los grupos de administración de oxitocina, respecto al número dé LNV 

teñidos que presentaron bradicardia. 

Cuadro 22. Número de lechones nacidos vivos teñidos con meconio en piel, de 
acuerdo a la escala de calificación de la frecuencia cardiaca. 

Vía de admón. Intramuscular Intravulvar lienosa 
Calificación de la G1	G2 G3	G4 G6 

frecuencia cardiaca Control	Oxitocina Control	Oxitocina Control	Oxitocina 

fetal N=50	n50 N50	n50 n50 n50 

< 120/mm	= 0 1	31* 2	28* 3 33* 
150/mm	= 1 2	11 4	12* 6 11 

Entre 120 y_lSO = 2 18	4* 18	5* 10 4*
Diferencias estadísticas significativas (p<O.Ol) a la prueba de X 

En el Cuadro 23 se observa el número de LNV teñidos de meconio en piel, de 

acuerdo a la escala de calificación del indicador latencia a ponerse de pie. Se aprecia 

que el número de LNV-T en la calificación= O (tardaron más de 5 min en ponerse de 

pie), es significativamente mayor (p<0.01) en los grupos tratados con oxitocina, 

respecto de los grupos control. Sin embargo, se observa que no existieron diferencias 
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significativas (p>0.05) entre las diferentes vías de administración en las que se aplicó 

oxitocina en ninguna de las tres escalas de calificación. 

Cuadro 23. Número de lechones nacidos vivos teñidos de meconio en piel,

en la escala de calificación del indicador latencia a ponerse de pie. 

Vía de admón.	Intramuscular	Intravulvar	lntrvnns 
ualTicacion de la G1 G2 G3 G4 G5 G6 

latencia a ponerse de Control Oxitocina Control Oxitocina Control Oxitocina 
pie n50 n=50 N=50 n=50 n=50 

Más de 5 mm	= 0 2 29* 2 31* 2 -33* 
1a5min	=1 7 11 7 10 5 10 
<almin	=2 12 6 15 4 12 5 ___ 

Diferencias estadísticas significativas (p<001) a la pruebaZ
___

En el Cuadro 24 se observa el número de LNV teñidos de meconio en piel, de 

acuerdo a la escala de calificación del indicador latencia a intento de inspiración. En 

este cuadro es importante destacar que existe un incremento significativo (p<0.01) en el 

número de LNV-Teñidos que demoraron más de 1 min en intentar inspirar a partir de su 

expulsión (calificación = 0) en los grupos tratados con oxitocina, respecto de los grupos 

control. 

Cuadro 24. Número de lechones nacidos vivos teñidos de meconio en piel, 

en la escala de calificación del indicador latencia a intento de inspiración. 

Via de admón.	Intramuscular	Intravulvar	intravenosa 

	

Calificación de la	G1	G2	G3	G4	G5	G6 
latencia a intento de	Control	Oxitocina	Control	Oxitocina	Control	Oxitocina 

¡ n sp i ración n=50	n=50	n=50	n=50	n50	n=50 ________________________ 

Más de 1 mm	= 0	1	25*	2 
Entre 15 seg y 1 mm = 1	6	12*	9 
Antes del5seg	= 2	14	9	13 
* Diferencias estadísticas significativas (p<001) a la prueba de 

Respecto al indicador de color en el hocico de los LNV teñidos con meconio 

(Cuadro 25), se observó que la frecuencia de palidez y cianosis fue significativamente 

mayor (p<0.01) en los grupos tratados con oxitocina (G2, G4 y G6), comparados con los 
grupos control (G 1 , G 3 y G5). Se observó también que existen diferencias significativas 

(p<0,01) entre las diferentes vías de administración en las que se aplicó la oxitocina, 

27*	2	32* - 
11	4	13* 
7	13	3*

68 



respecto al color cianótico en el hocico de los LNV-T, con el menor número de éstos en 

la vía intramuscular y el mayor en la vía endovenosa. 

Cuadro 25. Número de lechones nacidos vivos teñidos de meconio

en piel, en la escala de calificación del indicador color en piel. 

Vía de admón.	Intramuscular	Intravulvar	Intravenosa 
Calificación del color	G,	G2	03	04	G5	G5 

en piel	 Control	Oxitocina	Control	Oxitocina	Control	Oxitocina 
n50	n50	n=50	n50	n=50	n=50 

Pálido = 0	 2	27*	4
	21*	2	12 

Cianótico = 1	 5	17*	11
	23*	6	32* 

Rosado	2	 14	2*	9
	1*	11	4* 

Diferencias estadísticas significativas (p<0.01) a la prueba de 

En el Cuadro 26 se observa una disminución del pH en forma significativa 

(p<0.05) en los LNV no teñidos de las hembras de los grupos tratados con oxitocina por 

vía intravulvar y endovenosa. Otro aspecto importante a destacar en este cuadro es el 

mayor número de LNV no teñidos con CU-roto en las hembras de los grupos tratados 

con la hormona. 

Cuadro 26. Promedio del pH, cordones umbilicales (CU) adheridos 
y rotos de los lechones nacidos vivos no teñidos. 

Intramuscular	Intravulvar Intravenosa 
Indicador	 G1	02	G3	G4 05	 06 

Control	Oxitocina	Control	Oxitocina Control	Oxitocina 
n =420n=416	n=431	n=393 ri=425	n=383 

pH 7.46a 7.43a 7.44a 7.39b 7.42a 7.36c 
CU-adherido 0.90a 0.86a 0.90a 0,78b 0.91a 0.77b 
CU-roto 0.097a 0.14b 0.093a 0.22b 0.091a 0.23b

Diferentes literales entre columnas expresan diferencias significativas (p<O.Ol) entre grupos a la 
prueba de ANDEVA 

Respecto a los lechones nacidos vivos teñidos con meconio, en el Cuadro 27 

se observa que el pH fue significativamente menor sólo en el grupo tratado con 

oxitocina, respecto a su control por vía lM; sin embargo, no se encontraron diferencias 

entre grupos tratados con oxitocina. Así mismo, es significativamente mayor (p<0.05) el 

número de cordones umbilicales rotos en los grupos tratados con oxitocina. Respecto a 

-.	 ittt

69 



la media de cordones umbilicales adheridos y rotos, no se observaron diferencias 

significativas entre las diferentes vías de administración de oxitocina. 

Cuadro 27. Media del pH, cordones umbilicales (CU) adheridos

y rotos de los lechones nacidos vivos teñidos. 

Vía de admón.	Intramuscular	Intravulvar	Intravenosa
Indicador G, G2 G3 G4 G5 G6 

Control Oxitocina Control Oxitocina Control Oxitocina 
n=21 n46 n24 n=45 n=19 n=48 

pH 7.50a 7.30b 7.21b 7.23b 7.22b 7.23b 
CU-adherido 0.86a 0.37b 0.79a O.11b 0.68a O.lOb 
CU-roto 0.14a 0.63b 0.21a 0.89b 032a 0.90b 

Diferentes literales entre columnas expresan diferencias significativas (p<0-01) entre  prueba de ANDEVA.
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RESULTADOS 

7.3. Experimento 3 (Efecto de la vía de administración en corral) 

Los indicadores productivos analizados se observan en el Cuadro 28. El análisis 

muestra un mayor número de muertos intraparto para los grupos G 2 G4 y G 6 , tratados 

con oxitocina, respecto a los grupos control (G, G 3 y G 5). Entre los grupos tratados con 

oxitocina, el mayor número de MlPs se presentó en forma significativa (p<0.01) en las 

vías intravulvar e intravenosa (IV), mientras que en la vía intramuscular el porcentaje de 

MIP's se redujo en un 35% con respecto a la vía intravulvar. 

Respecto a la duración de la expulsión de los productos, en el Cuadro 28 se 

observa que dentro de los grupos tratados con oxitocina, interesantemente en el grupo 

al que se le administró por la vía IV, se incrementó significativamente (p<O.Ol) la 

duración del parto 35 mm, respecto a la vía intravulvar y 42 min respecto a la vía 

intrascur. 

El intervalo de expulsión entre lechones fue significativamente menor (p<0.01) 

en los grupos tratados con oxitocina, respecto a los grupos control. El intervalo de 

expulsión fue significativamente mayor (p<0.01) para las hembras tratadas con 

oxitocina por vía endovenosa, comparado con las otras dos vías. 

En el numero de lechones nacidos vivos y en el tamaño de la carnada no se 

encontraron diferencias significativas (p>0.05) respecto a las diferentes vías de 

administración de oxitocina 

En el Cuadro 29 se muestran los indicadores del monitoreo uterino y fetal 

electrónico. Las vías de administración que presentaron mayor número de neonatos 

con distrés intrauterino (p<0.05), comparadas con su respectivo control e interpretada a 

través de los dips II, fueron la endovenosa y la intramuscular. Sin embargo, no se 

observaron diferencias significativas (p>0.05) entre los grupos tratados con oxitocina. 

Los resultados del Cuadro 29 muestran un incremento significativo (p<0.05) en 

el número de contracciones uterinas durante el parto en los grupos tratados con 

oxitocina comparados con los grupos control. Así mismo, la intensidad de la 

contracción fue significativamente mayor (p<0.01) en los grupos tratados con oxitocina 

respecto a los grupos control.
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Cuadro 28. Media y error estándar de indicadores productivos 

de acuerdo a la vía de administración de la oxitocina. 

Vía de admón	Intramuscular	Intravulvar	Intravenosa 
Indicadores	G1	 G2	 G3	 G4	 Gs	G6 

Control	Oxitocina	Control	Oxitocina	Control	Oxitocina 
n40	n=40	n40	n40	n=40	n=40 

Tamaño de la 9.63±0.20 10.0±0.25 9.85±0.15 9.80±0.21 9.23±0.19 9.48±0.08 
carnada 
LNV 8.95±0.17 9.28±0.20 9.23±0.14 8.78±0.16 8.73±0.16 8.63±0.06 
MIPs 0.40±0.08a 0.59±0.14ab 0.48±0.10ab 0.93±0.02b 0.35±0.07a 0.65±0.00ab 
Duración de la 213.53±2.35 132.45±3.31 209.88±1.28a 138.18±4.84b 228.08±3.38a 174.7±1.17c 
expulsión (mm) ac lb 
Intervalo entre 22.58±0.58a 13.41±033b 18.5±0.3la 14.06±0.45b 22.24±080c 18.57±0.94d 
lechones (mm) 
R.D.0 

Diferentes literales expresan diferencias significativas (p<O.Ol) entre grupos a la prueba de ANDEVA 
LNV: Lechones nacidos vivos. MlPs: Muertos intraparto. 

Cuadro 29. Media y error estándar del monitoreo fetal intra-uterino

y de la actividad miometrial evaluada a través de los transductores fetal y uterino. 

Vía de admón.	Intramuscular	Intravulvar	Intravenosa 
Indicadores	G1	 G2	 G3	G4	 G5	 G6 

Control	Oxitocina	Control	Oxitocina	Control	Oxitocina 
n=50	n=50	n=50	n=50	n=50	n=50 

Número de	34.35±0.94a 51.23±1 .95bc 39.9±1.04 ,1 56.53±1.43c 46.85±0.61 46.85±0.45b 
contracciones a 

Intensidad de la 7.98±0.94a 14.08±0.49bc 7 . 85±0 . 26a 14.78±0.39c 7.50±0.33a 12.93±0.45b 
contracción 
(mm/Hg) 
Duración de la 9.82±0.39a 14.36±0.65b 8.50±0.23ac 12,85±057b 8.30±0.22a 14.68±0.11c 
contracción (seg.) 
Dips II 0.28±0.08 0.70±0.15 0.43±0.12 0.65±0.15 0.38±0.08 0.70±0.05 
Tiempo de acción 0.0 27.68±0.92a 0.0 20.53±0.43b 0.0 10.45±0.07c 
(mm)
a.o.c 

Diferentes literales entre columnas expresan diferencias significativas (p<O.Ol) entre grupos a la 
prueba de AND EVA
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Respecto al número de contracciones en los grupos tratados con oxitocina (G2 

G4 y G6) , no se observaron diferencias significativas entre ellos y las medias aritméticas 

son muy similares. Sin embargo, para interpretar adecuadamente este indicador es 

necesario señalar cómo se distribuyeron las contracciones uterinas durante el parto, ya 

que la media del número de contracciones puede confundirnos. El promedio de acción 

de la oxitodna fue significativamente diferente (p<0.01) para las vías intramuscular, 

intravulvar y endovenosa: 27.68, 20.53 y 10.45 mm, respectivamente. Esto significa que 

el número de contracciones para las VA endovenosa e intravulvar ocurren en un lapso 

de tiempo más corto, respecto a la vía intramuscular. 

La intensidad de la contracción uterina en los grupos tratados con oxitocina (G2 

G 4 y G6) resultó significativamente diferente (p<0.05), en comparación con las cerdas de 

los grupos control (G 1 , G3 y G 5). A pesar de que existen diferencias significativas entre 

las diferentes vías de aplicación de oxitocina, los valores fueron muy parecidos. 

En el Cuadro 30 se muestra el número de MIP's de acuerdo a su grado de 

tinción con meconio en piel. El número de MIP's teñidos de meconio fue 

significativamente menor (p<0.01) en la VA intramuscular (G 2), respecto a la vía 

intravulvar (G 4). En este cuadro destaca el número elevado de MIP's (p<0.05) con 

grado de tinción severo en los grupos de cerdas tratadas con oxitocina, respecto de sus 

grupos control. La vía de administración en donde se apreció una mayor tendencia a 

presentar mortinatos teñidos de meconio en piel fue la intravulvar. 

El total de nacidos vivos fue 2,143, de los cuales el 7.23% (155 neonatos) 

presentaron tinción de meconio y el 92.76% (1,988 neonatos) fueron no teñidos, 

independientemente del tratamiento. 

En el Cuadro 31 se observa que el número de lechones nacidos vivos teñidos es 

significativamente (p<0.05) diferente en los grupos tratados con oxitocina, respecto de 

los grupos control. Se observa también que no existieron diferencias significativas entre 

las diferentes vías de administración de oxitocina comparadas entre si, respecto al 

número de LNV teñidos. Otro aspecto a destacar es el mayor número de LNV con 

grado de tinción severo (p<0.05) en los grupos tratados con oxitocina, en comparación 

con los grupos control. 

En el Cuadro 32 se observa el número de LNV teñidos de meconio en piel de 

acuerdo a la escala de calificación de la FC. Es interesante observar cómo se 
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incrementa drásticamente (p<0.01) el número de LNV-T con bradicardia (calificación 

=0) en los grupos tratados con oxitocina (G 2 G4 y G6), respecto de los grupos control 
(G 1 , G3 y G5). También se aprecia un incremento significativo (p<0.05) en el número de 

LNV-T que presentaron bradicardia en la vía endovenosa. 

En el Cuadro 33 se observa el número de LNV teñidos de meconio en piel, de 

acuerdo a la escala de calificación del indicador latencia a ponerse de pie. Se aprecia 

que el número de LNV-T en la calificación= O (tardaron más de 5 min en ponerse de 

pie) es significativamente mayor (p<0.01) en los grupos tratados con oxitocina, respecto 

de los grupos control. Sin embargo, no existieron diferencias significativas (p>0.05) 

entre las diferentes vías de administración en las que se aplicó oxitocina en ninguna de 

las tres escalas empleadas en el estudio. 

En el Cuadro 34 se observa el número de LNV teñidos de meconio en piel, de 

acuerdo a la escala de calificación del indicador latencia a intento de inspiración. En 

este cuadro es importante destacar que existe un incremento significativo (p<0.01) en el 

número de LNV.-T que demoraron más de 1 min en intentar inspirar a partir de su 

expulsión (calificación = 0) en los grupos tratados con oxitocina, respecto de los grupos 

control. Sin embargo, no existe diferencia significativa en el número LNV-T de acuerdo 

a la VA utilizada. 

Respecto al indicador de color en el hocico de los LNV teñidos con meconio 

(Cuadro 35), se observó que la frecuencia de palidez y cianosis fue significativamente 

mayor (p<0 . 01) en los grupos tratados con oxitocina, comparados con los grupos 
control.

La aplicación de oxitocina por vía intravenosa duplicó el número de lechones 

nacidos vivos teñidos de meconio con coloración cianótica en piel respecto de las otras 

vías tratadas con la hormona.
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Cuadro 30. Número de mortinatos intraparto (M)P's) teñidos

de acuerdo al grado de tinción en piel: leve (GTL), moderado (GTM) y severo (GTS). 

Vía de admón. Intramuscular Intravulvar Intravenosa 
Indicadores G1 G2 G3 G4 G5 

Control Oxitocina Control Oxitocina Control Oxitocina 
n=40 n=40 n=40 n=40 n=40 n=40 

Total de MIPs 16 24* 19 37* 14 26* 
MIP'sGTL 12 1* 12 2* 8 2* 
MlPsGTM 4 7 5 9 5 3 
MIP'sGTS 0 16* 2 26* 1 21* 
'Diferencias estadísticas significativas respecto de su control (p<0.05) a la prueba de X2 

Cuadro 31. Número de lechones nacidos vivos no teñidos y teñidos con meconio 
en piel, de acuerdo al grado tinción: leve (GTL), moderado (GTM) y severo (GTS) 

Vía de admón. Intramuscular Intravulvar Intravenosa 
Indicadores G1	G2 G3 G4 G5 G6 

Control	Oxitocina Control Oxitocina Control Oxitocina 
n=40	n=40 n=40 n40 n=40 n40 

No teñidos 339	331 350 324 336 308 
Teñidos : 21	32*Ns 20 30*Ns 14 38*Ns 
GTL 13	10 16 1* 13 3* 
GTM 4	2 3 6 2 6 
GTS 1	28* NS 1 24* NS 0 29* NS 

Diferencias estadísticas significativas respecto de su control (p<0.05) a la prueba de X. 
NS= No significativo (p>0.05), entre grupos tratados con oxitocina. Prueba de Kruskall-Wallis. 

Cuadro 32. Número de lechones nacidos vivos teñidos con meconio en piel, 
de acuerdo a la escala de calificación de la frecuencia cardiaca, 

Vía de admón. Intramuscular Intravulvar lntrariosa 
Calificación de la G,	G2 G3 G4 G5 G6 

frecuencia cardiaca Control	Oxitocina Control Oxitocina Control Oxitocina 

fetal N=50	n=50 n=50 n=50 n=50 N50 

< 120/mm	= 0 1	22* 1 19* 2 27* 
160/mm	= 1 3	7 3 9 5 8 

Entre 120y160=2 17	3* 16 2* 7 3*
* Diferencias estadísticas significativas respecto de su control (p<0.05) a la prueba de 
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Cuadro 33. Número de lechones nacidos vivos teñidos de meconio en piel

en la escala de calificación del indicador latencia a ponerse de pie. 

Vía de admón. Intramuscular Intravulvar Intravenosa 
Calificación de la G G2	- G3	G4 G5 

latencia a ponerse de Control Oxitocina Control	Oxitocina Control Oxitocina 
pie n=50 n=50	N=50 n=50 n=50 

Más de 5 mm	= 0 2 27* 1	24* 1 25* 
1a5min	=1 6 3 7	6 4 9 
<a 1 mm	= 2 12 2* 12	0* 9 4* 

Diferencias estadísticas significativas respecto de su control (p<005) a la prueba de X. 

Cuadro 34. Número de lechones nacidos vivos teñidos de meconio en piel, 

en la escala de calificación del indicador latencia a intento de inspiración. 

Vía de admón.	Intramuscular	Intravulvar	Intravenosa -- 


	

Calificación de la	G1	G2	G3	G4	G5	G6 

	

latencia a intento	Control	Oxitocina	Control	Oxitociria	Control	Oxitocina 
de inspiración	 n=50	n50	n=50	n=50	n=50 

Más de 1 mio	= 0	1	- 19*	1	21*	i	26* 
Entre 15 seg y 1 min	 6	9	9	8	3	10 
Antes del5seg.	=2	14	4*	10	1*	10	2* 
* Diferencias estadísticas significativas respecto de su control (p<0.01) a la prueba de X2. 

Cuadro 35. Número de lechones nacidos vivos teñidos de meconio en piel, 

en la escala de calificación del indicador color en hocico.

Via de admón. Intramuscular Intravulvar Intravenosa	--
Calificación del color G1 G2 G3 G4 G5 G6 

en piel Control Oxitocina Control Oxitocina Control Oxitocina 
n=50 n50 n=50 n=50 n=50 n=50 

Pálido	0 3 20* 2 18* 2 11* 
Cianótico = 1 6 12 10 12 4 24 
Rosado = 2 12 0* 8 0* 8 3* 

Diferencias estadísticas significativas respecto de su control (p<001) a la prueba de X7
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RESULTADOS 

7.4. Experimento 4 (Estudio dosis-respuesta en jaula) 

En el Cuadro 36 se observan los indicadores del monitoreo uterino y fetal electrónico 

evaluados en este experimento. Los resultados muestran un incremento significativo 

(p<0.01) en el número de contracciones uterinas durante el parto en los grupos tratados 

con oxitocina a dosis alta y media, comparados con el grupo oxitocina dosis baja y el 

control. Así mismo, la intensidad de la contracción fue significativamente mayor (p<0.01) 

en los grupos tratados con oxitocina comparados con el grupo control. Cabe señalar que la 

intensidad de la contracción se incrementó significativamente (p<0.01) conforme se 

incrementó la dosis de oxitocina empleada. 

Las dosis administradas que presentaron significativamente (p<0.01) mayor número 

de neonatos con distrés fetal intrauterino interpretado a través de los dips II, fueron la 

dosis alta y la media. El promedio de acción de la oxitocina se mantuvo uniforme y no fue 

diferente de acuerdo a la dosis aplicada. 

Los indicadores productivos se muestran en el Cuadro 37. En el número de 

lechones nacidos vivos y en el tamaño de la camada no se encontraron diferencias 

significativas (p>0.05) respecto a las diferentes dosis de oxitocina administradas. En 

contraste, el análisis muestra un mayor número de muertos intraparto para el grupo 

oxitocina dosis alta (p<0.01), respecto a los grupos dosis baja y control. En el grupo 

oxitocina a dosis baja el número de MlPs se redujo 66% en comparación con el grupo de 

oxitocina dosis alta. 

Respecto a la duración de la expulsión de los productos, en el Cuadro 37 se 

observa que a medida que la dosis de oxitocina se redujo, la duración de la expulsión se 

incrementó en forma significativa (p<0.01). Interesantemente en el grupo al que se le 

administró oxitocina a dosis baja, se incrementó significativamente la duración del parto 

37.9 min respecto al grupo oxitocina dosis alta. 

El intervalo de expulsión entre lechones fue significativamente menor (p<0.01) en 

los grupos tratados con oxitocina a dosis alta y media, respecto al grupo control. 

La media aritmética de los MIP's con cordón umbilical roto fue significativamente 

mayor (p<0.01) en los grupos tratados con oxitocina dosis alta y media, comparado con los 

de dosis baja y el control.
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En el Cuadro 38 se aprecia el número de MIP's de acuerdo a su grado de tinción 

con meconio en piel. El número de MIP's teñidos de meconio fue significativamente menor 

(p<0.01) en el grupo tratado con oxitocina a dosis baja. Es interesante observar que en el 

grupo de cerdas tratado con oxitocina a dosis baja, la mortalidad se redujo dos terceras 

partes, comparado con el grupo oxitocina dosis alta y un 50% menos de MIP's con 

respecto al grupo control. En este cuadro destaca también el número elevado de MIP's 

(p<0.01) con grado de tinción severo en los grupos de cerdas tratadas con oxitocina a 

dosis alta y media, respecto al grupo oxitocina dosis baja y grupo control. 

El total de nacidos vivos fue 1,851, de los cuales el 6.96% (129 neonatos) fueron 

teñidos con meconio y el 93.03% (1,722 neonatos) fueron no teñidos, independientemente 
de la dosis aplicada. 

En el Cuadro 39 se observa que el número de lechones nacidos vivos teñidos es 

significativamente (p<0.01) menor en los grupos tratados con oxitocina a dosis baja y el 

grupo control, respecto de los grupos oxitocina dosis alta y media. Otro aspecto a destacar 

es el mayor número de LNV con grado de tinción severo (p<0.01) en los grupos tratados 

con oxitocina a dosis alta y media, respecto de los grupos oxitocina dosis baja y grupo 
control.

En el Cuadro 40 se observa el número de L NV teñidos d e meconio en piel, d e 

acuerdo a la escala de calificación de la FC. Es interesante observar cómo se incrementa 

drásticamente (p<0.01) el número de LNV-Teñidos con bradicardia (calificación =0) en los 
grupos tratados con oxitocina a dosis alta y media (G 2 y G3), respecto de los grupos 
oxitocina dosis baja y grupo control (G4 y G1).
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Cuadro 36. Monitoreo fetal intra-uterino,

evaluado a través de los transductores fetal y uterino. 

Variables	 G1	G2 G3 G4 
Oxitocina Oxitocina Oxitocina 

Control	ALTA MEDIA BAJA 
N=50	N=fí) n= -1;n --	- 

Número de contracciones	42.82±1.1 a	.50±2.6515
%#!.J 

58.10±1.06c
IPflJ 

42.74±1TÓ 
Intensidad de la contracción	10.48±0.29a	18.36±0.82b 15.02±0.43c 12.54±0.43d 
(mm/Hg) 
Duración de la contracción (seg.)	11.02±0.46a	15.16±0.59b I6.82±0.47c 11.24±0.48a 
Desaceleracjones variables	0.22±0.06a	1.1 6±0.20b 0.84±0.17b 0.20±0.06a 
tardías de la FCF-I (dips II) 
Tiempo de acción	 0.0±Oa	28.08±0.6415 28.40±0.64b 29.76±0.73b 

a.b.c.d 
Diferentes literales expresan diferencias significativas (p<0.01) entre grupos a la prueba de 

ANDEVA. FCF-I =Frecuencia cardiaca fetal intra-uterina. 
Media ± error estándar 

Cuadro 37. Tamaño de la carnada, nacidos muertos intraparto (MIPs), 

duración de la expulsión e intervalo entre lechones. 

Indicadores	 G1	 G2 G3 
Oxitocina Oxitocina Oxitocina 

Control	ALTA MEDIA BAJA 
n=50	n=50 n=50 n=50 

Tamaño de la carnada 10.10±0.22a 10.12±0.24a 9.76±0.19a 9.98±0.19a 
Lechones nacidos vivos 9.38±0.19a 9.08±0.17a 8.98±0.12a 9.58±0.19a 
Duración de la expulsión 194.24±2.97a 138.98±4.38b 153.24±11.lb 176.9±6.48a 
(mm) 
Intervalo entre lechones (mm) 19.6±0.45a 14.0±0.52b 15.84±1.1bc 18.17±0.8ac 
MlPs 0.60±0.09ab 0.90±0.12a 0.68±0.14ab 0.30±0.07b 
MIPs con CU roto 0.20±0.05a 0.72±0.11b 0.58±0.13b 0.06±0.03a 
MIPs con CU adherido 0.40±0.08a 0.18±0.05ab 0.10±0.10b 0.24±0.06ab

Diferentes literales expresan diferencias significativas (p<0.01) entre grupos a la prueba de 
ANDEVA. CU: Cordón umbilical. 
Media ± error estándar
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Cuadro 38. Número y porcentaje de mortinatos intraparto (MIPs) de acuerdo al grado de 

tinción en piel: leve (GTL), moderado (GTM) y severo (GTS). 

Indicadores G, G2 G3 G4 
Oxitocina Oxitocina Oxitocina 

Control ALTA MEDIA BAJA 
n=50 n=50 n=50 n50 

Total deMiP's 30(100%) 45- (100%) 34(100%) 15- (100%—) 
MlPs GTL 17(56.6) 5(11.1)* 1 (2,9)* 6(40)' 
MlPs GTM 12 (40.0) 15 (33.3) 9(26.4) 8(53.3) 
MIPs GTS 1	(3.3) 25 (555)* 24 (705)* 1 (6.6' 

* Diferencias estadísticas significativas (p<O.01) a la prueba de X 2 , respecto del grupo control 

Cuadro 39. Número y porcentaje de lechones nacidos vivos no teñidos

y teñidos con meconio en piel, de acuerdo al grado de tinción en piel: 


leve (GTL), moderado (GTM) y severo (GTS). 

Indicadores	G1	G2 G3 G4 
Oxitocina Oxitocina Oxitocina 

Control	ALTA MEDIA BAJA 
n50	n=50 n=50 n=50 

No teñidos 449 404 403 466 
Teñidos 20(100%) 50 * (100%) 46* (100%) 13 (100%) 
GTL 12(60.0) 14(28.0) 6(13.0) 11(84.6) 
GTM 3(15.0) 13 (26.0)* 3(6.5) 1(7.6) 
GTG 5(25.0) 23 (46.0)* 37(80.4)' 1 (7.6) 

* Diferencias estadísticas significativas (p<0.01)a la prueba de X 2 , respecto del grupo control 

Cuadro 40. Número y porcentaje de lechones nacidos vivos teñidos con meconio en piel, 

de acuerdo a Ja escala de calificación de frecuencia cardiaca fetal. 

Calificación de la G, G2 G3 
frecuencia Oxitocina Oxitocina Oxitocina 

cardiaca Control ALTA MEDIA BAJA 
n=50 n=50 n=50 n=50 

<120/mm	= 0 1(5.0%) 35 (70.0%)* 31 (67.3%)* 2(15.3%) 
> 160/mm	= 1 6(30.0%) 1 (2.0%)* 11(23.9%) 5(38.4%) 
Entre 120 y 160	2 13 (65.0%) 14 (28.0%) 4 (8.6%)* 6 

(46.1%)*
Diferencias estadísticas significativas (p<0.01) a la prueba de X 2 , respecto del 

grupo control.
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Cuadro 41. Número y porcentaje de lechones nacidos vivos teñidos (LNV-T) de meconio

en piel, en la escala de calificación del indicador latencia a ponerse de pie. 

Calificación de la G1 G2 G3 G4 
latencia Oxitocina Oxitocina Oxitocina 

a ponerse de pie Control ALTA MEDIA BAJA 
n=50 n=50 n50 n=50 

Más de 5 mm = 0 3(115.0%) 21 (42 . 0%)* 31 (67.3%)* 1(7.7%) 
1 a 5 mm	= 1 5 (25.0%) 20 (40.0%)* 12 (26.9%) 3(23.0%) 
<a 1 mm	2 12 (60.0%) 9 (18.0%) 3(6.5%)* 9(69.2%)

* Diferencias estadísticas significativas (p<0.01) a la prueba de X 2 , respecto del 
grupo control. 

En el Cuadro 41 se observa el número de L NV teñidos d e meconio e n p ¡el, d e 

acuerdo a la escala de calificación del indicador latencia a ponerse de pie. El número de 

LNV-T en la calificación = O (tardaron más de 5 min en ponerse de pie), es 

significativamente mayor (p<0.01) en los grupos tratados con oxitocina dosis alta y media, 

respecto de los grupos oxitocina dosis baja y control. 

En el Cuadro 42 se presenta el número de LNV teñidos de meconio en piel, de 

acuerdo a la escala de calificación del indicador latencia a intento de inspiración. En este 

cuadro es importante destacar que existe un incremento significativo (p<0.01) en el 

número de LNV-Teñidos que demoraron más de 1 min en intentar inspirar a partir de su 

expulsión (calificación = 0) en los grupos tratados con oxitocina a dosis alta y media, 

respecto de los grupos control y oxitocina dosis baja. 

Respecto al indicador de color en el hocico de LNV teñidos con meconio (Cuadro 
43) se observó que la frecuencia de palidez y cianosis fue significativamente mayor 

(p<0 . 01) en los grupos tratados con oxitocina a dosis alta y media, comparados con los 

grupos control y oxitocina dosis baja. 

Por lo que corresponde a la temperatura corporal de los lechones, en la Figura 7 se 
observa un descenso significativo (p<0 . 05) en los neonatos que sobrevivieron a la asfixia y 

que se encontraban teñidos de meconio en el grupo dosis alta. En tanto que en la Figura 8 

se muestra un descenso significativo (p<0.05) del valor de pH de sangre de los vasos 

umbilicales de los lechones nacidos en los grupos de dosis alta y media de oxitocina.
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En la Figura 9 se muestra el incremento significativo (p<0.01) de cordones 

umbilicales rotos en neonatos que sobrevivieron a la asfixia y que estaban teñidos con 

meconio en el grupo dosis alta. 

Cuadro 42. Número y porcentaje de lechones nacidos vivos teñidos de meconio 
en piel, en la escala de calificación del indicador latencia a intento de inspiración. 

ualíncación de la	G1	G2	G3 G4 
latencia	 Oxitocina	Oxitocina	Oxitocina 

a intento de inspiración Control	ALTA	MEDIA	BAJA 
n=50	n=50	n=50	n=Ffl 

Mas ae 1 mín	0 3(15.0%) 19	29 (63.0%)* 1 (7.7) 
(38.0%)* 

Entre 15 seg. y 1 mm	= 1 6 (30.0%) 21	14 (30.4%) 4 (30.7%) 
(42.0%)* 

Antes de 15 seg.	= 2 11 (55.0%) 10(20.0%)	36.5%)* 8 (61.5%) 
Diferencias estadísticas significativas (p<0.01) a la prueba de X 2, respecto del grupo 
Control. 

Cuadro 43. Número y porcentaje de lechones nacidos vivos teñidos de meconio 

en piel, en la escala de calificación del indicador color en hocico. 

Calificación del color G, G2 G3 G4 
en hocico Oxitocina Oxitocina Oxitocina 

Control ALTA MEDIA BAJA 
n=50 n=50 n=50 n=50 

Pálido	= 0 2 (10.0%) 12 (24.0%)* 27 (58i%) 1 (7.7%) 
Cianótico = 1 4 (20.0%) 31 (62 . 0%)* 16 (34.8%)* 5 (38.4%) 
Rosado	2 14 (70.0%) 7 (14.0%)* 3 (6.5%)* 7(518%) 

* Diferencias estadísticas significativas (p<0.01) a la prueba de X 2 , respecto del grupo control.

... 1
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Figura. 7. Media y error estándar de la temperatura corporal de lechones nacidos 
vivos teñidos de meconio en piel por grupo, 1 minuto después del nacimiento. 
ah Diferencias significativas (p<0,05) entre gnipos a la prueba de ANDEVA. 

Figura S. Media y error estándar del valor de pH de sangre umbilical de lechones 
nacidos vivos teñidos de meconio en piel por grupo, 1 minuto después del nacimiento. 

Diferencias significativas (P<0.05) entre grupos a la prueba de ANDEVA.
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RESULTADOS 

75. Experimento 5 (Estudio de dosis respuesta en corral) 

En el Cuadro 44 se observan los indicadores del monitoreo uterino y fetal electrónico de 

este experimento. Las dosis administradas que presentaron significativamente (p<0.01) 

mayor número de neonatos con sufrimiento fetal intrauterino interpretado a través de los 

dips II, fueron la dosis alta y la media. 

Los resultados del Cuadro 44 muestran un incremento significativo (p<0.01) en el 

número de contracciones uterinas durante el parto en los grupos tratados con oxitocina 

dosis alta y media, comparados con el grupo oxitocina dosis baja y el control. La 

intensidad de la contracción fue significativamente mayor (p<0.01) en los grupos tratados 

con oxitocina, comparados con el grupo control (Fig. 10). La intensidad de la contracción 

se incrementó conforme aumentó la dosis de oxitocina y existió diferencia significativa 

(p<O.Ol) entre los grupos tratados. 

El promedio de acción de la oxitocina se mantuvo uniforme y no fue diferente de 

acuerdo a la dosis aplicada. 

Los indicadores productivos se observan en el Cuadro 45. El análisis muestra un 

mayor número de muertos intraparto para los grupos G 2 y G 3 tratados con oxitocina dosis 

alta y media, respecto a los grupos dosis baja y control (G 4 y G 1 ). Entre los grupos tratados 

con oxitocina el mayor número de MIP's se presentó en el grupo con dosis alta.
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Cuadro 44. Variables del monitoreo fetal intra-uterino, 

evaluado a través de los transductores fetal y uterino (Media ± EE). 

Variables	 G,	G2 G3	G4 
Oxitocina	Oxitocina	Oxitocina 

Control	ALTA	MEDIA	BAJA 
n=50	n=50	n=5()	n=Çfl 

Numero de contracciones	39-16±0.88a 54.28±244b 58.46f 42.76±1 .37a 
Duración de la contracción (seg.)	9.70±0.39a	14.56±0.6b 15.82±0.58b 12.0±0.58c 
Desaceleraciones variables tardías	0.23±0.06a	0.92±0.17b 0.72±0.46b 0.46±0.25ca 
de la *FcF..l (dips II) 
Tiempo de acción (mm)	 0.0±Oa	27.34±0.5515 26.82±0.6515 27.76±0.72b a b C 

Diferentes literales expresan diferencias significativas (p<0.01) entre grupos a la prueba de 
ANDEVA.	FCF-I = Frecuencia cardiaca fetal-intrauterina 

Cuadro 45. Indicadores productivos: tamaño de la carnada, nacidos muertos intraparto

(MIPs), duración de la expulsión e intervalo entre lechones (Media ± EE). 

Indicadores G1 

Control 
n=50

G2 
Oxitocina 

ALTA 
n=50

G3 
Oxitocina 

MEDIA 
n50

G4 
Oxitocina 

BAJA 
n=50 

Tamaño de la carnada 10.11±0.19a 10.46±0.23a 10.34±0.21a 10.5±0.18a 
Lechones nacidos vivos 9.38±0.16a 9.64±0.17a 9.32±0.13a 9.76±0.17a 
Duración de la expulsión 1195.68±3.06a 131.36±3.33b 1159.8±111.215 1164.36±6.22c  
(mm) 
Intervalo entre lechones 19.68±0.44a 12.82±0.38b 15.66±1.1Ob 16.1±0.74c 
(mm) 
MlPs 0.48±0.08a 0.68±0.11a 0.78±0.15a 0.48±0.1a 
MlPs con CU roto 0.34±0.04a 0.54±0.35bc 0.64±0,37c 0.24±0.07a 

a.b.c 
Diferentes literales expresan diferencias significativas (p<0 . 01) entre grupos a la prueba de 

ANDE VA. CU: cordón umbilical. 

Cuadro 46. Número y porcentaje de neonatos que presentaron signos de sufrimiento fetal 

agudo, en la escala de calificación del color en hocico. 

Calificación del color	G1	G2 G3 G4 
en hocico	 Oxitocina Oxitocina Oxitocina 

Control	ALTA MEDIA BAJA 
n =50	n=50 n=50 n=50 

F-'lic10	0 2 (10.5%) 12(27 . 9%)* 24(52.1%)* 5(25%) 
Cianótico = 1 4 (21%) 25(58 . 1%)* 16(34.7%)* 9(45%) 
Rosado = 2 13(68.4%) 6(13.9%) 6(13%) 6(30%)

Diferencias estadísticas significativas (p<0.05) a la prueba de X 2 , respecto del 
grupo control.
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Respecto a la duración de la expulsión de los productos, en el Cuadro 45 se 
observa que a medida que la dosis de oxitocina se incrementó, la duración del parto se 

redujo hasta 60 min respecto del control (p<0.01). 

El intervalo de expulsión entre lechones fue significativamente menor (p<0.01) en 

los grupos tratados con oxitocjna dosis alta y media, respecto al grupo control. 

En el número de lechones nacidos vivos y en el tamaño de la carnada no se 

encontraron diferencias significativas (p>0.05), respecto a las diferentes dosis de oxitocina 
administradas. 

En la Figura 11 se aprecia que el menor número de MIP's (p<0.05) con grado 
severo de lindón de meconio en piel de los grupos tratados, fue el grupo de oxitocina con 
dosis baja. 

El total de nacidos vivos fue 1,905, de los cuales el 6.56% (125 neonatos) nacieron 

teñidos de meconio en piel y el 93.43% (1,780 neonatos) no estuvieron teñidos, 
independientemente de la dosis aplicada. 

En la Figura 12 se muestra que el número de neonatos con sufrimiento fetal agudo 

fue significativamente menor (p<0.05) en los grupos tratados con oxitocina a dosis baja y 

el grupo control, respecto de los grupos con oxitocina a dosis alta y media. 

Se incrementó severamente (p<0.05) el número de neonatos con SFA que 
presentaron bradicardia (calificación =0) en los grupos tratados con oxitocina dosis alta y 
media (G2=31 y G 3=28), en comparación con los grupos oxitocina dosis baja y grupo 
control (G 4 =9 y G,1). 

El número de neonatos con SFA que demoraron más de 5 min en ponerse de pie 
fue de 2, 26, 30 y 9 para los grupos 1, 2, 3 y 4, respectivamente. El número de neonatos 

con SFA en esta categoría de análisis fue significativamente mayor (p<0.01) en los grupos 

tratados con oxitocina dosis alta y media, respecto al grupo de oxitocina a dosis baja y 

grupo control. No hubo diferencia significativa (p>0.05) en este indicador en el grupo de 

oxitocina a dosis baja, respecto al grupo control. 

Por otro lado, hubo un incremento significativo (p<0.05) en el número de neonatos 
con SFA que demoraron más de 1 min en intentar inspirar a partir de su expulsión 

(calificación = 0) en los grupos tratados con oxitocina a dosis alta y media, comparados 

con el grupo control. E 1 número de n eonatos con SFA por grupo fue de 2, 16, 26 y 8, 
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respectivamente para los grupos 1 a 4. No hubo diferencia significativa en este indicador 

en el grupo oxitocina dosis baja, respecto del grupo control. 

Respecto al indicador de color en el hocico de neonatos con SFA, se observó que la 

frecuencia de palidez y cianosis fue significativamente mayor (p<0.05) en los grupos 

tratados con oxitocina a dosis alta y media, comparados con los grupos control y de 
oxitocina a dosis baja (Cuadro 46).
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Figura. 10. 
Intensidad de la contracción uterina medida en mm/Hg. (media 

yEE). 

a.h Diferentes letras entre barras establecen diferencias significativas 
(P<O . Ol) entre grupos ala pnieha de ANDEVA.
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Figura. 11. 
Número de muertos intraparto con grado de tinción de meconio en piel severo (M1Ps GTS). 

*Muestra diferencias significativas (P<0.05) respecto del grupo control a la 
prueba de Ji cuadrada.
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La Figura 13 muestra que no existieron diferencias significativas entre grupos en la 

concentración plasmática de glucosa entre neonatos no teñidos y teñidos en sus 

diferentes grados. Se aprecia un incremento numérico en la concentración de glucosa 

para los grupos dosis alta y media de oxitocina en los grados de tinción leve y moderado. 

Asimismo, se observa un descenso numérico en los grupos oxitocina dosis baja y media 

en el grado de tinción severo; sin embargo, ambas diferencias no fueron significativas 

(p>O.05). 

Al comparar las concentraciones plasmáticas de glucosa de los neonatos con SFA 

de acuerdo al grado de tinción de meconio en piel, se aprecia que los grupos teñidos con 

grado leve y moderado experimentan incrementos significativos (p<0.01) respecto a los no 

teñidos y teñidos en forma grave. Por otro lado se aprecia que los niveles plasmáticos de 

glucosa descienden significativamente (p<0.01) en los teñidos con grado severo, respecto 

de los no teñidos y teñidos en forma leve y moderada (Fig. 13). 

Del 100% de los neonatos que nacieron teñidos de meconio en piel, sólo el 9% no 

presentaron acidosis, hipotermia y ruptura de cordón umbilical, por lo que en estos casos 

los neonatos no se consideraron con SFA.
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Figura. 12. Número de neonatos con sufrimiento fetal agudo (SFA). 
* Muestra diferencias significativas (P<0.05) respecto del grupo control a la 
prueba de Ji cuadrada.
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Figura. 13. Nivel de glucosa plasmática promedio en neonatos no teñidos y 

neonatos teñidos de meconio que presentaron sufrimiento fetal agudo en 

útero y que sobrevivieron a este proceso. (exhibieron acidosis (pH<7.2), y 

ruptura de cordón umbilical). El valor de glucosa fue tomado 1 minuto 
después del nacimiento (Media y EE). 
a.h Diferencias significativas (P<O.Ol) entre lineas a la prueba de ANDEVA. 
No existieron diferencias significativas entre grupos.
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En la Figura 14 se observa un descenso significativo (p<0.01) de la temperatura 

corporal del los neonatos con SFA en los grupos oxitocina dosis alta y media. También se 

aprecia que no existieron diferencias significativas (p<0.05) entre los grupos control y 

oxitocina con dosis baja en el indicador temperatura corporal. 
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Figura. 14. Temperatura corporal de neonatos con sufrimiento fetal agudo. 
La temperatura fue registrada un minuto después del nacimiento. 
a.h Diferencias significativas (P<O.Ol) entre grupos a la prueba de ANDEVA.
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RESULTADOS 

7.6. Experimento 6 (Estudio de la respuesta de acuerdo al progreso del parto en jaula) 

En el Cuadro 47 se muestran las variables de la dinámica uterina y del monitoreo fetal 

electrónico evaluadas en este experimento. Los resultados indican una disminución 

significativa (p cz0.01) en el número de contracciones uterinas durante el parto en los 

grupos tratados con oxitocina al cuarto y octavo lechón, respecto de! grupo tratado al 

nacimiento del primer lechón. 

En la Figura 15 se o bserva 1 a d istribución d el p romedio d e 1 a i ntensidad d e 1 a 

contracción para cada una de las 50 cerdas de cada grupo. La intensidad de la contracción 

fue significativamente mayor (p<0,01) en los grupos tratados con oxitocina al primer y 

cuarto lechón, comparados con el grupo control y oxitocina aplicada al nacimiento del 

octavo lechón (Fig. 16). 

En la medida en que la oxitocina se aplicó en el último tercio del periodo de 

expulsión, la intensidad de la contracción se disminuyó significativamente (p<0.01). 

La aplicación de oxitocina al nacimiento del octavo lechón presentó un número 

significativamente menor (p<0.01) de neonatos con distrés fetal intrauterina interpretado a 

través de las desaceleraciones tardías (dips Pl) (Fig. 17). 

Por otro lado, la correlación entre el número de dips II y la tinción de meconio grado 

severo fue r= 0.39, en la aplicación de oxitocina al primer lechón. El resto de las 

correlaciones entre estas dos variables para los otros grupos fueron menores a r= 0.17 

El promedio de acción de la oxitocina se mantuvo uniforme y no fue diferente de 

acuerdo al momento de aplicación (Cuadro 47)
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Cuadro 47. Indicadores del monitoreo uterino y fetal (media y error estándar), 

de acuerdo al momento de administración de la oxitocina al parto. 

Variables	Control	ler lechón	4to. lechón Ba yo. lechón 

n=50	n=50	n=50	n50 
Número de	41.66 ± 0.76 a 43.92 ± 0.66 40A0±0.7239.94 0.53 
contracciones 
uterinas 
Duración de las	10.76 ± 0.45a 16.98 ± 042b 15.82 ± 0•33b 11.24 ± 0.39 
contracciones (seg.) 
Tiempo de acción	--	26.90 ± 0.43a 24.72 ± 0.53a 25.54 ± 0.33 
(min) 

a.b.c o 
iferentes literales e xpresan d iferencías s ignificativas (p<0.01) e ntre g rupos a la prueba de 

ANDEVA.
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Figura 15. Tocogramas de la intensidad de la contracción uterina (mmlHg) promedio de los diferentes grupos 
de cerdas alojados en jaula. Se aprecia la distribución del promedio de la intensidad de la contracción para cada 
grupo de 50 cerdas, Las cerdas recibieron 1 U  de oxitociria por cada 12 kg de peso vivo inrnediantamente 
después de la expulsión del l, 4 0 y 8" lechón, respectivamente.



Los indicadores productivos evaluados se observan en el Cuadro 48. En el número 

de lechones nacidos vivos y en el tamaño de la carnada no se encontraron diferencias 

significativas (p>0.05) respecto a los diferentes momentos de aplicación de la oxitocina. En 

contraste, el análisis muestra un menor número de muertos intraparto asfixiados (p<0.01) 

para el grupo tratado con oxitocina al nacimiento del octavo lechón, en comparación con el 

resto de los grupos. 

De los diferentes esquemas de tratamiento con oxitocina, el grupo que presentó el 

menor número de MIP's con cordones umbilicales rotos de forma significativa (p<0.01), 

fue el tratado al octavo lechón. 

Al relacionar el número de MIP's con cordón umbilical roto, con la intensidad en la 

contracción uterina en el grupo oxitocina aplicada al octavo lechón, la correlación fue 

r=0.49. Así mismo, hubo una correlación positiva (r=0.53) entre el incremento de la 

intensidad de la contracción uterina y el número de MIP's con cordón roto en el grupo 

tratado con oxitocina al nacimiento del primer lechón. El resto de las correlaciones entre 

los indicadores r,eonatales fueron menores a r= 0.15. 

El total de nacidos vivos fue 1,941, de los cuales el 5.77% (112 neonatos) 

presentaron tinción con meconio y el 94.22% (1,829 neonatos) fueron no teñidos, 

independientemente del momento de aplicación de la oxitocina. 

Respecto a la duración de la expulsión de los productos, en el Cuadro 48 se 

observa que cuando la dosis de oxitocina se aplicó más tardíamente al octavo lechón, la 

duración de la expulsión se incrementó en forma significativa (p<0.01). En el grupo tratado 

con oxitocina al octavo lechón, se incrementó significativamente la duración del parto 17 

mm, respecto al grupo de oxitocina aplicada al nacimiento del primer lechón. 

El intervalo de expulsión entre lechones fue significativamente menor (p<0.01) en 

los grupos tratados, respecto al grupo control. Sin embargo, no se observaron diferencias 

significativas entre los grupos tratados con oxitocina.
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Figura. 16. Intensidad de la contracción uterina medida en mm/Hg. (media 
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Figura. 17. Promedio de fetos que presentaron desaccieraciones de la 
frecuencia cardiaca fetal (DIP's II) por grupo. 

a,h Diferentes letras entre barras establecen diferencias significativas (P<O.Ol) 

entre grupos a la prueba de ANDEVA. 
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Cuadro 48. Indicadores productivos (media y error estándar), 

de acuerdo con el momento de aplicación de la oxitocina al parto. 

Variables	Control	ler. lechón	4to. lechón	8avo. 

n = 50	n = 50	n 50	lechón 

n = 50 
Lechones nacidos vivos 9.70 ± 0.148 9.60 ± 0.118 9.68 ± 0.178 9.84 ± 0.10a 

Tamaño de la carnada 10.50 ± 0.198 10.30 ± 0.138 10.42 ± 0.16 10.28 ± 0.158 

Duración total de la 188.66 ± 4.708 144.50 ± 380b 143.68 ± 4.20' 161.74 ± 4.21c 

expulsión (mm) 
Intervalo entre lechones 18.26 ± 0.528 14.26 ± 0.50b 14.06 + 043b 15.89 ± 048b 
(mm) 

Muertos intraparto (MIFs) 0.64 ± 0.108 0.54 ± 009ab
0.44 ± 0.11 b 0.20 ± 0.080 

MIP's cordón adherido 0.34 ± 0.058 0.10 + 003b
0.08 ± 0•04b 0.16 ± 003ab 

MlPs cordón roto 0.28 ± 0.08 0.44 ± 0.068 0.36 ± 0.068 0.04 ± 005b 

a.b.c D iferentes literales e xpresan d iferencias s ignificativas (p<0 . 01) e ntre g rupos a la prueba de 
ANDE VA.

En el Cuadro 49 se aprecia el promedio y error estándar de los lechones no 

teñidos y teñidos, a su vez, los teñidos se clasificaron en teñidos de meconio en piel en 

forma ligera, moderada y severa. La aplicación de oxitocina al momento de expulsión del 

primer lechón incrementó significativamente (p<0.05) el número de LNV teñidos de 

meconio en piel, en comparación con el grupo control. En contraste, la aplicación de 

oxitocina al octavo lechón presentó el menor número de lechones nacidos vivos teñidos de 

meconio as¡ como los teñidos en forma severa significativamente (p<0.05). 

-
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Cuadro 49. Promedio y error estándar de los lechones nacidos vivos (LNV) no teñidos y

teñidos, así como el grado de tinción de meconio en piel de los teñidos


en forma ligera (GTL), moderada (GTM) y grave (GTG), 

en los diferentes tiempos de aplicación de oxitocina. 

Variables	Control ler. lechón 4to. lechón 8avo. lechón 
n=50 n=50 n=50 n50 

No ¡¿dos 8.	± 0,14	8.99  
LNV Teñidos 0.46 ± 0. lo a 1.08 ± 0.123	0.69 ± 009ab 0.26 ± 0.08c 
LNV GTL 0.30 ± 0.06a 0.28 ± 0,07`	0.12 ± 0.05 0.20 ± 0.07a 
LNV GTM 0.07 ± 0.03a 0.06 ± 0.02a	0.05 ± 0.03a 0.06 ± 0.01 
LNV GTG 0.10 ± 0.08a 0.74 ± 009b	0.52 ± 0.09' 0.02 ± 0.06 

- ib Dif vas eANDE VA. 

Cuadro 50. Número de lechones nacidos vivos teñidos de meconio en piel 
en la escala de calificación del indicador frecuencia cardiaca (FC), 

____ en diferentes tiempos de aplicación de oxitocina. 
Tratamientos	FC =0	 FC 1	 FC =2 

Número	Número	Número 
Ti (control) 1 6 17 
T2(ier.lechón) 19 8 8 
T3 (4to. lechón) 15 6 3 
T4 (8avo. lechón) 2 3 4 

Contrastes Probabilidad (a) 

Ti v.s. T2 0.05 NS NS 
Ti vs. T3 0.05 NS 0.05 
Ti vs. T4 NS NS 0.05 
T2 vs. T3 NS NS NS 
T2 vs. T4 0.05 NS NS 
T3 vs. T4 0.05 NS NS

Prueba de Kruskal-Wallis. Las diferencias significativas se determinaronutilizando contrastes 
ortogonales. NS: No significativo. 



En el Cuadro 50 se presenta el n úmero de L NV teñidos d e meconio en piel d e 

acuerdo a la escala de calificación de la frecuencia cardiaca. Es interesante observar 

cómo se incrementa severamente (p<0.05) el número de LNV-Teñidos con bradicardia 

(calificación =0) en los grupos tratados con oxitocina aplicada al primer y cuarto lechón, en 

comparación con los grupos control y oxitocina aplicada al octavo lechón. Las 

correlaciones entre estas dos variables (LNV-T y bradicardia), para los grupos de oxitocina 

aplicada al primer y octavo lechón fueron r=.61 y r=0.57, respectivamente. 

En el Cuadro 51 se presenta el número de LNV teñidos de meconio en piel, de 

acuerdo a la escala de calificación del indicador latencia a intento de inspiración. En este 

cuadro es importante destacar que existe una disminución significativa (p<0.001) en el 

número de LNV-Teñidos que demoraron más de 1 min en intentar inspirar a partir de su 

expulsión (calificación 0) en el grupo tratado con oxitocina al octavo lechón, en 

comparación con los grupos oxitocina al primero y cuarto lechón. 

Cuadro 51. Número de lechones nacidos vivos teñidos de meconio en piel, 

en la escala de calificación del indicador latencia a intento de inspiración (LII), 


en los diferentes tiempos de aplicación de oxitocina. 

Tratamientos	LII =0	 LII 1	 LII =2 

Número	 Número	 Número 

Ti (control) 3 6 14 
T2 (ler. lechón) 19 12 5 
T3 (4to. lechón) 15 10 14 
T4 (8avo. lechón) 1 3 5 

Contrastes Probabilidad (a) 
Ti vs. T2 0.05 NS NS 
Ti vs. T3 0.05 NS 0.05 
Ti vs. T4 NS NS NS 
T2 vs. T3 NS NS NS 
T2 vs. T4 0.001 NS NS 
T3 vs. T4 0.001 NS NS

Prueba de Kruskal-Wallis. Las diferencias significativas se determinaron utilizando contrastes 
ortogonales. NS: No significativo. 

El Cuadro 52 muestra el número de LNV teñidos de meconio en piel, de acuerdo a 

la escala de calificación del indicador latencia a ponerse de pie. El número de LNV teñidos 

en la calificación = O (tardaron más de 5 min en ponerse de pie), fue significativamente 
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mayor (p<0.05) en los grupos tratados con oxitocina al primero y cuarto lechón, en 

comparación con los grupos control y oxitocina al octavo lechón. 

Respecto al indicador de color en hocico de LNV teñidos con meconio (Cuadro 53) 

se observó que la frecuencia de palidez (001=0) fue significativamente menor (p<0.001) en 

el grupo tratado con oxitocina al nacimiento del octavo lechón, respecto de los tratados al 

primero y cuarto lechón. 

Cuadro 52. Número de lechones nacidos vivos teñidos de meconio en piel,

en la escala de calificación del indicador latencia a ponerse de pie (LPP), 


en los diferentes grupos de tratamiento.

Tratamiento LPP =0 

Número

LPP =1 

Número

LPP =2 

Número 

Ti (control) 2 5 

T2 (ler. lechón) 17 8 7 

13 (4to. lechón) 15 4 2 

14 (8avo. lechón) 1 1 5 

Contrastes Probabilidad (a) 

Ti vs. 12 005 NS NS 

Ti vs. T3 0.05 NS 0.05 

TI vs. T4 NS NS NS 

T2 vs. T3 NS NS NS 

12 vs. T4 0.05 NS NS 

T3 vs. 14 0.05 NS NS 

Prueba de Kruskal-Wailis. Las diferencias significativas se determinaron utilizando contrastes 
ortogonales. NS: No significativo.
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Cuadro 53. Número de lechones nacidos vivos teñidos de meconio en piel, en la escala de


calificación del indicador color en hocico (COL). 

Tratamiento COL =0 

Número

COL 1 

Número

COL =2 

Número 

Ti (control) 2 4	-- 17 

T2 (ler. lechón) 16 12 5 

T3 (4to. lechón) 13 11 0 

T4 (8avo. lechón) 0 4 5 

Contrastes Probabilidad (a) 

Ti vs. T2 0.05 NS 0.05 

Ti vs. T3 NS NS 0.05 

Ti vs. T4 NS NS 0.05 

T2 Vs. T3 NS NS NS 

T2 vs. T4 0.001 NS NS 

T3 vs. T4 0.001 NS NS

Prueba de Kruskal-WalIis. Las diferencias significativas se determinaron utilizando contrastes ortogones. 

Al comparar las concentraciones plasmáticas de glucosa de los neonatos que 

tuvieron sufrimiento fetal agudo d e a cuerdo a 1 g rado d e t inclán d e m econio e n p ¡el, se 

aprecia que los grupos teñidos en grado leve y moderado experimentaron incrementos 

significativos (p<0.01) respecto a los no teñidos y a los teñidos en forma grave. Por otro 

lado, se aprecia que los niveles plasmáticos de glucosa descendieron significativamente 

(p<0.01) en los teñidos grado severo, respecto de los no teñidos y tenidos en forma leve y 

moderada (Fig. 18).
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Figura. 18. Nivel de glucosa plasmática en neonatos no teñidos y neonatos 

teñidos de meconio que presentaron sufrimiento fetal agudo en útero y que 

sobrevivieron a este proceso, (exhibieron acidosis (pH<7.2), y ruptura (le 

cordón umbilical), El valor de glucosa fue tomado 1 minuto después del 
nacimiento (Media y EE). 
a,h Diferencias significativas (p<0.0l) entre lineas a la prueba (le ANDE VA. 

No existieron diferencias significativas entre grupos. 
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Figura. 19. Temperatura corporal de neonatos con sufrimiento fetal agudo 

en los diferentes tiempos de aplicación de oxitocina. La temperatura fue 
registrada un minuto después del nacimiento, 

Diferencias significativas (p<0.05) entre grupos a la prueba de ANDE VA.
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Las correlaciones entre los niveles de glucosa de los neonatos y grado de tinción de 

meconio de los neonatos para los grupos control, y aplicación de oxitocina al primer, 

cuarto y octavo lechón fueron de r=0.42, 0.59, 0.67 y 0.54, respectivamente. 

Respecto a la temperatura corporal de los lechones, en la Figura 19 se observa un 

descenso s ignificativo (p<0 . 05) e n 1 os n eonatos que sobrevivieron a la asfixia y que se 

encontraban teñidos de meconio en los grupos tratados con oxitocina, en comparación con 

el grupo control. Sin embargo, no existieron diferencias significativas (p>0.05) entre las 

temperaturas corporales de los neonatos teñidos en los grupos tratados. 

En la Figura 20 se muestra un descenso significativo (p<0.05) del valor de pH en 

sangre umbilicales de los lechones de los grupos tratados con oxitocina. No existieron 

diferencias significativas (p>0.05) de los valores del pH entre los grupos tratados con la 

hormona.

7.4 

7.3 

1

7.1 

7

Control	ler.	4to.	8vo. 
Grupos 

Figura 20. Media y error eslandar del valor de pH de sangre umbilical de 

lechones nacidos vivos teñidos de meconio en piel por grupo de tiempo de 

aplicación de oxitocina, 1 minuto después del nacimiento. 
3,11 Diferencias significativas (P<0.05) entre gnipos a la prueba de ANDEVA.
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RESULTADOS 

7.7. Experimento 7 (Estudio de la respuesta de acuerdo al progreso del parto en corral) 

Las variables de la dinámica uterina, monitoreo fetal electrónico y la duración total de 

la expulsión de los lechones se muestran en el Cuadro 54. Los resultados indican una 

disminución significativa (p<0.0001) en el número de contracciones uterinas durante el 

parto en el grupo tratado con oxitocina al nacimiento del octavo lechón, en comparación 

con el grupo control. Así mismo, la intensidad de la contracciones fue significativamente 

mayor (p<0.0001) en los grupos tratados con oxitocina, comparados con el grupo control. 

La intensidad de la contracción se disminuyó significativamente entre los grupos 

tratados (p<0.0001), en la medida que la oxitocina se aplicó más tardíamente. En la 

Figura 21 se observa la distribución del promedio de la intensidad uterina por cerda y por 

grupo. En la Figura 22 se muestra el tocograma típico de cuatro cerdas primerizas por 

grupo, con la finalidad de observar la diferencia en intensidad de la contracción en el grupo 

4 respecto al 2 y 3. 

La duración total de la expulsión mostró valores significativamente más bajos 

(p<0 . 001) , en los tres grupos tratados con oxitocina, comparados con el grupo control. 

Esta variable fue 26 min menor en el grupo tratado con la hormona aplicada al nacimiento 

M octavo lechón, comparada con el grupo control. 

El rango del tiempo de acción de la oxitocina fluctuó entre 21 y 29 mm 

aproximadamente, existiendo diferencias significativas entre el grupo aplicado al primer 

lechón respecto al cuarto lechón. Por otro lado, el momento de aplicación de oxitocina que 

presentó significativamente (p<0.01) menor número de neonatos con distrés fetal 

intrauterino, interpretado a través de los dips II, fue al nacimiento del octavo lechón (Fig. 

23).

La correlación entre el número de dips II y la tinción de meconio grado grave fue de 

r=0.42. 

Los indicadores neonatales se muestran en el Cuadro 55. En el número de lechones 

nacidos vivos no se encontraron diferencias significativas (p>0 . 05) respecto a los 

diferentes momentos de aplicación de oxitocina. En contraste, los cambios uterinos 

ocasionaron más lechones teñidos de meconio en piel y muertes intraparto. Los cambios 

más evidentes se muestran en el grupo tratado con oxitocina al octavo lechón, con una 
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reducción significativa del 70% en el número de nacidos vivos teñidos de meconio y 

nacidos muertos en comparación con el grupo control (Fig. 24).
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Figura 21. Tocogramas de la intensidad de la contracción uterina (mm/Hg) promedio de los diferentes grupos 
alojados en corral. Se aprecia la distribución del promedio de la intensidad de la contracción para cada una de las 50 

cerdas de cada grupo. Las cerdas recibieron 1 UI de oxitocina por cada 12 kg de peso vivo inmediantamente 
después de la expulsión del l, 410 y 8 0 lechón.
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Figura 22. Tocograma típico de una cerda primeriza por grupo. Se aprecia la intensidad 
(mm/Hg) y número de contracciones en la fase de expulsión de los productos. La flecha 
indica el momento de aplicación de la oxitocina. Grupo 1 Control, Grupo 2 Primer lechón, 
Grupo 3 Cuarto lechón, Grupo 4 Octavo lechón.



Cuadro 54. Respuesta uterina a la administración de oxitocina en diferentes momentos durante el parto en cerdas alojadas en corral 

(media±DE).

Administración de oxitocina después del 

	

Control	-- ler lechón	4to. lechón	8vo. lechón 

Cerdas preñadas (número)	 50	 50	 -	50	 50 
Duración total de la expulsión (min)a	188.7 ± 17.4	144.5 ± 48.9	143.7 ± 29.3	161.7 ± 29.5 
Tiempo de acción de la oxitocina	 -	 25.6 ± 4.6	23.4 ± 3.2	24.3 ± 4.3

(min)' 
Intervalo entre lechones (min)c	 18.0 ± 2.4	13.9 ± 5.0	13.8 ± 3.3	15.7 ± 3.1 
Contracciones uterinas (n x 10	 41.6 ± 8.5	40.7 ± 6.4	39.6 ± 6.4	35.6 ± 5.2

nacidos )d 

Duración de la contracción (seg.)e	11.6 ± 4.5	18.0 ± 4.5	16.5 ± 4.1	12.8 ± 4.4 
Intensidad de la contracción (mm Hg) 1	11.6 ± 2.0	16.3 ± 3.0	15.3 ± 2.8	14.2 ± 3.1 

Excepto donde se específica, las comparaciones entre los cuatro grupos se realizaron a través de la prueba de ANDEVA de una vía. 
3 P<0.0001; esta variable tuvo valores significativamente más bajos en los tres grupos tratados (P<0.001) con respecto al grupo control 
(Prueba de Dunnett). 
5 P0.03; se aprecian diferencias significativas (P0,02) entre el segundo y el tercer grupo (Prueba de Tukey). 
P<0.0001; el grupo oxitocina aplicada al octavo lechón fue significativamente menor (P<0.005) que el grupo control (Prueba de Dunnett). 

1P<0.0001; el grupo oxitocina aplicada al octavo lechón fue significativamente diferente (P<0.0001) que el grupo control (Prueba de 
Dunnett). 
'P<0 .0001; se encontraron diferencias significativas (P<0.0001) entre el grupo control y los grupos oxitocina primer y cuarto lechón (Prueba 
de Dunnett). 
P<0.0001; el grupo oxitocina aplicada al octavo lechón fue significativamente diferente (P<0.0001) que el grupo control (Prueba de Dunnett). 
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Cuadro 55. Indicadores neonatales a la administración de oxitocina en diferentes momentos durante el parto en cerdas en 

corral

Indicadores neonatales	 Administración de oxitocina después del 

Control	ler lechón	4to. lechón	8avo. lechón 

10(9-14)
	

10(8-13)
	

10(8-14)
	

10(9-13) 

4.0
	

10.1
	

5.1
	

1.3 

6.4
	

6.19
	

4.4
	 17h 

21
	

53
	

27
	

7 

	

7.31 (7.20-7.81) 7.23 (6.90-7.80) 7.23 (7.00-7.80)	7,22 (7.12-7.30) 

	

38.1 (36.9-38.4) 36.8 (35.8-37.9) 37.6 (36.9-38.2)	38.3 (37.9-38.5) 
(,rangos )J' 

aprueba de Kruskal-Wallis; P = 0.9. 
Total x2 = 43.1; P <0.0001. 

'Total x2 = 16.2; P= 0.001. 
dprueba de Kruskal-WaIlis; P 0.008; esta variable tuvo valores significativamente más bajos en los tres grupos tratados (P < 0.02) con 
respecto al grupo control (Prueba Mann-Whitney U). 
'Prueba de Kruskal-Wallis; P < 0.0001; esta variable tuvo valores significativamente más bajos (P < 0.01) en los grupos 2 y 3 que en el 
grupo control (Prueba Mann-Whitney U), y el grupo 4 fue significativamente más alto (P < 0.01); (Prueba de Mann-Whitney U). 
Razón de momios 0.26 (95% Cl 0.12 lo 0.54). 
'Razón de momios = 2.7 (95% Cl 1.6 to 4.6). 
'Razón de momios = 0.33 (95% CI 0.14 to 078). 

Lechones nacidos vivos por cerda [media 
(rangos)]' 

Lechones nacidos vivos teñidos de meconio 
(n x 100 lechones )b 

Muertos intraparto (n x 100 lechones)c 

Lechones nacidos vivos teñidos de meconio 
(n):

pH [media (rangos)1d 

Temperatura corporal (°C) [media
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De lcs diferentes esquemas de tratamiento con oxitocina, el grupo que presentó el 

menor número de MIP's con cordones umbilicales rotos, de forma significativa (p<0.05) 

fue el tratado al octavo lechón (Fig. 25). 

Al relacionar el número de MIP's con cordón umbilical roto con la intensidad en la 

contracción uterina en el grupo oxitocina aplicada al octavo lechón, la correlación fue de 

r=0.41. 

Respecto a la duración de la expulsión de los productos, en el Cuadro 54 se observa 

que a medida que la dosis de oxitocina se aplicó más tardíamente, la duración de la 

expulsión se incrementó en forma significativa (p<0.0001). El grupo al que se le administró 

oxitocina al octavo lechón, incrementó significativamente el periodo de expulsión 17 mm, 

respecto al grupo de oxitocina aplicada al nacimiento del primer lechón. 

El intervalo de expulsión entre lechones fue significativamente menor (p<0.0001) en 

los grupos tratados, comparados con el grupo control. 

El valor de pH fue significativamente menor (p<0.01) en los grupos tratados con 

oxitocina, respecto del grupo control (Cuadro 55), y fue significativamente más bajo en 

aproximadamente 0.8 unidades en el grupo tratado con oxitocina al nacimiento del octavo 

lechón. 

Respecto a la temperatura corporal, los grupos tratados al nacimiento del primer y 

cuarto lechón presentaron significativamente las temperaturas más bajas (p<0.001), en 

comparación con el grupo control (Cuadro 55). 

En el Cuadro 56 se aprecia el promedio y error estándar de los lechones no teñidos y 

teñidos; a su vez los teñidos se clasificaron en teñidos de meconio en piel en forma ligera, 

moderada y severa. La aplicación de oxitocina al octavo lechón produjo de forma 

significativa (p<0.05), el menor número de lechones nacidos vivos teñidos de meconio 

además de teñidos en forma severa. En contraste, la aplicación de oxitocina al primer 

lechón duplicó significativamente (p cz0.05) el número de LNV teñidos de meconio en piel 

respecto del grupo control.
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Figura. 23. Promedio de fetos que presentaron desaceleraciones de la 
frecuencia cardiaca fetal (dips IT) por grupo. 
.h Diferentes letras entre barras establecen diferencias significativas (p<O.Ol) 

entre grupos a la prueba de ANDE VA. 

12 

lo 

CD

8 

6 

-k 
o

4 

o 

I	2 

o	 - 

O	 1' lechón	 410 lechón	 8°Iechón 

Grupo control	Aplicación de oxitocina después del... 

Figura. 24. Neonatos teflidos de meconio (círculos) y nacidos muertos 
intraparto (triángulos). Se aprecia una mayor frecuencia de ellos en los grupos 
tratados con oxitocina al nacimiento del primer y cuarto lechón que en el 
grupo control y tratado con oxitocina al octavo lechón. Las variaciones para 
ambos indicadores fueron estadísticamente significativos (p<0.0001 y p= 
0.001, respectivamente.
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Figura. 25. Promedio de muertos intraparto (MIPS) que presentaron cordones 
umbilicales rotos. 

a,b Diferentes letras entre barras establecen diferencias significativas (p<O.Ol) 
entre grupos a la prueba (le ANDE VA. 
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Figura. 26. Nivel de glucosa plasmática en neonatos no teñidos y neonatos 

teñidos de meconio que presentaron sufrimiento fetal agudo en útero y que 
sobrevivieron a este proceso (exhibieron acidosis pl-J<7.2, y ruptura de 

cordón umbilical). El valor de glucosa fue tomado 1 minuto después del 
nacimiento (Media y EE). 
ah Diferencias significativas (pczO.Ol) entre líneas a la prueba de ANDE VA. 
No existieron diferencias significativas entre grupos.
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Cuadro 56. Lechones nacidos vivos (LNV) no teñidos y teñidos, 

así como su grado de tinción de meconio en piel de los teñidos en grado ligero (GTL),


moderado (GTM) y grave (GTG) en cerdas en corral. 

Variables	Control	ler. lechón	4to. lechón	8avo. lechón 

n=50	 n=50	n=50	 n50 

LNV No teñidos	9.30 ±0.i7	64 ±0.15v 9.22 ± 0.1 9.7	0.12a 

LNV Teñidos	0.42 ± 0.1 V	1.14 ± 009b	0.64 ± 0,10	0.22 ± 0.06& 

LNV GTL 0.26 ± 0.06 3 0.28 ± 0.05a 0.12 ± 0.08a 0.18± 0.03 

LNV GTM 0.06 ± 0.03 0.05 ± 0.02 0.06 ± 0.03 0.02 ± o.Ola 

LNV GTG 0.10 ± 0.05R 0.80 + 004b 0.46 ± 007b 0.02 ± 0.06 

° Diferentes letras expresan diferencias significativas (p<0.05) entre grupos a la prueba de ANDEVA 
Media ± Error estándar. 

En el Cuadro 57 se observa el número de LNV teñidos de meconio en piel, de acuerdo 

a la escala de calificación de la frecuencia cardiaca. Es interesante observar cómo se 

incrementa drásticamente (p<0.05) el número de LNV-Teñidos con bradicardia (calificación 

=0) en los grupos tratados con oxitocina aplicada al primer y cuarto lechón, respecto de los 

grupos control y oxitocina aplicada al octavo lechón. Las correlaciones entre estas dos 

variables, para los grupos de oxitocina aplicada al primero y octavo lechón fueron de 

r=0.46 y r=0.37, respectivamente. 

Cuadro 57. Número de lechones nacidos vivos teñidos de meconio en piel en la escala 

de calificación del indicador frecuencia cardiaca (FC) 

Tratamientos FC =0 FC	1 FC =2 
Número Número Número 

Ti (control) 2 5
- 

16 
T2 (ler. lechón) 18 9 7 
T3 (4to. lechón) 12 5 4 
T4 (8avo. lechón) 3 2 3 

Contrastes Probabilidad (a) 
Ti vs. T2 0.05 NS NS 
Ti vs. T3 NS NS 0.05 
Ti vs. T4 NS NS 0.05 
T2 vs. T3 NS NS NS 
T2vs.T4 0.05 NS NS 
T3 vs. T4 0.05 NS NS

Prueba de Kruskal-Wallis. Las diferencias significativas se determinaron utilizando contrastes ortogonales 
NS: no significativo.
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En e! Cuadro 58 se presenta el número de LNV teñidos de meconio en piel, de 

acuerdo a la escala de calificación del indicador latencia a intento de inspiración. Hubo un 

decremento significativo (p<0.05) en el número de LNV-Teñidos que demoraron más de 1 

min en intentar inspirar a partir de su expulsión (calificación = O), en el grupo tratado con 

oxitocina al octavo lechón, respecto de los grupos oxitocina al primero y cuarto lechón. 

Cuadro 58. Número de lechones nacidos vivos teñidos de meconio en piel, 
en la escala de calificación del indicador latencia a intento de inspiración (LII). 

Tratamientos LII =0 LII =1 LII =2 
Número  Número Número 

Ti (control) 2 5 14 
T2 (ler. lechón) 17 13 5 
T3 (4to. lechón) 15 9 0 
T4 (8vo. lechón) 2 2 4 

Contrastes Probabilidad (a) 
Ti vs. T2 0.05 NS NS 
Ti vs. T3 0.05 NS 0.05 
Ti vs. T4 NS NS NS 
T2 vs. T3 NS NS NS 
T2 vs. T4 0.05 NS NS 
T3 vs. T4 0.05 NS NS 
Prueba de Kruska!-WaIlis. Las diferencias significativas se determinaron utihzando contrastes ortogonales 

NS: No significativo.

E! Cuadro 59 muestra el número de LNV teñidos de meconio en piel, de acuerdo a la 

escala de calificación del indicador latencia a ponerse de pie. El número de LNV teñidos 

en la calificación O (tardaron más de 5 min en ponerse de pie), es significativamente 

mayor (p<0.05) en los grupos tratados con oxitocina al primer y cuarto lechón, en 

comparación con los grupos control y del octavo lechón. 

Respecto al indicador de color en hocico de LNV teñidos con meconio (Cuadro 

60) se observó que la frecuencia de palidez (Col=0) fue significativamente menor 

(p<0 . 05) en el grupo tratado con oxitocina al nacimiento del octavo lechón, respecto de 

los tratados al primer y cuarto lechón.
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Cuadro 59. Número de lechones nacidos vivos teñidos de meconio en piel,

en la escala de calificación del indicador latencia a ponerse de pie (LPP). 

Tratamientos	 - LPP =0	 LPP =1	LPP=2 

	

Número	 Número	Número 
1 COfltOl) 

T2 (ier. lechón) 
T3 (4to. lechón) 
T4 (8avo. lechón) 

Contrastes 
Ti vs. T2 
Ti vs. T3 
Ti v.s. T4 
T2 vs. T3 
T2 vs. T4 
T3 vs .T4 
Prueba de Kruska!-Walljs 

ortogonales. 
NS: No significativo.

2 3 16 
16 13 5 
12 10 0 
0 3 4 

Probabilidad (a) 
0.05 NS 0.05 
NS NS 0.05 
NS NS 0.05 
NS NS NS 

0.05 NS NS 
0.05	- NS NS 

Las diferencias significativas se determinaron utilizando contastes 

Cuadro 60. Número de lechones nacidos vivos teñidos de meconio en piel, 

en la escala de calificación del indicador color en hocico. 

Tratamientos Pálido Cianótico Rosado 
Número Número Número 

Ti (control) 2 4 14 
T2 (ler. lechón) 17 9 7 
T3 (4to. lechón) 14 3 2 
T4 (8vo. lechón) 1 2 4 

Contrastes Probabilidad (a) 
Ti vs. T2 0.05 NS NS 
Ti vs. T3 0.05 NS 0.05 
Ti vs. T4 NS NS NS 
T2 vs. T3 NS NS NS 
T2 vs. T4 0.05 NS NS 
T3 vs. T4 0.05 NS NS

Prueba de Kruskal-WalIis. Las diferencias significativas se determinaron utilizando contrastes ortogonales 
NS: No significativo. 

Al comparar las concentraciones plasmáticas de glucosa de los neonatos que 

tuvieron sufrimiento fetal agudo, de acuerdo al grado de tinción de meconio en piel, se 

observa que los grupos teñidos con grado leve y moderado experimentan incrementos 

significativos (p<0.01), respecto a los grupos no teñidos y teñidos en forma grave. Por otro 

lado se aprecia que los niveles plasmáticos de glucosa descienden significativamente 
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(p<0.01) en el grupo teñidos grado severo, respecto al resto de los grupos (no teñidos y 

teñidos en forma leve y moderada) (Fig. 26). 

Las correlaciones entre mayor grado de tirición, menor nivel de glucosa para los 

grupos control, y oxitocina al primero, cuarto y octavo lechón fueron r =0.51, 0.41, 0.61 y 

0.64, respectivamente.
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VIII. DISCUSIÓN 

8.1. Experimento 1 

Duración del parto 

Como era de esperar, la duración total promedio de la expulsión de los lechones fue 

significativamente (p<0.01) superior para el grupo control (209.9 mm), comparada con el 

tratamiento con oxitocina (150.5 mm.), confirmando la función uterotónica de la 

hormona (Gilbert, 1999; Mota et al., 2002a). Esto ha sido previamente reportado por 
Castrén etal. (1993), quienes concluyeron que los partos prolongados están asociados 

con bajas concentraciones de oxitocina en plasma sanguíneo. Por otro lado, los 

resultados de la duración del parto observados en el presente estudio son inferiores a 

los de Friend et al. (1962), quienes al registrar 212 partos de 38 cerdas estimaron una 

duración promedio de 296 mm. En este sentido Jones (1966), y De Roth y Downie 

(1976), en trabajos previos sin el uso de oxitócicos, obtuvieron valores de 173, 156 y 

186 mm, respectivamente En el presente estudio las cerdas del grupo tratado con 

oxitocina (G 2 ) parieron en promedio aproximadamente una hora (59.33 mm) más rápido 

que el grupo control (G1). 

La aplicación de oxitocina disminuyó significativamente (p<0.01) el intervalo de 

expulsión entre lechones (15.6 mm) en comparación con las cerdas no tratadas (22.7 

mm). Sin embaro, el intervalo sin el uso de la oxitocina es superior a lo reportado por 

otros investigadores. Jones (1966), Randall (1972ab), De Roth y Downie (1976), Fahmy 

y Flipot (1981), y Fraser etal. (1997) en cerdas sin tratamiento alguno, encontraron un 

intervalo promedio de 15.3, 16.0, 16.5, 15.7 y 13 mm, respectivamente; en cambio, es 

similar al promedio reportado previamente por Mota et al. (2002a) también en cerdas 

enjauladas. En estudios realizados en Medicina Humana a diferencia de Medicina 

Veterinaria, se señala que el uso de oxitocina después de la aplicación de 

prostaglandinas hace que se acorte el tiempo de trabajo de parto, el tiempo para 

alcanzar la dilatación completa sin existir un incremento en la tasa de partos 

disfuncionales (Wing etal., 1999; Morgan et al., 2002).
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Monitoreo fetal electrónico 

En el presente estudio, la administración de oxitocina al inicio del parto tuvo un efecto 
directo sobre el feto in utero, reflejado a través de las desaceleraciones de la frecuencia 

cardiaca. En el grupo control la FCF durante la contracción rebasó el límite normal 

considerado hasta 160 latidos por mm, apreciándose una tendencia a la taquicardia. En 

dicho grupo, la duración de la contracción fue menora 40 seg lo cual es normal siempre 

y cuando coincida con la contracción. Sin embargo, en el grupo que recibió oxitocina, el 

promedio de la FCF se registró dentro del rango considerado como normal (entre 120 y 

160), no obstante existieron fetos con bradicardia (<120 latidos/mm) y taquicardia (>160 

latidos/mm), que al promediar no hicieron posible apreciar las desaceleraciones de la 

FCF. Por ello es trascendental identificar los dips II, característicos de sufrimiento fetal 

agudo. El promedio de los dips II encontrados en el grupo tratado con oxitocina fue 5.7 

veces mayor (p<0.01) en comparación con el control. 

Se ha demostrado que los oxitócicos contraen los músculos del fondo del útero, 

aplicando una fuerza de expulsión rítmica e intermitente sobre el conducto uterino (Drili, 

1969), dando lugar a que cada contracción al ejercer presión sobre los cordones 

umbilicales, reduzca el flujo sanguíneo destinado a los lechones, disminuyendo de esta 

manera la cantidad de oxígeno que llega a cada lechón (English et al., 1985), con la 
consecuente muerte por asfixia. Esto ha sido comprobado también en estudios 

realizados en humanos (Pernoli y Benson, 1988; Tucker y Haut, 1990), donde se señala 

que las contracciones uterinas disminuyen el flujo sanguíneo del útero y a su vez el 

intercambio gaseoso a través de la placenta (Vispo cf al., 2002). 

A través de este experimento se concluye que el uso del cardiotocografo en 

cerdas constituye una herramienta para la determinación de las contracciones 

miometriales y la FCF, así como para futuras investigaciones que permitan avanzar en 

el conocimiento de la hipoxia fetal, repercusiones y el riesgo potencial del uso 

indiscriminado de oxitócicos.
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Mo rt ¡ ri a tos 

La administración de oxitocina incrementó tos porcentajes de cerdas que parieron 

lechones muertos intraparto del 30% (control) al 56% en las cerdas tratadas. Por lo que 

se confirma que la administración de oxitocina al inicio del parto causa un incremento 

en la mortalidad intraparto, tal como se ha descrito en estudios previos (Mota el al., 
2002a; Alonso-Spilsbury el al., 2004). Las diferencias de manejo deberán ser 

consideradas en la interpretación de resultados de diferentes granjas. 

El porcentaje de lechones nacidos muertos intraparto con grado de tinción severo 

fue 11 veces mayor en lechones cuyas madres recibieron oxitocina. Estos hallazgos 

refuerzan la idea de que el grado de tinción de meconio severo (Martínez-Burnes el al., 

2001) pueda ser utilizado como un indicador de asfixia neonatal (Davis el al., 1985). La 

presencia de meconio en el líquido amniótico de los infantes humanos al parto ha sido 

reconocida por obstetras y patólogos como un indicador importante de distrés anóxico 

fetal (Potter, 1961). Sin embargo, en estudios realizados por Mota el al. (2005b) en 

cerdos, el grado de tinción de meconio en piel no estuvo correlacionado con su 

presencia en pulmón en mortinatos intraparto. Por otro lado, Vispo el al. (2002) señalan 

que la tinción de meconio en bebés debe ser considerada como un signo de alarma 

siempre y cuando se asocie a modificaciones de la FCF in ulero como signos de 

sufrimiento fetal agudo (Schwarcz el al., 1995; Wong e! al., 2002). 

Tinción de meconio 

Los resultados del grado de unción de meconio en piel indican que la administración de 

oxitocina incrementó significativamente el porcentaje de lechones que nacieron teñidos 

en forma moderada y severa, Lo anterior es inverso a lo que ocurrió en lechones no 

tratados (control) en los que predomina el grado de tinción leve en piel. 

La administración de oxitocina vía IM al inicio del parto como tradicionalmente o 

mas comúnmente se usa, redujo la duración del parto, pero produjo sufrimiento fetal 

agudo, hipoxia y riesgo de muertos intraparto, por lo que se sugiere continuar con 

estudios para determinar dosis, vía y tiempo.
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DISCUSIÓN 

8.2. Experimento 2 

Uno de los hallazgos más importantes de este experimento es el menor n úmero d e 

MIP's obtenidos con la vía de administración intramuscular de oxitocina, así como 

también el menor número de MIP's con cordón umbilical roto. La explicación está 

directamente relacionada con la distribución más homogénea de las contracciones 

uterinas en un mayor tiempo debido a la duración del efecto más larga de la oxitocina 
en la vía lM. 

Paradójicamente la acción de la oxitocina aplicada por vía intravenosa fue muy 
corta (9.34±0.21 mm); sin embargo, la duración de la expulsión fue mayor que en las 

otras dos vías. Es importante señalar que una vez que la oxitocina tuvo su acción, las 

cerdas e ntraron e n u n p roceso d e atonía u terina q ue a largó e 1 periodo d e expulsión 

fetal. Este proceso ha sido descrito en Medicina Humana por Rezapour et al. (1996) 

como distocia persistente o parto oxitocina-resistente. Este patrón fue más marcado en 

las hembras a las que se les aplicó oxitocina por vía endovenosa. Asimismo, la atonía 

uterina ha sido descrita en mujeres parturientas a las que se les prolongó la infusión de 

oxitocina, ya que ocasiona que disminuya la respuesta de contracción uterina (Phaneuf 
e! al., 2000), lo cual puede ser debido a la pérdida de receptores miometriales o a la 

desensibilización (pérdida de los sitios) de los receptores a oxitocina (Zeeman e! al., 
1997).

En el presente estudio la frecuencia de contracciones (mm) durante la fase de 

expulsión para los seis grupos fue: G 1 5.3, G2 2.4, G 3 5.09, G4 2.3, G 5 5.42 y G5 3.5. En 
estudios realizados en mujeres (Rezapour et al., 1996), la oxitocina es aplicada vía 

endovenosa primeramente en dosis bajas y luego se incrementa la dosis hasta llegar a 

3 contracciones por cada 10 niin; este patrón de contracción es similar a lo que ocurrió 

en las cerdas a las que se les aplicó oxitocina por vía endovenosa, 

Respecto a los dips II registrados por el cardiógrafo, los grupos tratados con 

oxitocina, duplicaron el número de dips que indican sufrimiento fetal agudo, 

independientemente de la vía de administración, comparado con las hembras de los 

grupos control. Lo anterior indica que la dosis utilizada no es la adecuada, por lo que 
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será necesario probar dosis más bajas. Comparativamente, en Medicina Humana 

cuando la oxitocina es aplicada por vía endovenosa, se reduce la dosis administrada. 

Es importante destacar que en el presente estudio, la vía IM de aplicación de 

oxitocina fue la que comprometió en menor grado el bienestar del feto durante la fase 

de expulsión, por lo tanto se esperaría un menor número de dips; sin embargo, no 

ocurrió así. El número de dips II en las cerdas tratadas con oxitocina en las diferentes 

vías fue muy similar y no hubo diferencias significativas (p>0.05) entre grupos. Esto 

podría explicarse debido a que el cardiotransductor identificó un menor número de dips 

en la vía IM que lo esperado en las vías IVU e IV, ya que en estos grupos hubo una 

mayor cantidad de fetos asfixiados in utero (G 2 =32, G 4=46, G6=47) cuya FCF y por 

ende, desaceleraciones o dips II no pudieron registrarse porque los productos ya 

habían muerto. 

Por otro lado, es importante señalar que el número de fetos por grupo en los que 

se presentaron dips II identificados a través del monitoreo electrónico (G 1 15, G2=37, 

G3 19, G4 =36, G 5= 16 y G5=42) no coincide con el número de LNV teñidos por grupo 

(G 1 =21, G 2 46, G 3=24, G 4=45, G 5=19 y G 6=48). La pregunta es por qué si los fetos 

tuvieron asfixia in utero (de acuerdo a las desaceleraciones de la FCF) ¿no los detectó 

el transductor fetal?, lo que podría tener dos explicaciones. La primera explicación está 

ligada a los estudios realizados recientemente por Wong ef al. (2002), quienes señalan 

que no todos los bebés que nacen teñidos de meconio experimentan acidosis y 

sufrimiento fetal. La otra explicación pudiera estar relacionada con lo que reportan Low 

et al. (2001), quienes señalan que el monitoreo electrónico de la frecuencia cardiaca 

fetal en partos a término no es suficiente para identificar todos los casos de fetos que 

experimentarán asfixia, por lo que concluyen que el monitoreo electrónico de la FCF 

debe ser complementado con otros estudios que evalúen el equilibrio ácido-base de los 

gases en sangre del neonato. Sin embargo, consideramos que el monitoreo electrónico 

de la FCF es una herramienta importante para prevenir el progreso de asfixia leve a 

moderada o severa durante la segunda etapa del parto. 

Resaltar que existieron diferencias significativas entre las diferentes vías de 

administración de oxitocina respecto al número de MIPs. Es importnte tambien 
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comentar que todos los fetos asfixiados nacieron teñidos de meconio en alguno de sus 

grados evaluados. Así por ejemplo, el grado de tinción de meconio severo en piel fue el 

que se registré en mayor proporción en los MIP's, para los grupos tratados con 

oxitocina, mientras que para las hembras de los grupos control, el mayor porcentaje de 

MIP's teñidos de meconio se presentó en el grado leve. De la misma manera, respecto 

al número de LNV teñidos y a pesar de que no existieron diferencias significativas entre 

las diferentes vías de administración de oxitocina, el grado de tinción de meconio que 

se registré en mayor proporción en los grupos tratados con oxitocina fue el severo, 

mientras que para las hembras del grupo control, el mayor porcentaje se presentó en el 

grado leve. 

El incremento significativo en el número de LNV teñidos que dnmomrcn más de 

5 min en ponerse de pie al nacimiento, nacidos de hembras de los grupos tratados con 

oxitocina, indica un grado de anoxia severo, además de la debilidad extrema por 

haberse agotado las reservas de glucógeno hepático en la lucha por su supervivencia in 

ulero. Sin embargo, la ruta de administración de oxitocina no modificó esta latencia a 

ponerse de pie. El grado de asfixia in ulero que se aprecia a través de los dips II y de 

los muertos intraparto también se vio reflejado en la viabilidad del neonato que nació 

teñido.

El número de lechones que tardaron más de 1 min en inspirar fue menor cuando 

la oxitocina se administró por vía IM, y mayor en la intravenosa, al compararlos con los 

no tratados; sin embargo, este efecto no fue diferente en las tres vías de aplicación. 

La presencia de mayor palidez y cianosis del hocico de los lechones nacidos 

vivos tratados con oxitocina, corrobora el efecto de la oxitocina sobre la compresión del 

cordón u mbilical, por el incremento de la duración  e intensidad de las contracciones 

uterinas y la falta de irrigación e hipoxia de las mucosas. Lo anterior es también 

sustentado por la mayor frecuencia de cordones umbilicales rotos, lechones teñidos con 

meconio en forma severa en los grupos tratados con oxitocina comparado con los 

controles. 

La ruta de administración de oxitocina también tuvo efecto sobre los parámetros 

anteriores y podría explicarse por el periodo de acción de la hormona. La vía IM con 

mayor tiempo de acción produjo menos intensidad de contracciones, de cordones rotos, 
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de teñidos con meconio y de muertos intraparto. En cambio, las rutas intravulvar y 

endovenosa tuvieron menor periodo de acción, pero mayor número de contracciones 

uterinas en menor tiempo, mayor tiempo de expulsión y por consiguiente, mayor grado 

de hipoxia, mayor tendencia a acidosis, a tinción con meconio y a mortalidad intraparto. 

El grado y duración de la asfixia son factores determinantes en los cambios en 

los indicadores evaluados. Así por ejemplo, los lechones que inician el proceso de 

asfixia por la compresión y ruptura del cordón umbilical, inician también la acidosis, pero 

no todos expulsan meconio. Si la intensidad de las contracciones se incrementa en un 

menor tiempo, el grado de hipoxia aumenta, así como la frecuencia de cordones 

umbilicales rotos, de acidosis y de sufrimiento fetal. Estudios realizados por Westgate ef 

al. (2001) en borregas próximas a parto, demostraron que a medida que la oclusión del 

cordón umbilical en los fetos ovinos perdure más flempo, ocasiona dips II y descenso 

del pH, ambos indicadores de asfixia fetal aguda. 

En Medicina Humana un pH menor de 7.25 sugiere un sufrimiento fetal extremo 

y un pH inferior a 7.1 es indicativo de necesidad de extracción del feto (Behrman y 

Vaughan. 1998; Vispo e! al.. 2002).
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DISCUS ION 

8.3. Experimento 3 

El presente estudio indica que la vía de administración intramuscular de oxitocina fue en 

la que se obtuvo el menor número de MlPs. La explicación se debe a la distribución 

más homogénea de las contracciones uterinas en un mayor tiempo, debido a que el 

periodo de acción de la oxitocina fue más prolongado en esta vía de administración. 

Otro aspecto importante a destacar es que la acción de la oxitocina aplicada por 

vía endovenosa fue de 10.45±0.07 mm; sin embargo, la duración de la expulsión fue 

mayor que en la vía N. Una vez que la oxitocina tiene su acción, las cerdas entran en 

un proceso de atonía uterina que alarga el periodo de expulsión fetal. Este proceso ha 

sido descrito en Medicina Humana por Rezapour etal. (1996) como distocia persistente 

o parto oxitocina-resistente. La atonía uterina en mujeres parturientas a las que se les 

prolongó la infusión de oxitocina, genera una disminución en la respuesta de 

contracción uterina (Phaneuf et al., 2000), lo cual puede ser debido a la pérdida de 

receptores miometriales o a la desensibilización (pérdida de los sitios) de los receptores 

a oxitocina (Zeeman et al., 1997). Es muy posible que un patrón similar ocurriese con 

las cerdas a las que se les aplicó oxitocina por vía endovenosa. 

En el presente estudio la frecuencia de las contracciones uterinas durante la fase 

de expulsión (mm) para los seis grupos fue: G 1 6.21, G 2 2.58, G3 5.26, G4 2.44, G 5 4.86 
y G 6 3.72. En estudios realizados en mujeres (Rezapour et al., 1996), la oxitocina es 

aplicada vía endovenosa primeramente en dosis bajas y luego la dosis se incrementa 

hasta llegar a 3 contracciones por cada 10 mm; este patrón de contracción es similar a 

lo que ocurrió en las cerdas a las que se les aplicó oxitocina por vía endovenosa. 

Respecto a los dips II registrados por el cardiógrafo, en los grupos tratados con 

oxitocina, se duplicó el número de dips que indican sufrimiento fetal agudo, 

independientemente de la VA respecto a las hembras de los grupos control. Lo anterior 

indica que la dosis empleada no fue la adecuada, por lo que será necesario probar 

dosis más bajas. Comparativamente en Medicina Humana cuando la oxitocina es 

aplicada por vía endovenosa, se reduce la dosis administrada.
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Es importante destacar que en el presente estudio, la vía de aplicación de 

oxitocina que comprometió en menor grado el bienestar del feto durante la fase de 

expulsión fue la vía IM, por lo tanto se esperaría que habría un menor número de dips 

II; sin embargo no ocurrió así. El número de dips II en las cerdas tratadas con oxitocina 

en las diferentes vías fue muy similar y no hubo diferencias significativas (p>0.05) entre 

grupos. Esto podría explicarse debido a que el cardiotransductor identificó un número 

de dips inferior al esperado en las vías intravulvar y endovenosa, ya que en estos 

grupos hubo una mayor cantidad de fetos asfixiados in utero (G2=24, G4=37, G6=26) 

con ausencia de FCF y por ende, las desaceleraciones o dips no pudieron registrarse 

porque ya habían muerto. 

Por otro lado, es importante también señalar que el número de fetos en los que 

se presentaron dips II identificados a través del monitoreo electrónico por grupo (G,=1 1, 

G2 =28, G3 17, G4 =26, G 5= 15 y G6=28), no coincide con el mayor número de LNV 
teñidos por grupo (G 1 =21, G2 32, G 3=20, G 4 =30, G5=14 y G 6 38). Cabría preguntar por 
qué el transductor fetal no detectó los fetos que tuvieron asfixia in uf ero (de acuerdo a 

las desaceleracjones de la FCF), lo que podría tener 2 explicaciones. La primera podría 

coincidir con lo que concluyen algunos autores como Wong et al., (2002), que no todos 

los bebés que nacen teñidos de meconio experimentan acidosis y sufrimiento fetal. La 

otra explicación pudiera estar relacionada con los hallazgos de Low ef al. (2001), 

quienes señalan que el monitoreo electrónico de la frecuencia cardiaca fetal en partos a 

término no es suficiente para identificar todos los casos de fetos que experimentarán 

asfixia, por lo que concluyen que el monitoreo electrónico de la FCF debe ser 

complementado con otros estudios que evalúen el equilibrio ácido-base de los gases en 

sangre del neonato. Sin embargo, consideramos que el monitoreo electrónico de la FCF 

es una herramienta importante para prevenir el progreso de asfixia leve a moderada, y 

a severa durante la segunda etapa del parto. Estudios realizados por Boehm (1999), 

indican que es importante complementar el monitoreo electrónico fetal con una 

oximetria de pulso fetal que mide el porcentaje de saturación de 0 2 (SP02 ). La utilidad 
de este método radica en que existe un grupo intermedio de fetos que muestran trazos 

de FCF que no son normales pero tampoco compatibles con sufrimiento fetal, pudiendo 

utilizarse la oximetría para distinguir el feto que requiere nacer de aquel que no.
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H mportante resaltar que todos los fetos asfixiados nacieron teñidos de 

meconio en alguno de sus grados. El grado de tinción de meconio en piel en el que se 

registró la mayor proporción de MIP's fue el severo para los grupos tratados con 

oxitocina, mientras que para los grupos controles, el mayor porcentaje de MIPs teñidos 

de meconio se presentó en el grado leve. De la misma manera, respecto al número de 

LNV teñidos y a pesar de que no existieron diferencias significativas entre las diferentes 

vías de administración de oxitocina, el grado de tinción de meconio que se registró en 

mayor proporción en los grupos tratados con oxitocina fue el severo, mientras que para 

el grupo control, el mayor porcentaje de LNV teñidos se presentó en el grado leve. 

El grado de asfixia in utero que se aprecia a través de los dips II y de los muertos 

intraparto también se vio reflejado en la viabilidad del neonato que nació teñido. Hubo 

un incremento significativo del número de LNV teñidos que demoraron más de 5 min en 

ponerse de pie al nacer en las hembras de los grupos tratados con oxitocína, lo que 

indica un grado de anoxia severo, además de la debilidad extrema por haberse agotado 

las reservas de glucógeno hepático en la lucha por su supervivencia in utero. Sin 
embargo, la ruta de administración de oxitocina no influyó en la latencia a ponerse de 
pie.

El efecto de oxitocina sobre el número de lechones que tardaron más de 1 mm 

en inspirar fue menor en la vía IM y mayor en la intravenosa, al compararlos con sus 

respectivos controles (p<0.05). 

La presencia de mayor palidez y cianosis del hocico de los lechones nacidos 

vivos tratados con oxitocina, corrobora su efecto sobre la compresión del cordón 

umbilical, al incrementar la duración e intensidad de las contracciones uterinas, la falta 

de irrigación e hipoxia de las mucosas. 

La ruta de administración de la oxitocina tuvo efectos sobre los diferentes 

parámetros y podría explicarse por el periodo de acción, porcentaje de biodisponibilidad 

y velocidad de absorción de la hormona, La vía IM con menor porcentaje de 

biodisponibilidad, una menor velocidad de absorción y por ende, mayor tiempo de 

acción, produjo menor intensidad de las contracciones, menor número de cordones 

rotos, de neonatos teñidos con meconio y de muertos intraparto. Por el contrario, las 

rutas intravulvar y endovenosa tuvieron menor periodo de acción. Todo esto se reflejó 
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en un mayor número de contracciones uterinas en menor tiempo, mayor tiempo de 

expulsión y por consiguiente, mayor grado de hipoxia, mayor tendencia a acidosis, a 

tinción con meconio y a mortalidad intraparto. 

El grado y duración de la asfixia son factores determinantes de los cambios en 

los indicadores evaluados. Los lechones que inician el proceso de asfixia por la 

compresión y ruptura del cordón umbilical, inician también la acidosis, pero no todos 

expulsan meconio. Si la intensidad de las contracciones se incrementa en un menor 

tiempo, el grado de hipoxia aumenta, así como la frecuencia de cordones umbilicales 

rotos, de acidosis y de sufrimiento fetal. En Ginecología y Obstetricia se ha indicado 

que el exceso de contracciones o partos prolongados provocan alteraciones en la 

circulación del útero (Vispo et al., 2002). 

Como ya ha sido señalado, estudios realizados por Westgate et al. (2001) en 

borregas próximas a parto, demostraron que a medida que la oclusión del cordón 

umbilical en los fetos ovinos perdura más tiempo ocasiona dips II y descenso del pH, 

ambos indicativos de asfixia fetal aguda. Por otro lado, en Medicina Humana se 

considera que un pH menor de 7.25 sugiere un sufrimiento fetal extremo y un pH 

inferior a 7.2 es indicativo de extracción del feto (Behrman y Vaughan, 1998; Vispo et 

al., 2002).
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DISCUSIÓN 

8.4. Experimento 4 

En los resultados de este estudio se pudo observar que tanto el tamaño de la carnada 

como el número de lechones nacidos vivos, no se afectaron por las diferentes dosis de 

oxitocina empleadas. Sin embargo, la duración de la expulsión fue significativamente 

menor en los grupos tratados con dosis alta y media. 

Los resultados de este estudio indican un mayor número de MIP's asfixiados con 

cordón umbilical roto, a medida que la dosis de oxitocina se incrementó. Se sabe que la 

administración de oxitocina exógena para la inducción o aceleración del parto es 

comúnmente empleada por obstetras (Willcourt et al., 1994); sin embargo, el uso 

indiscriminado de oxitocina ha creado preocupación en cuanto a la morbilidad materna y 

fetal (Cummiskey el al., 1989; Satin etal., 1994). Por otro lado, la presencia de mortinatos 

en las granjas de producción intensiva sigue siendo un problema, a pesar del uso de 

productos farmacológicos para la inducción del parto (Straw el al., 2000); 

aproximadamente 6% de los lechones nacen muertos o con reducida viabilidad al 

nacimiento (Mota el al., 2004c). 

Al relacionar los MIP's con cordón umbilical roto, con el incremento de la intensidad 

en la contracción uterina en el grupo dosis alta, el grado de correlación fue alto (r=0.68). 

Esto explica que la anoxia ocurrida durante el parto pueda ser producto de la ruptura del 

cordón umbilical, provocando una anoxia aguda y la muerte súbita del feto, o bien por la 

obstrucción temporal del cordón umbilical durante la contracción uterina, resultando en la 

disminución de la tensión de oxígeno plasmático y en un aumento en la tensión de bióxido 

de carbono sanguíneo, provocando que el centro respiratorio se deprima y se ocasione la 

asfixia (Svendsen el al., 1986). En el presente estudio resulta interesante observar cómo a 

medida que la dosis de oxitocina se disminuyó, el número de MIP's con cordones 

umbilicales normales (adheridos) se incrementó. 

La relación que existe entre el daño que experimenta el cordón umbilical y la hipoxia 

fetal ha sido demostrada en trabajos realizados con la obstrucción experimental de la 

arteria umbilical en corderos. Al obstruir el flujo sanguíneo durante un minuto con una 

................
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frecuencia de 2.5 minutos, se provocó acidosis e hipotensión fetal, mientras que al 

disminuir la frecuencia a la mitad de tiempo, provocó hipertensión sin acidosis (Westgate 

et al., 2001). Es claro entonces que tanto la duración del parto (Lucia et al., 2002) como la 

intensidad y frecuencia de las contracciones son factores de riesgo en la viabilidad de los 

lechones. 

La correlación entre el número de MIP's con cordón umbilical roto teñido de 

meconio en piel y el número dips II fue (r=0.57). La correlación entre estas variables es 

importante ya que recientemente Wong y et al. (2002), señalan que la presencia de 

meconio en piel de bebés en ausencia de otros signos de sufrimiento fetal no debe 

considerarse como hipoxia. Sin embargo, cuando se acompaña de otros signos, como 

sufrimiento fetal y cordón umbilical roto, debe tomarse en consideración. 

El presente estudio revela una alta incidencia de bradicardia severa al nacimiento 

en los grupos tratados con dosis media y alta de oxitocina, debido a que el feto reacciona 

a la asfixia con un amplio espectro de respuestas fisiológicas hormonales y celulares. 

Estudios realizados por Da Silva et al. (2000), indican que dentro de las alteraciones 

fisiológicas más importantes en la asfixia, se encuentra la bradicardia en bebés, que es 

producida por la compresión del cordón umbilical y que induce un aumento de Fa presión 

arterial en el feto, lo que estimula a los barorreceptores aórticos y carotídeos y ocasiona 

una respuesta integrada en el tallo cerebral, obteniendo una caída brusca de la FCF. 

Por otro lado, es importante señalar que el número de lechones nacidos vivos 

teñidos de meconio con cordón umbilical roto estuvo altamente relacionado (r 0.72) con 

bradicardia al nacimiento. Lo anterior coincide con los trabajos de Satin etal. (1992, 2002) 

quienes encontraron que dosis altas de oxitocina causaron desaceleraciones de la 

frecuencia cardiaca fetal que servían para el diagnóstico de distrés fetal antes del parto. 

Otros indicadores a destacar en el presente estudio son la hipotermia y el descenso 

M pH sanguíneo en los recién nacidos que sobrevivieron a un episodio de asfixia en el 

grupo de oxitocina con dosis alta. Estos resultados confirman lo que señalan Herpin et al. 

(1998), al indicar que el neonato porcino que sobrevivió a un episodio de asfixia tiene 

problemas para incrementar la producción de calor. 

Los resultados de este estudio se asemejan a los de Wein (1989), quien concluye 

que en mujeres embarazadas no se han demostrado ventajas del uso de dosis altas de 
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oxitocina, en términos de un decremento en el intervalo de inducción-parto, aunque si se 

ha demostrado la posibilidad de disminuir el bienestar fetal con la infusión de dosis altas 

de la hormona. 

Los resultados del estudio también indican que el esquema de dosis baja es el nié 

efectivo para evitar lechones nacidos muertos y lechones nacidos vivos con el menor 

número de problemas asociados con asfixia neonatal. Lo anterior se corrobora además 

con una correlación positiva importante (r= 0.61) en la reducción de cordones umbilicales 

rotos cuando la intensidad de la contracción se redujo en el grupo de oxitocina con dosis 

baja. En Medicina Humana, Shyken y Petrie (1995), señalan que el uso de dosis bajas 

evita la hiperestimulación uterina y el sufrimiento fetal (Cummiskey, 1989). Sin embargo, 

se requiere de más estudios en este sentido, ya que el papel y la dosis de la oxitocina 

tanto en mujeres (Blanks y Thornton, 2003) como en especies animales (Schellenberg, 

2002b) aún no está totalmente establecido. Más aún, Holceberg et al. (2002), confirman la 

acción vasoconstrictora de la oxitocina en placentas humanm imnreqnida de mrcnnin 

señalan que la oxitocina debe ser empleada con precauciór 

De acuerdo con los resultados del estudio, se concluye que las dosis media (1 Ul/L 

kg. P.V) y alta (1 U1/6 kg. P.V) de oxitocina administradas vía intramuscular al inicio del 

parto en cerdas en jaula, inducen un mayor efecto sobre la duración e intensidad de las 

contracciones uterinas, pero también mayor sufrimiento fetal, expulsión de meconio y 

mortalidad intraparto. Por otro lado, en los lechones nacidos vvns, la viabilidad se 

incrementó a medida que la dosis de oxitocina se disminuyó.

131



DISCUSIÓN 

Ex rrrnerto 5 

La administración de oxitocina a dosis alta tuvo un efecto notorio sobre la dinámica 

uterina al incrementar el número y la intensidad de las contracciones. Asimismo, este 

efecto ocasionó un incremento en el número de fetos que experimentaron 

desaceleraciones tardías de la frecuencia cardiaca fetal, dips II, indicativos de 

sufrimiento fetal. 

El promedio de dips II en el grupo oxitocina con dosis baja se mantuvo a la mitad 

M grupo tratado con dosis alta, ya que la intensidad de la contracción a pesar de ser 

diferente respecto al grupo control, simuló un patrón similar al normal. Además, en este 

mismo grupo, se redujo el número de cordones rotos en los muertos por asfixia. Esto 

explica que la asfixia ocurrida durante el parto, pueda ser producto de la ruptura del 

cordón umbilical, provocando una asfixia aguda y la muerte súbita del feto, o bien por la 

obstrucción temporal del cordón umbilical durante la contracción uterina, resultando en la 

disminución de la tensión de oxígeno plasmático y en un aumento en la tensión de 

bióxido de carbono sanguíneo, provocando que el centro respiratorio se deprima y se 

ocasione la asfixia (Curtis, 1974; Svendsen etal., 1886). Es importante señalar que a 

medida que la dosis de oxitocina se disminuyó, el número de MIP's con cordones 

umbilicales adheridos se incrementó. 

La relación que existe entre el daño que experimenta el cordón umbilical y la 

hipoxia fetal ha sido demostrada en trabajos realizados con la obstrucción experimental 

de la arteria umbilical en corderos. De acuerdo con Westage et al. (2001), en dicho 

estudio se demostró que al obstruir el flujo sanguíneo durante 1 min con una frecuencia 

de 2.5 min provoca acidosis e hipotensión fetal, mientras que al disminuir la frecuencia a 

la mitad de tiempo provoca hipertensión sin acidosis. De ahí que tanto la duración deI.'.: 

parto (Lucia et al., 2002), como la intensidad y frecuencia de las contracciones & 

factores de riesgo en la viabilidad de los lechones 

La administración de oxitocina exógena para la inducción o aceleración deç 
es comúnmente empleada por obstetras (Willcourt ef al,, 1994); sin e



farmacológico liberal de dosis de oxitocina ha creado preocupación sobre la morbilidad 

materna y fetal (Cummiskey el al., 1989; Satin el al., 1994). Igualmente es de 

preocupación en las granjas porcinas de producción intensiva, donde los mortinatos van 

en aumento a pesar del uso de productos farmacológicos para la inducción del parto 
(Straw el al., 2000); aproximadamente el 6% de los lechones nacen muertos o con 

reducida viabilidad al nacimiento (Mota e! al., 2002b). 

Al relacionar el número de MIP's con cordón umbilical roto, con la intensidad en la 

contracción uterina en el grupo de oxitocina dosis alta, el grado de correlación fue alto 

(r=0.56). 

Por otro lado, se observó que tanto el tamaño de la carnada como el número de 

lechones nacidos vivos no estuvieron afectados por las diferentes dosis empleadas. Sin 

embargo, la duración de la expulsión fue significativamente menor en los grupos tratados 

con dosis alta y media (G 2 y G 3 , respectivamente), en comparación con la dosis baja y el 
control.

Respecto a los neonatos que presentaron signos de sufrimiento fetal agudo, es 

interesante comentar que independientemente del grupo al que pertenecieron, el hecho 

de haber cursado con acidosis metabólica, tener el cordón umbilical roto y presentar 

algún grado de tinción de meconio en piel, influyó en su desempeño post-natal, ya que 

presentaron bradicardia, latencia a intento de inspiración mayor a 1 mm, latencia a 

ponerse de pie mayor a 5 mm, y color de hocico cianótico o pálido. Sin embargo, es 

importante denotar que el número de neonatos con SFA se duplicó significativamente 

(p<0.05) en los grupos tratados con oxitocina a dosis alta (n=43) y media (n=43), respecto 

a los grupos control (n= 19) y dosis baja (n=20). 

El presente estudio revela una alta incidencia de bradicardia grave en neonatos 

con SFA en los grupos tratados con oxitocina dosis media y ata, debido a que el feto 

reacciona a la asfixia con un amplio espectro de respuestas fisiológicas hormonales y 

celulares. Estudios realizados por Da Silva e! al. (2000), indican que dentro de las 

alteraciones fisiológicas más importantes se encuentra la bradicardia en bebés, que es 

producida por la compresión del cordón umbilical que induce un aumento de la presión 

arterial en el feto, lo que estimula a los barorreceptores aórticos y carotideos dando 

origen a una respuesta integrada en el tallo cerebral, ocasionando una caída brusca de la 

133



FCF. En el presente estudio Pa correlación entre neonatos con SFA y bradicardia fue 

altamente positiva (r=0.74) en los grupos con oxitocina dosis alta y media, lo que coincide 

con los resultados de Satin el al. (1992-2002), quienes encontraron que las dosis altas de 

oxitocina causaron desaceteraciones de la frecuencia cardiaca fetal, mismas que servían 

para el diagnóstico de sufrimiento fetal antes del parto. Aunado a esto, Guy-P (2000) ha 

determinado que la administración de dosis excesivas de oxitocina se reconoce como un 

riesgo de retención fetal. 

Otro aspecto interesante a destacar es que las concentraciones plasmáticas de 

glucosa de los neonatos con SFA de acuerdo al grado de tinción de meconio en piel, 

fueron significativamente distintas. Se encontró que el grupo de teñidos de forma leve y 

moderada experimentaron incrementos exagerados de la glucosa en plasma, respecto a 

los no teñidos y teñidos en forma grave. Por otro lado se aprecia que los niveles 

plasmáticos de glucosa descendieron significativamente en los neonatos con SFA no 

teñidos y teñidos en forma leve y moderada. El grado de correlación entre el neonato con 

SEA teñido en forma leve y la posibilidad de presentar hipergiucemia fue alto, r=0.52. 

Esto coincide parcialmente con estudios realizados por Herpin et al. (1995), que indican 

que el neonato con problemas de hipoxia que presenta una vitalidad baja muestra niveles 

de glucosa extremadamente altos, sin embargo este grupo de investigadores no 

considera el grado de tinción en su estudio. La correlación entre el neonato con 

sufrimiento fetal teñido en forma grave y la variable hipoglicemia fue alto (r=0.61). Lo 

anterior resulta similar a lo que ocurre en bebés pre-término con bajo peso al nacimiento 

que presentan hipoxia crónica, ya que sus niveles de glucosa plasmática se ven 

disminuidos. Sin embargo, es diferente a lo que ocurre en bebés macrosómicos con 

hipoxia aguda, donde se aprecia que los niveles de glucosa plasmática se incrementan 

de manera exagerada (Schwartz, 1997). 

Esto puede ser el fundamento del porque el neonato asfixiado descendió su 

temperatura corporal y presentó hipotermia. Herpin el al. (1998) mencionan que la asfixii 

fetal ocasiona problemas al recién nacido para incrementar Pa producción de calor. Herpin 

of al. (1996) señalan que en el neonato asfixiado experimentalmente, se incrementan los 

niveles de catecolaminas plasmáticas y al mismo tiempo se promueve Ja glucoqenólisis 

hepática.
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Otra correlación positiva importante (r= 0.57) de este estudio, fue la reducción de 

cordones umbilicales rotos cuando la intensidad de la contracción se redujo en el grupo 

de oxitocina dosis baja. En Medicina Humana, Shyken y Petrie (1995), señalan que el uso 

de dosis bajas de oxitocina evitan la hiperestimulación uterina y el sufrimiento fetal 

(Cummiskey, 1989), aunque se requiere de más estudios ya que el papel de la oxitocina 

en mujeres (Blanks y Thornton, 2003), así como en diversas especies nmi!n 

nheflç' n br rj 200 2b	 (TÉ al. 200 h) aún no ostú bnn nta becdr.
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Discusión 

8.6. Experimento 6 

Estudios previos en los que se ha utilizado oxitocina en cerdas describen resultados 

controversiales (Lucia el al., 2002). En humanos el uso de oxitocina ha estado asociado a 

un incremento en la incidencia de lesiones del feto (Perlow el al., 1996). En el presente 

estudio la administración de oxitocina en dosis bajas por vía lM a diferentes tiempos del 

parto en cerdas en jaula tuvo un efecto notorio sobre la dinámica uterina al modificar el 

número y la intensidad de las contracciones. Asimismo, este efecto ocasionó en el grupo 

oxitocina aplicada al primer y cuarto lechón, un incremento en el número de fetos que 

experimentaron desaceleraciones tardías de la frecuencia cardiaca fetal (dips II), 

indicativos de sufrimiento fetal. 

El promedio de dips II observados en el grupo tratado con oxitocina aplicada al 

nacimiento del octavo lechón se redujo drásticamente, en comparación con el grupo 

oxitocina administrada al primer y cuarto lechón as¡ como con el grupo control. La 

explicación a este suceso puede estar dada ya que en el grupo de plicacion de oxitocina al 

octavo lechon hubo también una reducción del número de MlPs, y además por la 

disminución de MIP's con cordones umbilicales rotos. Esto indica que la asfixia ocurrida 

durante el parto pueda ser producto de la rotura del cordón u mbilical, p rovocando u na 

asfixia aguda y la muerte súbita del feto, o bien por la obstrucción temporal del cordón 

umbilical durante la contracción uterina, que como se sabe, ocasiona una disminución de 

la tensión de oxígeno plasmático y un aumento en la tensión de bióxido de carbono 

sanguíneo, provocando depresión del centro respiratorio y desencadenando un proceso 

de asfixia (Curtis el al., 1974; Svendsen el al., 1986). Resulta interesante observar que a 

medida que la oxitocina se aplicó más tardíamente, se disminuyó el número de MIP's con 

cordones umbilicales rotos. Este hallazgo es similar a los resutados previos de Mota el al. 

(2002a), quienes al aplicar oxitocina al nacimiento del primer lechón encontraron una 

mayor mortalidad en el primer tercio del parto, en comparación con el control al que no se 
le aplicó oxitocina, y donde la mortalidad ocurrió en el último tercio. 

La relación que existe entre el daño que experimenta el cordón umbilical y la hipoxia 

fetal ha sido demostrada en trabajos realizados con la obstrucción experimental de la 
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arteria umbilical en corderos (Westage et al., 2001). La aplicación de oxitocina al 

nacimiento de¡ octavo¡  echón produjo un mayor número de contracciones uterinas pero 

con menor intensidad y duración, lo que aunque incrementó la duración de la expulsión, 

indujo un menor número de lechones con sufrimiento fetal, con cordones rotos y menor 

número de MIPs. Es claro entonces que tanto la duración del parto (Lucia et al., 2002), 

como la intensidad y frecuencia de las contracciones, son factores de riesgo en la 

viabilidad de los lechones (Mota et al., 2004). 

La administración de oxitocina exógena para la inducción o aceleración del parto es 

comúnmente empleada por obstetras (Willcourt et al., 1994); sin embargo, el uso 

farmacológico liberal d e dosis d e o xitocina ha creado p reocupación sobre 1 a morbilidad 

materna y fetal (Cummiskey etal., 1989; Satin etal., 1994). Por otro lado, la presencia de 

mortinatos en las granjas de producción intensiva sigue siendo un problema a pesar del 

uso de productos farmacológicos para la inducción del parto (Straw et al., 2000). 

Encuestas a nivel mundial así lo indican; aproximadamente el 6% de los lechones nacen 

muertos (Randail, 1972ab; Glastonbury, 1977; van der Lende y van Rens, 2003), en 

algunos casos la tasa de mortinatos se ha elevado hasta 10-15% (Herpin etal., 2001), lo 

que se puede atribuir al aumento en el tamaño de la carnada ya que a medida que ésta se 

aumenta, existen más posibilidades de que ocurra insuficiencia placentaria y por lo tanto. 

mayor riesgo de que el feto se exponga a episodios de hipoxia (Svendsen eta!, 1991)_ 

En el presente estudio se demuestra que cuando la oxitocina fue aplicada en el 

último tercio del periodo de expulsión, se favoreció la expulsión de los fetos que tenían 

mayor predisposición a asfixiarse, además de que la cerda está cansada y requiere de la 

hormona. En tanto que la aplicación de la oxitocina al nacimiento del primer o cuarto 

lechón, (primer y segundo tercio del parto), la cerda no la requiere, ya que su aplicación 

provoca un incremento notable en la intensidad de la contracción ocasionando a su vez un 

incremento en el número de dips II, lechones nacidos muertos, cordones rotos y LNV 

teñidos con acidosis. Lo anterior puede fundamentarse en el estudio de Adachi y Oku 

(1995), quienes señalan que el número de receptores para la oxitocina en las células 

miometriales, no sólo se afecta por la concentración de oxitocina adicionada al tejido, sino 

también por el tiempo de acción. La oxitocina estimula !as contracciones uterinas a través 
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de la activación del mecanismo que involucra la liberación de calcio por el retículo 

sarcoplásmico (Zeeman etal., 1997). 

Otro hallazgo importante de este estudio es que el uso de oxitocina durante el 

primer y segundo tercio repercutió sobre la vitalidad del lechón al nacimiento. Hubo un 

número elevado de neonatos teñidos de meconio que presentaron bradicardia, palidez y 

un incremento en la latencia a inspirar y ponerse de pie cuando la oxitocina se aplicó en 

los dos primeros tercios del parto, mientras que su uso en el último tercio disminuyó 

notablemente los indicadores de asfixia neonatal. Estudios realizados por Da Silva et al. 

(2000), indican que dentro de las alteraciones fisiológicas más importantes de la asfixia se 

encuentra la bradicardia en bebés, producida por la compresión del cordón umbilical que 

induce un aumento de la presión arterial en el feto, lo que estimula a los barorreceptores 

aórticos y carotideos ocasionando una respuesta inte r H::	n	 nP 

consiguiente caída brusca de la frecuencia cardiac 

Otro aspecto importante a destacar, es que íurd nP ir:rr'ao rnarr, .ufr'nHrai 

fetal con daño del cordón pero sin ruptura, independientemente del grupo al que 

perteneció, el valor del pH y la temperatura descendieron. Esto puede indicar que fa 

hipoxia que experimentó el feto fue de tipo crónica, por lo que agotó sus reservas de 

glucógeno obligando al feto a descender su temperatura al no existir suficiente ATP para 

termorregularse (Azar el al., 2002); además de producir ATP en condiciones anaerobias. 

ocasionando que el nivel de lactato se acumulara, produciendo una acidosis metabólica 

que originó un descenso brusco del pH. (Tovar-Franco, 2004). En estudios futuros sera 

fundamental evaluar el nivel de glucosa, lactato y saturación de CO 2 y 0 2 en la madre, ya 

que estos metabolitos se transfieren al feto a través de la placenta y la glucosa del 

neonato no debe evaluarse aisladamente (Cornblatt el al., 2000). La concentración de 

glucosa del feto humano es aproximadamente dos terceras partes de la concentración 

plasmática de glucosa de la madre (Tovar-Franco, 2004). 

Respecto a los neonatos que presentaron signos de SFA, es interesante comentar 

que independientemente del grupo al que pertenecieron, el hecho de haber cursado con 

acidosis metabólica, tener el cordón umbilical roto y presentar algún grado de tinción de 

meconio en piel, influyó en su desempeño post-natal, ya que presentaron bradicardia, 
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latencias a intento de inspiración mayores a 1 mm, latencias a ponerse de pie mayores a 5 

mm, y color de hocico cianótico o pálido. 

Por otro lado, las concentraciones plasmáticas de glucosa de los neonatos con SFA 

de acuerdo al grado de tinción de meconio en piel, fueron significativamente distintas. Se 

encontró que el grupo de teñidos de forma leve y moderada experimentaron incrementos 

exagerados de la glucosa en plasma respecto a los no teñidos y teñidos en forma severa. 

Esto sugiere un proceso de hipoxia aguda, donde el primer mecanismo de compensación 

de energía que experimenta el feto humano es hiperglucemia (Tovar-Franco, 2004). 

También se observó que los niveles plasmáticos de glucosa descendieron 

significativamente en los neonatos con SFA teñidos en forma grave comparados con los 

no teñidos. Esto puede ser el fundamento del porque el neonato asfixiado descendió su 

temperatura corporal y presentó hipotermia. Herpin et al. (1998), mencionan que la asfixia 

fetal ocasiona problemas al recién nacido para incrementar la producción de calor. Los 

mismos autores (Herpin etal., 1996), señalan que en el neonato asfixiado incrementan los 

niveles de catecolaminas plasmáticas y al mismo tiempo se promueve la glucogenólisis 

hepática. 

Es importante enfatizar que a los grupos tratados con oxitocina se les aplicó la 

misma dosis (dosis baja); sin embargo, en el p resente e studio 1 a d inámica u terina y e 1 

monitoreo fetal y post-natal indican que la cerda se comportó de forma distinta si la 

oxitocina se aplicó en el primer o en el último tercio del parto. En este sentido, en Medicina 

Humana, Shyken y Petrie (1995) señalan que el uso de oxitocina en dosis bajas evita la 

hiperestimulación uterina y el sufrimiento fetal (Cummiskey et al., 1989), aunque se 

requiere de más estudios ya que al momento no se ha dilucidado bien el papel que juega 

la oxitocina en mujeres (Btanks y Thornton; 2003) y en diversas especies animales en 

diferentes momentos del parto (Schellenberg, 2002b). En Medicina Humana, esta 

contraindicado el uso de oxitocina en la primera etapa del parto, ya que los receptores 

están ocupados (Josten et al., 1987). Cuando se agota la oxitocina endógena durante el 

periodo de expulsión y el producto no ha sido expulsado, es cuando la aplicación de 

oxitocina a dosis bajas ejerce mejor efecto con mayor número de contracciones pero 

menos intensas y con menor duración (Thomas etal., 1992) y por ende menor sufrimiento 
fetal (Rezapour etal., 1996; Vispo et al., 2002).



La prolongación de la duración del parto en cerdas está asociada a niveles bajos de 

oxitocina durante la fase de expulsión (Castrén et al., 1993; Gilbert, 1999), por ello 
consideramos que la aplicación de dosis bajas de oxitocina en el último tercio del parto, 

probablemente promuevan los suficientes niveles plasmáticos para completar el proceso 

de parto con menor intensidad que si se administra en estadios tempranos.
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Discusión 

8.7. Experimento 7 

La administración de oxitocina en diferentes momentos del parto en cerdas en corral 

tuvo un efecto notorio sobre la dinámica uterina al modificarse el número y la intensidad 

de la contracción. Así mismo, este efecto ocasionó en el grupo oxitocina aplicada al 

primer lechón un incremento en el número de fetos que experimentaron 

desaceleraciones tardías de la frecuencia cardiaca fetal (dips II), indicativos de 

sufrimiento fetal. En humanos el uso de oxitocina sigue siendo polémico y ha sido 

asociado a un incremento en la incidencia de lesiones del feto (Perlow el al., 1996), aún 

se discuten los mecanismos que son relevantes en modular el tono del miometrio 

(Wray, 2000; Figueroa el al., 2002). En estudios previos con el uso de oxitocina en 

cerdas se reportan resultados controversiales (Lucia el al., 2002). 

El promedio de dips II en el grupo oxitocina aplicada al nacimiento del octavo 

lechón se redujo drásticamente, respecto al grupo oxitocina aplicada al primer y cuarto 

lechón. La explicación a este suceso puede estar dada porque en el grupo de aplicación 

de oxitocina en el octavo lechón se presenta tambien una reducción del número de MIP's, 

y por la disminución de MIP's con cordones umbilicales rotos. Esto explica que ¡a asfixia 

ocurrida durante el parto, pueda ser producto de la ruptura del cordón umbilical, 

provocando una asfixia aguda y la muerte súbita del feto, o bien por la obstrucción 

temporal del cordón umbilical durante la contracción uterina, resultando en la disminución 

de la tensión de oxígeno plasmático y de un aumento en la tensión de bióxido de carbono 

sanguíneo, provocando depresión del centro respiratorio, ocasionando asfixia (Curtis el 

al., 1974; Svendsen etal., 1986; Vispo el al., 2002). 

Es importante observar que a medida que la oxitocina se aplicó al inicio del parto, 

incrementó el número de MlPs con cordones umbilicales rotos. Esto es similar a lo que 

reportaron Mota et al., (2002a), en estudios previos al aplicar oxitocina al nacimiento del 

primer lechón, notando una mayor mortalidad al primer tercio en comparación con el 

control, sin oxitocina, donde la mayor mortalidad ocurrió en el último tercio del parto. 

La relación que existe entre el daño que experimenta el cordón umbilical y la 

hipoxia fetal ha sido demostrada en trabajos realizados con la obstrucción experimental 
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de la arteria umbilical en corderos (Westage el al., 2001). Por lo que se deduce que tanto 
la duración del parto (Lucía el al., 2002), como la intensidad y frecuencia de las 

contracciones, son factores de riesgo en la viabilidad de los lechones (Mota et al., 

2004bc). Estudios recientes realizados por Olmos of al. (2005) demuestran que la rotura 

intrauterina del cordón umbilical ocasiona hipoxia aguda y da como consecuencia 

lactoacidemia, hipercapnea e hiperglucemia. Por otro lado, Trujillo of al. (2005), 

encontraron una mayor vitalidad y tolerancia a la asfixia a través de gasometria de sangre 

umbilical en neonatos con cordón intacto. 

La administración de oxitocina exógena para la inducción o aceleración del parto 

es comúnmente empleada por obstetras (Willcourt ef al., 1994); sin embargo, el uso 

farmacológico liberal de dosis de oxitocina ha creado preocupación sobre la morbilidad 

materna y fetal (Cummiskey el al., 1989; Satin et al., 1994). Por otro lado, la presencia de 

mortinatos en las granjas de producción intensiva sigue siendo un problema a pesar del 

uso de productos farmacológicos para la inducción del parto (Straw el al., 2000). 

Aproximadamente el 6% de los lechones nacen muertos o con reducida viabilidad al 

nacimiento (Randall, 1972ab; Glastonbury, 1977; van der [ende and van Rens, 2003; 

Mota el al., 2004bc). 

El orden al nacimiento de los lechones y la etapa del parto son factores de gran 

importancia para la presentación de mortinatos sin el uso de oxitocina; la mortalidad 

intraparto de acuerdo con Castrén el al. (1993), se concentra en el tercer periodo. En 

presente estudio, cuando la oxitocina fue aplicada en el último tercio del periodo d 

expulsión, favoreció la expulsión de los fetos que tenían mayor predisposición c 

asfixiarse, además de que es el momento en que la cerda está cansada y requiere de 

hormona. Mientras que la aplicación de la oxitocina al nacimiento del primer o cuarto 

lechón, es decir en el primer y segundo tercio, la cerda no la requiere, ya que la oxitocina 

provoca un incremento notable en la intensidad de la contracción ocasionando t - 

incremento en el número de dips II, lechones muertos, cordones rotos y LNV teñidos C( 

acidosis. Lo anterior puede fundamentarse en el estudio realizado por Adachi y Oku 

(1995), quienes señalan que el número de receptores para oxitocina en las células 

miometriales, no solo se afecta por la concentración de oxitocina adicionada al tejido, sino 

hén nnr	 . -.
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través de la activación del mecanismo que involucra la liberación de calcio por el retículo 

sarcoptásmico (Zeeman e( al,, 1997). 

También es importante resaltar que el uso de oxitocina durante el primer y 

segundo tercio repercutió negativamente sobre la vitalidad del lechón al nacimiento. Un 

número elevado de neonatos teñidos de meconio que presentaron bradicardia, palidez y 

un incremento en la latencia a inspirar y ponerse de pie se presentó cuando la oxitocina 

se aplicó en los dos primeros tercios del parto. Mientras que su uso en el último tercio 

disminuyó notablemente los indicadores de asfixia neonatal. Estudios realizados por Da 

Silva et al. (2000), indican que dentro de las alteraciones fisiológicas más importantes de 

la asfixia se encuentra la bradicardia en bebés, que es producida por la compresión del 

cordón umbilical que induce un aumento de la presión arterial en el feto, lo que estimula a 

los barorreceptores aórticos y carotídeos y ocasiona una respuesta integrada en el tallo 

cerebral, ocasionando una caída brusca de la frecuencia cardiaca. 

Otro aspecto importante es que cuando el neonato presentó sufrimiento fetal 

agudo independientemente del grupo al que perteneció, el valor del pH descendió. 

Respecto a la temperatura, los valores más bajos se observaron en el grupo tratado al 

primer y cuarto lechón y no hubo diferencias en temperaturas entre el grupo tratado al 

octavo lechón y el control. 

Respecto a los neonatos que presentaron signos de SFA, es interesante comentar 

que independientemente del grupo al que pertenecieron, el hecho de haber cursado con 

acidosis metabólica, tener el cordón umbilical roto y presentar algún grado de tinción de 

meconio en piel, influyó en su desempeño post-natal, ya que presentaron bradicardia, 

latencia a intento de inspiración mayor a 1 mm, latencia a ponerse de pie mayor a 5 mm, 

y color de hocico cianótico o pálido. 

Las concentraciones plasmáticas de glucosa de los neonatos con SFA de acuerdo 

al grado de tinción de meconio en piel fueron significativamente distintas. El grupo de 

lechones teñidos de forma leve y moderada experimentaron incrementos exagerados de 

la glucosa en plasma respecto a los no teñidos y teñidos en forma severa. Por otro lado, 

se observó que los niveles plasmáticos de glucosa descendieron significativamente en los 

neonatos con SFA teñidos en forma grave. En este sentido, nuestros datos coinciden con 
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Herpin etal. (1998), quienes mencionan que la asfixia fetal ocasiona problemas al recién 

nacido para incrementar la producción de calor. 

Es importante enfatizar que a los grupos tratados con o xitocina s e 1 es a plicó 1 a 

misma dosis (dosis baja); sin embargo, en el presente estudio la dinámica uterina y el 

monitoreo fetal y post-natal indican que la cerda se comportó de forma distinta cuando la 

oxitocina se aplicó en el primer o en el último tercio. En Medicina Humana Shyken y 

Petrie (1995) señalan que el uso de dosis bajas evita la hiperestimulación uterina y el 

sufrimiento fetal (Cummiskey et al., 1989), aunque se requiere de más estudios ya que el 

rol de la oxitocina en mujeres (Blanks y Thornton, 2003) y en diversas especies animales 

(Schellenberg, 2002b) aún no está bien establecido. 

La prolongación de la duración del parto en cerdas está asociada a niveles bajos 

de oxitocina durante la fase de expulsión (Castrén et al., 1993; Gilbert, 1999). Por ello 

consideramos que la aplicación de niveles bajos de oxitocina en el último tercio 

probablemente promuevan el nivel suficiente de hormona circulante para completar el 

proceso de parto, con menor intensidad que si se administra en estadios tempranos. 

Los resultados del estudio en cerdas en corral indican que el momento más 

oportuno de aplicación de oxitocina a dosis bajas por vía intramuscular, para promover la 

contracción uterina sin comprometer la viabilidad fetal y neonatal fue el esquema de 

aplicación al nacimiento del octavo lechón. No se recomienda el uso de oxitocina en dosis 

bajas durante el primer y segundo tercio, ya que provocó asfixia y muerte fetal, y 

ocasionó efectos adversos sobre la vitalidad neonatal.
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IX. CONCLUSIONES 

Experimento 1 

De este estudio se concluye que de los lechones nacidos vivos teñidos con meconio, 

alrededor del 50% fueron con grado de tinción severo. De esta manera, una vez que el 

feto sufrió asfixia independientemente del tratamiento, ésta se vio reflejada a través del 

grado de tinción, el tiempo que demoró en respirar y la latencia a ponerse de pie como 

se aprecia en los resultados señalados. 

La aplicación de oxitocina al inicio del parto por vía IM y a dosis sugeridas por el 

fabricante provocó que se incrementara el número de muertos por asfixia a través del 

aumento de la intensidad y frecuencia de las contracciones miometriales. En el patrón 

tocográfico de las cerdas tratadas con oxitocina se aprecia que las contracciones 

uterinas fueron irregulares tanto en intensidad como en duración. En tanto que en las 

cerdas no tratadas se registró un menor número de contracciones con intensidad y 

duración similares. Así mismo, en cerdas que recibieron oxitocina hubo un incremento 

en el número de nacidos vivos teñidos asociados a dips II lo que indica sufrimiento fetal 

agudo y disminución de la viabilidad neonatal. 

Las evidencias que se presentan en este trabajo comprueban que ¡a oxitocina 

ocasionó asfixia fetal intrauterina. En estudios futuros será fundamental evaluar 

diferentes dosis, vías y momentos de aplicación de oxitocina, con la intención de 

conocer cuál es el mejor esquema de tratamiento para incrementar ¡a contractibilidad 

miometrial, sin comprometer la supervivencia del neonato. 

Experimento 2 

Con base en los datos obtenidos en este estudio, se concluye que la aplicación de 

oxitócicos en cerdas al parto alojadas en jaula tiene un efecto adverso sobre la 

viabilidad neonatal originado por el incremento en el número, intensidad y frecuencia de 

las contracciones miometriales. 

Se concluye también que la vía de aplicación y el tiempo de acción de la 

oxitocina son factores determinantes de los cambios en los indicadores estudiados.
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La vía de aplicación intravenosa por su menor tiempo de acción resultó 

posteriormente en atonía uterina con tiempo de expulsión más largo, un mayor número 

de lechones muertos intraparto, y un incremento en el porcentaje de lechones teñidos 

de meconio al nacimiento y con grado de tinción severo como consecuencia de la 

hipoxia sufrida durante el proceso de parto. 

La vía de administración IM en cerdas en jaula por su mayor tiempo de acción 

favoreció el nacimiento de lechones vivos, un menor número de muertos intraparto con 

cordones umbilicales rotos y menor sufrimiento fetal. 

El uso del cardiotocógrafo en cerdas al parto es una herramienta para establecer 

la dosis respuesta a un fármaco como se ha utilizado en humanos durante tres 

décadas. 

El elevado número de LNV que experimentaron bradicardia, que presentaron 

acidosis severa y mayor grado de tinción de meconio en las hembras de los grupos 

tratados con oxitocina, indica que el momento de aplicación al nacimiento del primer 

lechón, así como la dosis utilizada sugerida por el fabricante no son esquemas de 

tratamiento adecuados. 

En estudios futuros será fundamental evaluar la vía de administración en cerdas 

en corral, as¡ como diferentes dosis y momentos de aplicación de la oxitocina, con la 

intención de conocer cuál es el mejor esquema de tratamiento para incrementar la 

contractibilidad miometrial, sin comprometer el bienestar del feto y la supervivencia del 

neonato. 

Experimento 3 

Se concluye que la ruta de aplicación y tiempo de acción de la oxitocina 0n cerdas 
alojadas	 cc 

evaluados. 

La vía de aplicación inr. 

posteriormente en atonía uterina con tiempo de expulsión más largo, un mayor número 

de neonatos teñidos en forma grave y de lechones muertos intraparto, un mayor 

número de dips II y también en un incremento en el porcentaje de lechones teñidos de 

14(



meconio al nacimiento y con grado de tinción severo, como consecuencia de la hipoxia 

sufrida durante el proceso de parto. 

La vía de administración IM por su mayor tiempo de acción favoreció el 

nacimiento de lechones vivos, menor número de muertos intraparto con cordones 

umbilicales rotos y menor sufrimiento fetal. 

El elevado número de LNV que experimentaron bradicardia, que presentó 

acidosis severa y grado de tinción de meconio en las hembras de los grupos tratados 

con oxitocina, indica que el momento de aplicación al nacimiento del primer lechón, así 

como la dosis utilizada, no son esquemas de tratamientos adecuados. 

Con base en los datos obtenidos en el presente estudio, se concluye que la 

aplicación de oxitócicos en cerdas al parto alojadas en corral tiene un efecto adverso 

sobre la viabilidad neonatal originado por el incremento en el número, intensidad y 

frecuencia de las contracciones miometriales. 

En estudios futuros será fundamental evaluar diferentes dosis y momentos de 

aplicación de oxitocina, con la intención de conocer cuál es el mejor esquema de 

tratamiento para incrementar la contractibilidad miometrial, sin comprometer el 

bienestar del feto y la supervivencia del neonato. 

Experimento 4 

La oxitocina aplicada en dosis altas en cerdas en jaula no solo provoca asfixia y muerte 

fetal, también tiene efectos colaterales sobre la viabilidad de los neonatos que 

experimentaron la hipoxia y que sobrevivieron. 

El uso de oxitocina a dosis baja ayudó a disminuir el sufrimiento fetal (<dips II) y la 

ruptura de cordón umbilical, así como la tinción de meconio. Así mismo, redujo la 

mortalidad fetal y neonatal e incrementó la viabilidad del neonato y por lo tanto sus 

posibilidades de supervivencia. Por lo que se recomienda el uso de oxitocina en dosis 

bajas por vía lM en cerdas en jaula para estimular el parto, utilizándola con precaución 

cuando haya indicios de sufrimiento fetal.
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En estudios futuros será importante comparar los resultados en cerdas en corral, así 

como determinar el momento más oportuno para la aplicación de la oxitocina durante el 

progreso del parto. 

Experimento 5 

Los resultados del estudio en cerdas en corral indican que la dosis de oxitocina más 

efectiva para promover la contracción uterina sin comprometer la viablidad neonatal, fue 

el esquema con dosis baja. Se recomienda el uso de oxitocina en dosis bajas por vía IM 

en cerdas en corral para estimular el parto con precaución cuando haya indicadores de 

sufrimiento fetal. No se recomienda el uso de oxitocina en dosis altas ya que no solo 

provocó asfixia y muerte fetal, sino que tuvo efectos colaterales sobre la vitalidad de los 

neonatos que sobrevivieron a ésta. 

Experimento 6 

Los resultados del estudio indican que el momento más oportuno de la aplicación de 

oxitocina a dosis bajas por vía intramuscular para promover la contracción uterina sin 

comprometer la viabilidad fetal y neonatal en cerdas alojadas en jaula, fue el esquema de 

aplicación al nacimiento del octavo lechón. No se recomienda el uso de oxitocina en dosis 

bajas durante el primer y segundo tercio, ya que provocan asfixia, muerte fetal y ocasionan 

efectos adversos sobre la vitalidad neonatal. 

Experimento 7 

Los resultados del estudio indican que el momento óptimo de la aplicación de oxitocina a 

dosis bajas por vía intramuscular para promover la contracción uterina sin comprometer la 

viabilidad fetal y neonatal en cerdas alojadas en corral, fue la aplicación al nacimiento del 

octavo lechón. No se recomienda el uso de oxitocina en dosis bajas durante el primer y 

segundo tercio, ya que provocan asfixia, muerte fetal y ocasionan efectos adversos sobre 

la vitalidad neonatal.
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dccreascs 1)100(1 flow and gaseous cxchangc through thc womb prcdisposing (o intra-partum mortality.  
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fetal intrautenne hypoxia and postnatal asphyxia in sows during farrowing. Hybrid (a = 120) sows 
approaching the time of farrowing were randomly assigncd in two groups of 60 animals each. Group 
¡ (G i : control) was treated IM with salme solution and Group II (02) was injected ¡M with oxytocin 
(111116kg LW) as a single dosc at birth of the firsi ptglet. Both average number of myometrial 
contractions and ¡ntensity in G 2 were grcatcr (P <0.01) as compared with G 1 . The mean of mira-
partum stillbirths (TPS's) and Ihose where fetal cardiac frequency (F('F) or heart bcats, could 

fol he 
deteeted afler birth, were greatcr (P <0.01) in 02 as compared with 0,. Thc average decclerarions of 
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lhat of G 1 . Tbcrc was a greater (P < 0.01) number of intra-partum stillhirths, staincd w'ith sevcre 
mcconium in (J2 when compared wifh G 1 . Oxytocin treatnient increascd (P < 0.01) thc number of 
pigs born alive with rtiptured umbilical cords and thosc with different grades of mcconium staining 
mi thetr skin. It was concluded that administration of oxytocin at thc onset of parturition increased 
(he myometrial adivity, decreased fetal cardiac frequency, predisposed the nipture of umbilical cords 
and the degree of meconium staining, and increased íntra-partum mortality. 
C) 2004 Published by Elsevier B.V. 

Kevt4'ords.' Pig; Cardtotocograph; Oxytoc!n; Fetal hypoda; Utenis: Umbilical cord; Meconium 

1. Introduetion 

Stillhirths in swine production are a continuotis problein and accounts for the 5-10 
rnortality, despite (he use ofdrugs during parturition (Friend etal., 1962; Randall and Penny. 
1970; Wrathall, 1971). Oxytocin is the rnost commonly used dnig worldwide (o induce and 
control parturition (Mudo, 1996) and to avoid intra-partum mortality (Sprecher et al., 1974; 
Pejsak, 1984). Oxytocin has been beneficia¡ in reducing farrowing duration and increasing 
myomctrial conractility; nevertheless, uterine contractions dccrcase uterus blood flow and 
gaseous exchange through (he womb (Pcrnoll and Benson, 1988; Tucker and Hauth, 1990), 
Recen( studies have demonstrated (hat oxyocin effectively reduces the farrowing duration 
hut also mercases (he prernature rupture of the umbilical cord, hypoxia and intra-partum 
mortaliy (Gilbert, 1999; Lucia et al., 2002; Mota et al., 2002b). Fetal anoxia in utero induces 
expulsion ofrneconium and staining ofthc skin and is used asan indica(or ofhypoxia (Wong 
el al.. 2002). Nonetheless, there isa lack of studies with oxytocin treatment, in vhich fetal 
in utero asphyxia degree and timing has heen evalitated through electronic fetal monitoring. 
The uterine electromiographic activity in vivo has been described in pigs (Cort and Viring. 
1979), however, there are no studies on (he relationship between (he oxytocin-induced 
¡ntensity of uterine contractions, and its effcct on fetal cardiac frequency, umbilical cord 
Integrity and mcconium staining of the skin. Electronic fetal monitoring and in vivo uterine 
clectromiographic acivity will help provide additional information in (bese regards (James 
et al., 2001). The objeciive of the prcsent study, iherefore, was lo evaluae (he effect of 
oxytocin in sows during parturition on myometrial activity and intra-uterine and post-natal 
asphyxia. 

2. Material and methods 

2. 1. Experitncnls and nu,nber of ani,,ial,ç 

The study was conducled in an intensivc pig production unit located iii the central region 
of Mexico, during November 2003 through February 2004. 1-lybrid Yorkshire x Landrace 
sows (n 120) thai were approaching (he time of farrowing were tised. AlI sows were 
treated so as to induce a synchronized parturition wiUi prostaglandin 172 24 h before (he 
projected time ofparturition. Birlh monitoring in these sows started 72 h before (he probable 
farrowing date.
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Sows were allocatcd in individual crates with non-plastified floor, 5 days before farrowing 
and remained in these crates for 28 days, period which covered parturition te weaning. Daily 
feed throughout the lactating period included 3.2 kg ofconcentrated cornmercial feed (12.2 
Mi MFJkg and 15% CP). Water was provided ad libitum through nipple drinkers. 

Sows were randomly divided mt0 two groups of 60 sows each, 12 from each of the 
parities from 1 te 5. Group 1 (G 1 : control) received an IM salme solution (0.9% NaCI), and 
Group U (G 2 ) oxytocin IM. The application of oxytocin and its dosage were establishcd 
according te the sow's weight; 1 IU/6kg uve weight of Riopar Laboratory, Lapisa S.A. de 
C.V. was administrated as single (tose at thc time of birth of thc first pigiet. 

2.2. Procedu res 

2.2.1. Uterine and fetal elcctronic Fnoniloring 

Fetal cardiac frequency (FCF) as well as hoth intensity (intrauterine pressure) and fre-
quency of myometrial contractions in mm Hg were monitored throughout parturition by 
means of the "Fetal coriometric monitor, 112"; Medical Systems Inc. Conn.. USA. Mon-
itoring included the recording of the period of time from cxpulsion of (he first te the last 
piglet. Before the transducers were set, a gel "electrode Spectrum 360" was abundantly 
applied en the abdomen of the sow; the utcrine transducer vas placed at the base of (he 
abdominal region, and the fetal transducer was located in (he area closest te where (he best 
auscultation was detected for (he FCF. 

Sows with a sixth or grcater parity, or those with more (han 28 mm ofbackfat measured by 
uttrasonography, were exciuded from (he present study hecause detection ofthe auscultation 
focus te evaluate the FCF was difficult in thcse fcmales. 

Evaluation of the FCF included the following criteria: bradicardia was considered when 
the FCF vas less than 120 hearthcats per minute. Furthermore, decclerations of FCF (dips 
II) vcre also identified te corrohorate (he degree of asphyxia sufTcred by thc fetus in utcro. 
Umbilical dips 11 or variable decelerations in humans are attributed te the transitory occlu-
sion of umbilical vessels due lo (he contracted uterus. When (he occlusion is short and lasts 
less (han 40s, a fetal hypoxia is also developed; thcrefore, umbilical dips in (he prescnt 
study were considered as acute fetal sufferirig (AFS) (Vispo el al., 2002). Unfavorable dips 
11 were considered when these lasted more than 60 s and when the FCF was less than 70 
heartbeats per minute (Schwarcz et al., 1995; Ruoti, 2000). In order te clinically detect 
these unfavorable dips II, the FCF was auscultated hefore, during, and immediately after 
tlie myometrial contraction; and a careful observation took place when this coincided with 
the contraction's peak. 

2.2.2. Variables ei'aluated al hirth 

Farrowing duration, expulsion interval, sow weight, and parity number were recorded. 
Following (he post-mortem criteria described by other invcstigators (Randall, 1972; 
Sprecher el al., 1974; Svendsen etal., 1986; Mota et al., 2002b), stillbirths were classified al 
the time of delivery as type 1 or type II stillbirths. Type 1 stillhirths have a rather character-
istic edematous and hemorrhagic appearance, sometimes they have a grayish-hrown discol-
oration becausc ofbeginning nitimmification; occasionally (he process may have advanced 
te the extent ihat fetuses were dehydrated and were heginning te lose hair (Leman. 1985).
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Tahle 1 
Neonatal viability scale 

Piglet variables Viability grading scale 

0 1 2 

Cardiac frequency Ahscnt <t20min' >l20min 
Latency inspiration attcmpt More Ihan 1 rnin Between 16 and 59s Fefore 15s 
Muscular tone Flacid Poor Good 
Color Pale Cyanotic Pinkish 
t.atency when standing >5 mm 1-5 mm <1 mm

Zaleskt and llckcr (1993) mndiíid version 

Pigicis were classificd as dead nr ahvc at birth and staincd or not statned with rncconiuni. 
Meconium-stained piglets were classified according to a scale indicating apparent concen-
Iration of meconium in thcir skin. Staining degree was observed and classificd as being 
light, moderate, or severe (Mota et al., 2002a). Umbilical cords were grossly examined at 
birth and classified as normal or ruptured. 

The FCF vas measured immediately after piglet expulsion with a stethoscope. Respi-
ratory frequency vas evaluated by counting the thoracic movements of the newborn. A 
Randall (1971) neonatal viahility scale modified by Zaleski and Hacker (1993) was also 
used(Table 1). 

Stillbirths were classiíied as type 1 or before parturition and intra-parturition or type II 
following entena previously described by Randall (1972), Svendsen et al. (1986) and Mota 
eL al. (2002b). 

2.2.3. Slalistical anairsis 

Results are presented as means and standard errors. Te evaluate the etTect ofthe treatments 
en the in utero and post-natal variables, the "1" student test was used. A x 2 test was used lo 
evaluate the effect of the treatments en the number ofpiglets that were bonn alive (ha( were 
stained according Lo the neonatal viability grading criteria. Te analyze thc effect ofdifferent 
degrees ofineconium stain en the nuniber ofpiglets bonn alive with ruptured umbilical cords, 
an exact Fisher test was applied. The association between grade of meconium staining 
and the neonatal viability variables was determined using the Pearson correlation. The 
effect of parity number en the treatments was evaluated through the two-way ANOVA. The 
significance levels for statistical tests wcrc P < 0.05 and 0.01. 

3. Results 

Data fon means and standard errors of the intrauterinie electronic fetal monitoring are 
shown in Table 2. Frequency, intensity and duration of uterine contractions were greater (P 
<0.01) in G 2 when compared with G 1 . Furthermore, uterine contractions were 13 times 
more frequent and myometrial contractions were 2.4 times more intense (P <0.01) in G2 
when conipared with G 1 . In contrast, it was observed that fetuses from G 2 (P <0.01) had 
a lesser FCF (in titero bradicardia) when compared with those from G 1 (Tahle 2).
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Tahle 2 

Mean and standard error of the intra-uterine fetal monttoring. intensiy (intrau(erine preasure) and frequency of 
niyometrial contractions cvaliatcd by rneans of utetine and fetal transducera 

Variables	 Grolip 1 (it	= 60)	-	Group 2 (it = 60) 
Nrimber of contractions (driring fetal expulsion)	 44,4+ 1 2'	 57.9 + 2 1" 
lnlcnsity of (he contraction (mnaltg)	 5.5 ± 0.21	 13.2 + O 3' 
Duration of thc contraction (a)	 11.8 ff1 3 a	 12.4 ± O 3r 
FCF-t during conIracton	 166.0 ± 1,1 8	 108.8 ± 1-5h 
FCF-1 during relaxation	 148,6 ± 12"	 124.9 + 1.3' 
Variable belated deceleraiions of FCF- 1 (dipa II)	 0.1 ± 00$	 0.9 ± 0.1v' 

FCF-l: hntrauterine fetal cardiac frcquency. 
Ditl'erent superacripts expresa significani differencca (P <0.01) bctween groups lo the "( Student test. 

" Differeni superscripts express significant differences (P <0.01) hctween groups lo tIte 't" Student test. 

The average of dips II for G2 was 5.7 times greater (P < 0.01) as compared with Ihose 
for G (Table 2). Total duration of (he partsintion measured in minutes was significantly 
longer (1' <0.01) for (i 1 when compared with thai for G 2 (209.9 and 150.5 mín for G, and 
(i 2 , respectively; Tabk 3). Furthermore, the expulsion interval between piglets was longer 
(1' <0.01) in G 1 as compared with (i2 (Table 3). 

The mean of intra-partum stillhirths (IPS's) was greater (P <0.01) in G2 as compared 
with G 1 (Table 3). Thcrc was a greater number (P < 0.01) of intra-partum stillhirihs, stained 
with severe meconium in G 2 when compared with G i (Table 4). 

The number of born alive piglets stained (I3ASP) with meconium and with adhcred 
umbilical cord was greater (P < 0.05) in G2 as compared with G 1 (20 and 14 for G2 and 

Tahle 3 
Means and standard error of the number of piglcts bonn alive, intra-parturn stillbirths (IPS's), exptilsion duralions 
md interval hetwecn pigleis 

Farsowing variables	 Group 1 (n	60) Group 2 (it = 60) 

Parity number	 3.5 + 0.0' 3 5 + 0.0' 
l'tonn alive piglets	 8.9 + 0.1 8.8 + 0.1 
¡PSa per Iit(er	 0.3 + 0.0' 08 + 0. I' 
Duration of ¡he cxpuIion (mm)	 209.9 f 3.4' 150.5 ± 9.4" 
¡nierval between piglets (miii)	 22.7 + 0.5' 15.6+ 0.9' 

Drfferent superacripta indicate signiñcant dilTerences (P e 0.01) bctwcen groups lo the "i" Student test. 
h Different superacrlpls indicate significant difTerences (P e 0.01) hetween groups fo the "f Student test 

Tahlc 4 
Niumber and percentage of intra-partum stillbirths (IPS) and pigleis boni alive (13kP). according fo thc extent of 
staining en fhe skin: light, moderale and severe 

Stain degree grading	Group_1	 Grotup 2 
IT'S (it	23)	Stained-BAP (it = 24)	¡PS (it	48) Stainccl-I3AP (it	57) 

Lighl	 10(43.4%)	13 (541V0)	 7(14.5%)' 15(26,3%)' 
Moderate	 ¡2(52.1%)	6(25.0%)	 18(37.5%)' 16 (28.0'/n)' 
Severe	 1(4.3%)	5(20.8%)	 23 (47 9%)' 26(45,6%)-

Significant atatistical (lilTcrcnCes (1' <0.01) lo the x 2 test
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I;g 1. Numhcr of pigleta boro alive wtth niptured umbilical cords and classtfication of meconium staining: light 
(L), moderate (M) and scverc (S), according lo Ihe diffcrent trealmenIs; Group 1 control, and Group 2: trealed 
with oxylocin 'Stali.tkaht y signilicant (P ç (>.01). 

G 1 , respcctively). Also, the number of BASP, with ruptured umbilical cords was different 
(P < 0.05; 4 and 43 for G1 and G 2 , respectively). The I3ASP with ruptured umbilical cords, 
stained with different degrees are shown in Fig. 1. 

Number of IPS with an absence of post birth FCF was greater (P <0.01) in G2 compared 
with G 1 (Table 5). From the total number ofpiglets born alive (1064), 81 were stained with 
meconium for both groups; this represented 2.2% for G 1 (n = 24) and 7.6 for G2 (n = 57), 
Iherefore this occurred ata 3.45 times greater tate in G2 as compared with G 1 . As in thc 
intra-partum stillbirths, there were more piglets born alive that were severely stained with 
meconium (P < 0.05) in G2 as compared with G 1 (Table 4). 

Tahlc 5 
t'Iumhcr and percenlage of ntra-partum stillhirths (IPS) (¡.e. Ihose that (¡ic during or immcdiatcly following 
parturition) and mcconnim-stained piglets boro alive (BAr), according lo Ihe cardiac frequency grading 

Posi-hirth fetal cardiac írequency grading	Group 1 Group 2 

IPS Staincd-1IAP IPS Stained-BAF' 

Abscnt=0	 8(34.7'/o) 0(0%) 41(85.4%)' 0(0%) 
120min	1	 7(30,4%) 7(29.1%) 7(14.5%) 41 (71.9%)' 
> lZOmin	= 2	 8(34.7%) 17(70.8%) 41(0%)' 16 (28 0%)' 

Significan( statistical dilTerences (1' <0 01) lo the x 2 tcst. 

Table 6 

Number and percentage of mcconium-stained piglcts hora alive with (he standing (latency) indicator grading scale 

Standing on fool ltency grading Group 1 Group 2 

>5 miii = 0 1(0.4%) 24(42.1%)' 
1 -Smin = 1 7(29.1%) 23(40.3%)' 
e-A miii	2 16(66.6%) 10 (17.5%)-

• Signiíicarit slatistical dilTerences (1' 0.01) lo Ihe x 2 test
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Thlc 7 

Nomber and perccnagc of rncconium-stained piglets horn alive with fue inspiration aflempt Iatency indicator 
grading scale 

Inspiration attempt (Iatency) grading Group 1 Group 2 
>1 mm	= Cf 2(83%) 22  
Hetween 15s and 1 mm	= 1 7(29.1%) 24(42.1%)' 
Refore 15s-2 15(62.5%) II (193%)' 

Signiíicant sIotslicil rlitTerenccs (1'	0.01) lo file x2test. 

Tabk 8 
Number and perccnfagc of meconiuro siained pg}cts horn almve with thc coloran skin indicators grading scalc 

Skin color grading Group 1 Grotip 2 

Pale = 0 1(4.1%) 14 (24.5%)' 
Cyanotic	1 5(20.8%) 35 (61 .4°1)' 
Pinkish	2 18 (75.0%) 9(14.0%)'

• Significant siatisfical difl'crcnces (P <0.01) lo Ihe x2 tcst 

There was ari increase ( P < 0.01) in (he number of I3ASP thaI showed bradycardia (FCF 
< 120 min'') in G2 as conipared with Gj (Table 5). 

The latcncy period when standing on their feet was significantly greatcr(P <0,01) in G2 
when compared with G 1 (Tahle 6). Furthermore, (he latency period (o (he first inspiratory 
atternpt was longer lfl G2 as compared with G 1 (P < 0.01; Table 7). 

Regarding viabiltty of (he piglets, from 81 stained pigle(s (bat were born alive, 29. 1% 
(7) and 71.9% (4 1) were from G 1 and G2 , respcctively, showed bradycardia at birth. From 
his total of I3ASP, 37.4 % (9) and 80.6 (46) from G 1 and G 2 , respectively, showed de-

layed inspiration more than 15 s after birth, and 29.5% (8) and 82.4% (47) of G 1 and G2, 
rcspectively, took more (han 1 min (o stand on their feet. 

Regarding (he variable of piglet's skin color at birth and meconium s(aining, it was 
observed that (he pate and cyanotic skin frequency was greater (P < 0.01) in (i 2 vhen 
compared with G 1 (Table 8). The effcc of parity utiniher rlid tiot (P > 0.05) influicricc 
neonatal variables. 

& Discussion 

4. 1. Farmwing duration 

The shorter average duration of partiirition for G 2 (150.5 mm) compared with G1 
(209.9min), confirrns thc utcrotonic function of oxytocin (Castrén et al., 1993; Gilhert, 
1999; Mota et al., 2002b). In the presen( study, sows in G2 had a 59.3 min shorter period of 
par(urition as compared with G 1 . Also, administration ofoxytocin decreased (P <0.01) (he 
expulsion interval between piglcts from 22.7 min in G 1 to 15.6 in G 2 . These intervals for G2 

are similar lo those previously described (14.7min) by Mota e( al. (2002b) in crated sows 
(reated with oxytocin. These findings support the vicw (hat oxytocin administered at (he 
onset of parturition facilitates the expittsion of subsequent littcrmatcs through an mercase 
ni uterine contractions.
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4.2. Electronic fefai monhloung (EFAÍ) 

The IM administration of oxytocin at (he onset of parturition had a direct effect on thc 
fetus in ulero reflectcd by thc decelerations of the cardiac frcquency in (he prcsent study. 
FU in Gt during contractions exceeded the normal limit(considered at not more (han 160 
heartbcas per minute), and a tendency towards tachycardia was detected. 

Nevertheless, the average FCF in G 2 was wihin (he range considered as normal (betwecn 
120 and 160 heartbeats per minute). However, there were fctuses that presented bradicardia 
(<120 heartheats/minute) and others with tachycardia (>160 heart beats!rninutc), where it 
was nol possihlc o obtain an average by monitoring FCF's decelerations. It is, thercfore, 
very imporlani lo identify dips II, which characterizes acute fetal stress. The average of 
dips 11 for G 2 of5.7 times greater (P <0.01) as compared with G 1 , confirm the acule fetal 
suffering induced by oxytocin. 

The lcsser average of FCF in G 2 and (he increased myometrial con(ractions could he 
explained because oxytocin enhances the contractions of muscles in the anterior portion 
of the uterus, and thcse apply a rhythmic and intermittent expulsion force (Graves, 1996), 
causing pressure on umbilical cords with cadi contraction, which reduce blood flow aud 
oxygen distrihution (Westage et al.. 2001) and consequently cause dealh dile to asphyxia. 
Similarly, studics performed inhuman beings show that uterine contractions decrease uterinc 
hlood flow and also gaseous cxchange through thc uterus (Pernoli and Benson, 1988; Tucker 
and Hauth, 1990). 

Thc incidence of ruptured umbilical cords was greater in (he piglets that were born alive 
with meconium staining for G 2 . There was a positive relationship (r = 0.58) between (he 
number of BAPS with ruptured umbilical cords and cxtent of meconium staining. It is 
suggested that the umbilical cord damage induced by oxytocin, induced asphyxia lo the 
extent that it is rcllected through the mercase in (he degree of meconium s(ainlng in (he 
nconate's skin. The asphyxia is also corroboraled by the greater frequency of cyanosis and 
pale skin in piglets from G2. 

II is concluded (hat (he use of (he cardiotocograph in sows is an importan( tool in deter-
mining rnyome(rial con(ractions and FCF leading te more research, which will enable more 
knowledgc about fetal asphyxia, its repercussions, and (he potential risk of (he indiscrimi-
nate use of oxytocics in (he swine índustry. 

4. .1 . SiiIlhirths 

Thc administration of oxytocin increased the percentage of sows that ga ye hir(h o mIra-

partum s(illhirths (56%) comparcd with G 1 (30%). This confirms (hat the administration 
of oxytocin al (he nnsct of birth causes an mercase of intra-partum mortality as has al-
ready been described in previous studies (Mota et al., 2002b; Alonso-Spilsbury el al., 

2004). 
The percentage of intra-partum stillbirths with severe meconiurn staining was 11 times 

greater in piglets from G 2 as compared with G,. Thesc findings support thc idea thaI 
(he severe meconium staining (Martínez-Burnes el al., 2001) can he used as an indicator 
of neonatal asphyxia (Ramin el al., 1996). Meconium presence in the amniotic fluid in 
human infants al hirth has beco recognized by ohs(etricians and pathologists as an inlporlant
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indicator of fetal anoxic distress (l3lackwclt el al., 2001). Nevertheless, in recent studies 
conducted by Mola-Rojas e! al. (2004) in pigs, fue extent ofmeconium staining on skin did 
notcorrelate with its presence in lungs of inlra-partum stillbirths. Neverthelcss, Vispo el al. 
(2002) indicated that meconium staining in human babies can be considered a sign of alarm 
when it i.s assocjated with in utero FCF modifications, and this would assurc thaI ihere was 
acule fetal suffenng (James el al.. 2001). 

Results of the extent of meconium staining on skin indicate that the administration of 
oxytocin increased the percentage ofpiglets thai were born moderately and severely stained. 
The aboye mentioned is contrary lo what occurs in non-oxytocin treated piglets in which 
a slight extent of staining on skin predominates. The number of piglets hora alive with 
ruptured umbilical cords was greater(P < 0.01) in G2 fian hoth, ihose of G 1 and those with 
(II fferent cxents of meconium staining. 

S Cnnclusion 

Intra-muscular administration of oxytocin as single (lose al the onsct of parttirition in 
sows increases myometrtal activity, decreases fetal cardiac frequcncy, predisposes rupture 
of umbilical cords and increases the extent of meconium staining and intra-partum stillbirth 
mortality. Oxytocin-induced contractions are greater in frequency and intensity leading lo 
dips 11, indicating acule fetal stress, with hypoxia, meconium staining ofthe skin and com-
promising neonatal viability. The prescnt study conflrms that oxytocin causes intrauterine 
fetal asphyxia. The eíTect of different oxytocin dosages, administration routes and timings 
require further investigation lo establish the more desirable treatment regimen lo mercase 
niyometrial contractility without compromising Ihe neonatc's survival, which would have 
profound irnplications for reproductive managernent of sow herd.s. The cardiotocograph in 
sows is a useful bol lo determine rnyometrial contractions and acute fetal suffering, and for 
fiiture research on fetal hypoxia, and rcpercnssions of thc indiscriminate use of oxytocics 
in swine farms. 
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Ahslravt 

Two hi.mdred snws were randnmly assigncd lo intramuscularly reccive 0.9% NaCI (group 1) nr nxytncin 0.083, 0.11 nr 0.17 ¡U/kg (groups 
2. 3 and 4, respcctivcly) immcdiately afier thc expulsion of tire ñrst piglet. Thc overali duration of labor was decreased rn a dosc-depcndcnt 

relationship. Time interval hctwccn piglcts vas decreased approximately 5 niin in groups 3 and 4 whi!e sows in these groups exhibited 
apprnximatcly 10-20 contractions x LO births more Ihan controls (P<0.005). Duration and inlcnsity of uterinc conlractions also showed a 
positive dose-response relationship. As an indicative of fetal distress. approximately 2.5 times more meconium-stained pigicis were boro to 
sows receiving the híghcr doses of oxytocin, but in Ihe lowest dose signi&antly decreased Oxytocin 0.083 tU/kg signi6cant decreased the 
mortality rate of piglets [OR 0.49 (95%C1. 0.26-0.92)]. In conclusion, tve rccornmend the intramuscular adrnmistration of the lowes( possihle 

dose of oxytocinm, which 5till decreases Ihe duration of labor in sows. 
'0 2005 Published by Elsevier Inc. 

Kerra'ords Drug dnsc-response rclationship, Ohstetric labor; Oxytocin; Phamiacodynsmics, Uterine strmuatits 

1. Intro(!tICtiOhl 

lo hunians, ox ytocin is bcing used to induce or augment 
uterine contractions, espccially lo facilitate thc third stage of 
labor [1-5]. Oxytocin n'iay be involved in the maintenance 
and reinforcenicnt of spontaneous labor [6], and can be used 
in multiparnus deliveries and in termination olí mid-triniester 
pregnancies [7,8]. In contrast, oxytocin used (o induce or 
augment labor may be associated with uterine hyperstimula-
lion leading lo a suhsequent decrease in placental perfiisíon 
with subsequent fetal compromise, dysfunctional labor and 
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0890-62381$ - see front mattcr © 2005 Puhlishcd by F.Isevier Inc. 
do¡: I0.10161j.reprotox.2005.02.005

ulerine rupitire. it has been proposcd that fetal injuries and 
stidden infant death syndrome (SIDS) may he increased af-
ter oxytocin administration in labor [9,10], bu( in a review 
ofprospective data a cicar association between supplemental 
oxytocin exposure and SIDS was not found [11]. 

Despile current advances in drug trcatment and obstetric 
interventions, stillhirths remain a major problem in intensive 
pig farming and account for 5 lO% of tlie otispring mortal-
iy [12], and prolonged labor scems to be ¡he most conlmon 
cause of intrapartum dealhs [13]. In the United States, oxy-
locin is extensively heing used in more than 80% of swrne 
farms for complementing normal parturition in these animais 
[14] however, similar to thosc results reported in humans, re-
cefi studies llave shown thaI administration of oxytocin de-e-

lo 
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creases labor duration ¡ti sows but mortaltty in their otispring 

is maintained 115-171. 
Based on information obtained in humans, ihe plasina 

haif-lite ofoxytocin is very short, ranging from 0.17 Lo 0.25 h 

¡n pregnant women arid lis elcarance during labor is five 
tunes faster than in ihe poscpartum period, approximately 
100 nil/min versos 20rn1/min x 11kg, respectively [181. The 
dose must achieve maternal plasma leveis thai induce the ben-
eficial effects while still rnaintaining uterine flow, Lo avoid 

fetal compication. According Lo Straw ci al. [141, the dose 

used in swine farms vares from 15 to 240 IU of the total 
dose of oxytocin in pregnant sows. The current maximum 
recommended dose by the producen pharmaceutical com-
pany is, however, 1 IU/6 kg (Anchor S.A., Guadalajara, Jal., 
PLM-Dicc lonario de Especialidades Farmacéuticas Veteri-
narias, Ediciones PLM, S.A. de CV., México, 2002), which 

is equivaleni tu 0.167 IU/kg. Even at ihis dose leveloxytocin 
may sgniflcantly increase rate incidences of fetal distress, 
anoxia and intnapartum deaths in piglets [16]. The present 
study has conducied a dose minimizailon study of oxytocin 
administered eanly duning partunition in sows in order to find 
lower dosages having beneficia¡ uterine effects without fetal 

compi ications. 

a 2. Materia(s asid inethods 

2.1. Ani,na/s 

bU The study was pertormed at a commercial swine fanin asid 

7.1 included adult hybrid Yorkshire—Landrace sows. The study 

7.1 was performed in compliance with ihe guidelines fon the ethi-

oj cal use of auinials in applied ethologic studies [19J. Animals 
received humane care throughout ihe study and ihe proce-

7.7. dures did not induce pain, suftening or distress beyond thai 

56 expected during routine labor and delivery. 

7.' Animais selected as candidates for (he study were at-

7.4 iiíicially inseminated and received prenatal cave thnough-

7.7. out pregnancy including a diagnostic ultrasound (Renco 

bu Prcgnant-Alert, Miiineapolis, MN, USA) at 5 weeks of preg-
nancy. Sows used in the study weighed from 167 tu 311 kg, 

62 and were in their finst lo flfth pregnancy. In order to inaintain a 

balance oil parity across (he tneatment groups, the sows wene 

64 selected according lo iheir pregnancy number(40 animals per 

61. pregriancy group (five groups) nandomly distnibuted ¡si four 

ob treatment groups). 
47 Anuinals with a back fat of 26mni ¡dentilied by ultra-

bu sound were excluded from the study in orden to avoid tech-

67. nical difliculties ¡si monitoning fetal heart rate asid lo con-

'U trol disposition of intramuscular administration of oxytocin. 
Sows were housed in individual cratcs of 1.4 m x 0.8 ni for 5 

72 days before the expecied delivery date and 21 days laten un-

13 ti¡ complete weaning occurned in afi of ihe offspring. Their 

'4 daily feed during ihis period consisted of 3 kg of a concen-
lb trate with 12.3 Mi ME/kg aud 15% of crude protein, except 

lb by a fasting period of 24 h before the expected delivery time 

a, and 24 h post-delivery.

Delivery time was controlled by intramuscular adminis-
tration of proscaglandins (Lutalyse, Phamiacia & Upjohn, 
Mcxico DF, Mexico) administeied 36h prevlous Lo the ex-

pected dehiveny date in ah sows. 

2,2. Pmcedures
	

82 

By means of a pre-designed randomization table, (he
	

83 

200 anirnals wene assígned Lo foun treatment groups (50
	

84 

sows per group, with a balanced distribution of panity across
	

85 

ihe groups). Group 1 received salme solution (0.9% NaCI);
	

80 

groups 2-4 received oxytocin in salme al doses of 0.083,	87 

0.111 and 0.167 IU/kg (Oxipan, Anchor, Guadalajara, Jalisco,	88 

Mexico), nespectivel y, immediately aften expulsion of thc finst
	

90 

piglet. The doses wene al on below the curnent recomniended 85 

dose of 0.167 ¡U/kg. The lower doses were equtvalent Lo a	7.' 

reduction of approxiniately 33 and 50% the currently nec-	92 

omrnended dose (0. II asid 0.083 lUlkg, respectively). Dun-	S.J 

ing partunition, fetal heani nale (beats x Inmute) and intenslty
	

94 

(minllg) and ftequency of utenine contracuons wene moni-	Os 

tored by ineans of an electronic digital cardiotocograph (Fetal
	

94 

Monitor Coniometric, Medical Systems Inc. Co., CT, USA).	97 

Using pre-application of a stenile gel Lo the skin surfice by
	

94, 

elastic bands, a transducen was attached tu the abdominal base
	

99 

of the sow to detect uterine activity and a tnansducen tu mon- lOO 

itor fetal heant rate was attached al the site where fetal heari
	

101 

beat was optinially detected. Moiutoniiig was perfomied from 1(22 

the expulsion of the flrst Lo lasi piglet.	 Ui 

2.3. Uterine activity andpregnancy outconie 

Frequency anid duration of oxytocin-induced contnactions 107. 

were monitoied as indicaturs of uterine activity and intenslty. 106 

Monitoning began when a change evident in ¡he uterine ac- 'U? 

tivity was observed in the tocograni and ended when utenine	08 

activity returned Lo pre-oxytocin activity. Wc also measured 109 

(he tule (niinute) elapsed tronl the intramuscular adminis-	lO 

tration oí` oxytocin tu the appeanance uf changes ini utenine II' 

contraction nelated Lo lis effect (latency of [he etTect), ¡he	112 

lliiie interval (minute) between each baby asid the overall du- ''3 

ration (minute) of labor. Wc measuned late fetal heari rate 414 

deceleraiions, which appean al or aften ihe peak utenine con- lib 

tractions asid nornially do fol recoven until 30 sor more later. 114 

These decelerationis are attnibuted lo reduccd blood flow 
Lo 

III 

the ulerus and placenta during each contraction. Wc adjusted 'ib 

the numben of late fetal heant rate decclenattons Lo every 100 'lb 

(and 95% Confidence interval) uterine contractions.	(24) 

Total numben of piglets, live-bonn piglets, niecontum- 121 

siained newborns and intrapartum deaths were determined. 122 

lntrapartum deaths werc classilied mio typc 1 or type 11,	123 

according Lo entena pneviously descnibed ini detatl [16,17).	171 

Bnieíly, type l oi antepartum stillbirths have a rather charac- 12(2 

teristic edernatous and hcworrhagic appearance, sometinies a 128 

grayish-brown discoloration due lo canly rnummiflcation asid, 127 

ifthe pnocess is advanced then the fetuses are dehydrated and 128 

lose hair. Type II or intrapailuni stillbirths liave the exact ap-	129 
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pearance of their normal littermates with the exception that 
they do no¡ bicaihe; these pigs die of suflocation during par-
turiuon. For overcoming the natural variation ¡ti the number 
of piglets born to each sow, data for these parameters were 
adjusted to a per loo piglet basis (aud 95%Cl) observed per 
group. 

2.4. Siatistical anulysis 

Data were siored in an electronic form specially designed 
br the management of swine pioductton and development 
at the farm. For continuous variables in data sets of equal 
sample sizes, dala were compaied among the four groups by 
means of an ANOVA test followed by Dunnett analysis (fiar 
cornparisons between control and each of the treated groups). 
'¡'he Kruskal-Wallis test was used for comparisons of num-
ber of piglets born lo each sow among groups. Categorical 
variables were compared aniong groups by the x 2 test. When 
a statistical ditrence was observed, ¡he odds ratio (OR) be-
tween control aud designated experimental group was com-
puted. Siatistical analyses were performed by StatsDirect Y. 

2.4.1 (Cheshire, United Kingdorn). A two-tailedp <0.05 was 
considered (he significance leve] for each test. 

3. Results 

In alI, 200 randomized aniirials completed the study un-
der tite presently controlled conditions. No signilicani gtoup 
d,tl'erences wete observed by ANOVA for the latency of 
oxytocin in three dose groups; however, tite overali dura-
lion of labor was decreased ¡ti a dose-dependent re!ationship, 
troni approximately 20inin in the group thai received oxy-
túcin 1 IU/ 12 kg body weight lo approximately 60 mm in ihe 
group rhat received oxytocin 1 IU/6kg (Table 1). Tite time 
mierval between pigleis was decreased approximately 5 mm 
when oxytocrn was administered at doses of ¡ IU/9 or 6 kg 

lable 1 

Uterine response to oxylocin adrntnistered al different doses

body weight while sows in these groups exhibited approx-
imately 10-20 contractions x lO births more ihan controls 
(p<O.005). A positive dose-response relationship was ob-
served for the duration and intensity of uterine contractions. 
The number of late fetal heart rate decelerations per 100 con-
tractions was similar between controls and the lower dose 
group, but had increased approximately 3-4-fold with the 
two higher doses of oxytocin (OR from 2.84 to 4.38), mdi-
caling greater fetal disiress at the higher doses evaluated here. 

Regarding fetal outcome (Table 2), the number of 
ptglets born was similar among tite four groups; however, 
nleconiuni-stained newborns were approximately 2.5 ¡note 
frequent in btrths lo sows in (he two higher dose groups, but 
significantly decreased in tite lower dose group. Jntraparlurn 
deaths showed the similar tiend. Administration of oxytocin 
0.083 ¡U/kg body weight vas scen lo signihcantly decrease 
the mortality rate [OR 0.49 (95%Cl, 0.26-0.92)j. 

4. Discussjon 

Our study showed dose-dependeni uterine effects of oxy-
tocin administered early during labor. Sorne test parameters, 
such as (he number oí` uterine contractions per lo births and 
duration of contractions, showed a maximuin elTect at (he 
middle dose (0.111 ¡U/kg body weight) versus the highest 
dose (0.1671U/kg of body weight) tested here; however, ad-
verse fetal outcomes were similar at both dosc leveis. A pre-
vious study on oxytocin adminisiered tu induce or augrnent 
labor in sows showed about 20-fold higher odds ofstillbirths 
[20]. In a receni randornized trial in sows receiving, al (he 
onset ofparturition, an intramuscular total dose of2O-401U 
(equivalent (o tite recornrnended dose of 0.167 ¡U/kg ofoxy-
10cm), intrapartuni stillbirths increased with nipture of um-
bilical cord and severe meconium-staining [21]. That study 
corroborated another study al similar dosages [16]. Our re-
sulis provide further insight mio tite risks of administering
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Control Oxytocin (1(11kg) 

0.083 0.111 0.167 
Pregnani sows (n) 50 50 St) 50 
Latcncy ofoxyiociit (nun) - 28.4 ± 5.1 29 8 ± 4 5 28.1 ± 4.5 
()vera(l durjtioii uf labor (inin)I 194.2±21.1) 176.9 ± 45.8 153.2 * 78.5 (39.0±30.9 
1 une interval betwcen babies (mm) t' 19.6.t3.2 182±59 15.8 ± 79 14.1 ± 37 
I.jterttse contrscL,un.s (u * lO birtlts)" 43.4:t 10.4 419 ± (0.7 607± 120 512t21.2 
Du,atton ofçoj,ijsçtio,13 ()8 11.2±3.3 II 2±3.4 168±34 152±42 
1itte115ty of COflLtacLLuiis (minHg) 0.5 ± 2 1 12.5 ± 3.1 15 0 ± 3 0 184 ± 5. 8 
Late FI-IR decelcraiioims [,, x lIJO uterIne 0.5 (0.3 0.9) 0.5 (03-0.9) 1.5 (I.I-I.9)' 2.2 (I.72.8)0 
LfofltraCIJo,ts (95%CI)Jc

V- 11 11: fetal heari rale. Excepi where specified, dala are Mean ±SD. and compansona among thc fuur groups were pertormcd by a onc-way ANOVA leal 
95%C1: 95% Confidence tnterval. 

P <0.0001; significan¡ dttferences (P 0.0001) were obaerved bctwcen conuoIs sud lite third and íourih groups. 
3 P <0.0001; stgnilicant ditTerence (P .z0.005) were obaerved betwccii controls and thc ihird and fourtlm groups. 

Ibud x2= 54 -5; P<0.0001. 
Odds ratio =2.84 (95%Cl, 1.46-5,53). 
t)d8j3 rallo = 4.38 (95%Cl, 2.29-8.36).
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labIo 2 

ILiaI uulcoii'cs tu uxylocin udioinIsteLed st ditkient doses
Control	 Oxytoiu (¡U/kg) 

0.083	 0.083	 0.083 

I'lgkI5 por sow [ittcdlun (ranges)r	 10 (8 14)	10(7-13)	9(8-13)	 10(7-14) 

Meconiwai-tainCd ncwborns [n x lOO pigkts (95%Cl)) 5	4.0 (2.2-6.4)	2.6(1.2-4.4)	9.4 (7.7-11.9)	9.9 (8.5- 12.8) 

Inrransirturn deaihs In x lOO sig lct (95%CO3 e
	 5.9 (4.2-8.4)	3.0(1.8-49)	7.0 (5.(Y-9.6)	8.9 (6.7-11.7) 

95%C1: 95% Contidence tniervaj. 
P0.7 (Kruskal--WalIis tct). 
Total X I = 31.7; P0.000l; OR 2.52 (95%CI, 1.47-4.33) betwecn groups 1 asid 3, and OR 166 (95%C1, 1.56--4.54)betweofl groups 1 and4. 

tal 2 = 15.6, ¡'<0.002; OR 0.49 (95 0/.CI, 026-0.92) bctween groups 1 asid 2. 

Dil) 5 

4

Igú oxytocin atibe onset of labor in pregnant sows even at recorn-
mended doses. Ilowever, the studies suggest thai fetal com-
plications rnight only decrease when the dosage oíoxytocin is 
lowered lo levels below what is needed lo achieve the desired 

uterOtOntC activity. 
Late fetal heart cate deeelerations al (he higher dosages


202 were observed lo be al leasi three times more frequent than


at ibe lowest dose tested here. Because these changes were 


similar to the cate of rneconiuin-stained ptglets, ¡he Iwo pa-

223 rameters together are indtcative of fetal hypoxia and fetal 

¿st distress. During fetal hypoxia, blood redistribution mercases 

232 intestinal peristaltic relaxation of ihe anal sphincter leadirmg 
to defecation of meconluin into the amniotic fluid [22]. Un-

w9 der such circumnstances, piglets are boro wmth a meconium 
siam. Following severe anoxia, hypoxemic fetuses gasp vi -

211 olently inside of ihe amniotie sae, causiog the inhalation of 

22 alunicitic fluid and meconium into their lungs. Newborns wlth 
severe airway obstruction may either die at birth or survive 

with a varied range of respiratory problems. in humans, it has 
been proposed that oxytocin might be associated with an in-

2 16 
creased iricidence of fetal injuries and SIDS [9,101. However, 
in a review of prospective data a clear assoeiation between 

zló supplemnental oxytocin exposure asid SIDS was not found 

111]. 
Uterine contractions may, however, decrease utero-

221 placental blood flow, leading to fetal hypoxia. Oxytocin ad-

222 
ministered during labor in sows has beco shown lo reduce 

n	¡he duration of labor without altering neonatal mortal ity tales 

[1 5,161. lii hurnans, oxytocin is typically admnmnistered at sin 

Ub intravenous infusion tate thai is titrated with uterine response. 

Wc observed here ihe uterine response lo mercase in paraL-

id with ihe adininistered dose, at Ieast up lo a pharrnacody-

Z, namic 1 irnit; however, fetal cornplications increased even with 
moderate-dose incrernents whereas the low-dose of oxytocin 

protected from fetal adverse outcomes, Therefore, caution 

221 should be observed with vetermnary use of oxytocin since, at 

23.2 ¡casi in sows, its administration has beco identifled as an ad-

233 verse prognostic factor for fetal outcome [20] perhaps related 

toan increased number sud affinity of endometrial rcceptors 

¿lb to oxytocin 231. 
lii sulnniary, oxylocin 0.083-0.167 [U/kg of body wemght


SIÍ administered in sows during early labor mncreased uterine ac-




¿20 tivity in a positive dose-response relationship. lo sorne cases,


a rnaxifl3Uflt effect was observed with the hmgher dose. i-low-

ever, the incrernents in uterine activmty by oxytocin were as- 240 

sociated with an increased cate of fetal distress resulung in 241 

higher tales of intrauterine late fetal heart cate decelerations, 242 

intrauterine deaths, and meconiumn-stained piglets. In con- 243 

clusion, we recornmend (he intramuscular administration of 244 

the lowest possible dose of oxytocin, which still decreases 

the duration of labor in sows. Pmglets boro lo sows exposed 

lo 1 oxytocin IU/ókg, equivalent lo 0.167 tU/kg, may have 241 
24t 

serious adverse outcomes. 
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Abs 1 ract 

¡u ulero fetuses are evidcntly exposeU tu severa¡ factors thai cause au Interruption of the oxygen 
tlow throuh the umbilical cord causing asphyxia kading lo hypoxia and rnetabolic acidosis. These 
conditions are irnportant causes of intra-partum and neotiatal mortahty. Tite main objective of titis 

review is tu provide current information regarding the pathopitysiology of asphyxia in ptglets around 
1)arturluon; tite physiological mechanisius invoked by affected piglets lo coinpensate perinatal hypox-
cinia are discussed. This review also addresses sorne sirnilarities and dtfferences of asphyxia between 
pigkts and other mammals, including human neonates. Metabolic acidosis aud hypoxia are seque]¡¡ 

lo asphyxia and can cause profouud health eflects iii postnatal performance because of an abnormal 
sucklmg, a reduced absorptiori of colostrum and inadequate passive transfer of neonatal immunuty. 

Acidosis also cause hypotherniia, increased mortaitty aud reduced survival un neonates. One o tite 
Lirsu delcterious effects of iuttrauteiirie hypoxia ts tite expulsuon uL' mecontuin tutu ilue ainntotuc sae 

* Corresponduig author. Tel.: t52 55 54113 7535; fax: +52 55 5483 7535.


E-nuiil address. rnaiiIshury@hotuiuuil.com (M. ALouiso-Spulsbuíy) 

0378-43201 - see froni inaiter © 2005 Elsevier B.V. Al¡ rights reserved. 

doi: 0.10 161j.anireprosci 2005 01 007
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Leading lo meconium staiiiing of the skin, and os severe cases, nseconium aspiration mio the tungs. 
Even though there have bcen technological changes and improveinents in husbandry, pigiet mortal-
uy due to asphyxia rensains a major problein. One potenlial alternative Lo reduce neonatal mortality 

un pigs is ihe nionitoring of fetal stress during birth aud the implemention of siralegies such as the 
Apgar score, that is ofien used in human pediatrics. ti is also important Lo consuder (he physiological, 

behavuoral and biochemical changes thai lake place during parturituon whuch subsequently umpaci 
the vality, maturily and developnsent of neonacal pigs. Understanding (he pathophysiology of fetal 
luypoxia should help pracutioners aud farmers implement more effective delivery Lechuiques aumed 
al reducing neonatal mortaltty and improving postuatal performance. 

2005 Elsevier B.V. Ml rights reserved. 

Keywot1J3Í. Suullburth; Periiiatul asphyxi , Pugs; Neoiiaie; Meconiuni aspuralion 

1, Introduction 

The aim of the present paper is lo review the literature on fetal and neonatal asphyxia 
during parturition with ernphasis on clinical indicators and physiological rnechanisms of 
the fetus and neonate to compensate for perinatal hypoxemia and acidosis. The important 
aspees of neonatal asphyxia in piglets are described together with ¡hose in other animal 
species and human neonates (Arbay et al., 1996; Singer, 1999). 

According to Zaleski and Hacker (1993b), there are inany physiological variables in 
sows and piglets during farrowing that correlate with the occurrence of stillbirths and the 
viabiltty scores of neonatal piglets (Fig. 1). For example, prolonged irrowing has beco 
known tu negatively impact neonatal viability in neonatal piglets (Randali, 1972a,b; Mota 

et al. » 2003a,b). This view has been strongly supported by surveys conducted in various 
countries where approximately 6% of piglets were delivered as dead fetuses (e.g., Randali, 
1972a,b). In sorne cases, the incidence of stillborns is as great as 10-15% (1-lerpin el al., 
200)); ihis high incidence is in part related lo litter size because larger litters are aL greater 
risk of placenta) insufficiency and thus, these ftuses are aL greater risk of intrauterine 
hypoxia (Svendsen et al. » 1991). In addition, 14% of Iiveborn piglets have lesser postnatal 
viability (Mota et al., 2005). To facilitate the understanding of perinatal asphyxia, factors 
influencing thjs condition are discussed jis the first part of ihis revicw. Thc second part 
of this review deals specificaUy with Ihe cifecis of hypoxia and finaily, thc variables and 
measurementS of neonatal viability in newborn humans and pigs are reviewed. 

2. Eveiits around the time of farrowing 

2. 1. Variables related lo anoxia 

Asphyxiation during parturition is a cornmon event iii many animal species (Svendsen 
el al., 1986). Piglets are particularly susceptible Lo intra-partum anoxia despite the faci that 
they are relatively mature at ihe time of birth. Sorne studies have showo [ha( at (he time of 
birih piglets are quite irnrnature compared with puppies, kiuens and bunnies (Stanton and 
Carroll, 1974). Pigs are a polytocous species so piglets boro at the end ofthe litter are likely
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Fi. 1. l'athopliyaioiogy of ihe ieiil deaih duc (o asphyxia in pigs. 

to suifer asphyxiation to a greater degree because of the cumulauve effects of successive 
uterine contractions. These uterine contractions reduce oxyenation to the unborn piglets 
and mercase the risk of umbilical occiusion, damage or rupture of the cord (Fig. 2A) as 
well as pre-mature placenta detachment (Randa!!, 1972a,b; Enlish and Wilkinson, 1982). 
Thcreforc, placental insufficiency plays a major role in the aetiology of perinatal mortal-
uy and morbidity (Svendsen et al., 1991). In fct, rupture oí' the cord lowers placental 
h!ood pressure, causes a partial collapse of the chorionic vílli and thus facilitates placental 
detachment (Periy, 1954). 

1-juman fetuses and newly born babies are particularly vulnerable to asphyxia during 
labor or shortly after birth. Ifasphyxia begins in utero, either before or during labor, there 
is usually comproniised blood Uow to the placenta and umbilical cord. There are four basic 
inechanisms by which asphyxia occurs in utero: (a) fetal asphyxia due to an umbilical cord 
blood llow interruption, (b) fetal asphyxia due Lo an alteration of oxyen exchange through 
the placenta, i.e., placental detachment, (e) fetal asphyxia due to an inadequate placenta 
perfusion, for example, in the case of maternal hypotension and (d) neonatal asphyxia due 
Lo failure of lung expansion or improper pulmonary circulation at birth (Flores, 1996). 
Asphyxia after birth is more likely to originate froin problenis iii the fetal air passages 
(Fig. 2B) (Kattwinkel and Sort, 2000). 

ilaving a notorious low tolerance to anoxia (due Lo asphyxia), porcine fetuses commonly 
suffcr irreversible brain damage atier rupture of the umbilical cord 5 min prior to delivery.
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2 (A 1 cLharic pig neonate with broken umbilical cord. (B) Fult-temi infant with scvcre perinatal asphyxia 

ith conventional mechanical ventilation. (C) Severe meconium staining in skin. 

This umbilical rupture seriously compromises the normal blood fiow bctwccn dam and felus 

(Curtis, 1974). 
Porcine stillbirths are typically classified into two distinct types based 011 thc time ol 

death. With type 1 stillbirths, death occurs before parturition (pre-partum or ante-partum) 
and the cause of fetal death is genera[ly attributed to intrauterine infection. With type 11
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stillbirths, death occurs during parturition (intra-partum) and is generaily associated with 
non-infectious aetiologies such as intrauterine asphyxia and dystocia (Curtis, 1974; Sprecher 
et al., 1974; Svendsen et al., 1986). Deaths during the intra-partum period account for a 
significant proportion of total pre-weaning pigiet rnortality. The piglets that die during 
the intra-parturn period are generaily nonal in size and appear fresh at necropsy. Oti post 
mortem examination, piglets are ofien wrapped in the fetal membranes, their umbilical cord 
length ranges from 25 ¡o 60 cm, and in sorne cases, the umbilical cord appeurs edematous 
Svendsen e( al., 1986). 

Sorne studies liave demonstrated that myonietrial activity has a notable Impact on ¡he 
circulatory phystology and survival of porcine neonates. For example, uterine contractions 
cause a significant decrease in blood flow aud gas exchange in the placenta, causing fetal 
liypoxia aud other potentially deleterious effects to ihe neonate (Pernoli and Benson, 1988; 
Tucker and Hauth, 1990). Most deaths at birth are due to a lack of oxygen, which occurs 
when the umbilical cord carrying oxygenated blood is twisted or ruptured (Randail, 1972b; 
De Roth and Downie, 1976; English and Wilkinson, 1982; Spicer eL al., 1990; Provis and 
Moynihurn, 1999). However, this view has been challenged by other researehers (1-lerpin et 
al., 1996) who postulate that prolonged or interrnitrent asphyxia in utero and during dclvery 
(loes not necessarily lead tú intra-partum stillbirth. 

Severa¡ studies have demonstrated a strong relationship between prolonged fui íowing 
and ihe occurrence of type II stillbirth rates in pigs (Friend et al., 1962; Wrathall, 1971; 
Fahmy and Flipol, 1981; Spicer et al,, 1990; Mota et al., 2002a,b). According to Friend 
eL al. (1962), the rate of stillborns increases from 2.4 to 10.5% when the farrowing time 
mercases from 3 to 8 h. Sirnilarly, Svendsen et al. (1986) noted that the number ofstillborn 
plgS increased greatly when the farrowing Lime duration was more than 5 h. Conversely, 
Pomeroy (1960) was unable ¡o find any clear connection between ¡he duration of farrowing 
and the proportion of stillbirths in ¡he litter. 

Delayed births that prevent a piglet from breathing for 2 or 3 mm are known Lo cause 
siiiificant mercase in neonatal death. This forrn of death is frequently associated with 
laceration, puncture or compression of the umbilical cord caused by the plessure exerted 
by fetal or placenta tissues on the umbilical cord. Physical pressure on the umbilical cord 
reduces blood flow causing death due to hypoxia, or weakness and depression at the time oí' 
expulsion (Spicer eL al., 1990). According Lo Randall (1972b) and Svendsen el al. (1986), 
70-90% of stillborn pigs are born with ruptured umbilical cords or pre-mature loosening 
of the fetal membranes. 

The birth order and ¡he time interval between expulsions of two successive piglets are 
also key fiictors leading Lo porcine stillbirths (Alonso-Spilsbury et al., 2004). It has been 
documented that pigs from the cervical end of the urerus are less likely Lo die during 
íarrowing than those located toward ¡he ovarian end of the uterus, which are expelled 
during the Iast phases of parturition. According to sorne studies, approximately 70-80% 
of intra-partum deaths were in piglets expelled at the end of parturition (Randall, 1972a; 
Spicer et al., 1990; Mota eL al., 2003a,b). 

Uypoxia in uLero has been shown to mercase intestinal peristalsis and relaxation of 
ihe anal sphincter causing the expulsion of meconiuni into fue amniolic fluid, gasp-
mg by fetuses and subsequeni inhalation of arnniotic fluid contaminated with meco-
uium (Randail and Peniiy, 1967; Cm -ns, 1974; Stanton and CaLTO1I, 1974). Pigs sutir-
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ing from lack of oxygen during birth are often born covered in meconium (Spicer el al., 
1990). 

Ir has been suggesLed that uterotropic drugs such as oxytocin, commonly used in farrow-
¡ng sows (Straw et al., 2000), can have a negacive effect on the rate oftype 11 stillbirths, the 
magnitude of meconium expulsion and (he frequency of meconium aspiration (Mota et al., 
200 Ia,b). Similarly, greater amounts of oxytocin adniinistered to wornen prior tu delivery 
notably mercase thc risk for umbilical cord disorders and hypoxia (Motel et al., 1994). 
Furthennore, in human neonatology, routine management which involves adininistration 
of prophylactic oxytocin before delivery of thc placenta, early cord clamping and cutting, 
and controlled cord traction of the umbilical cord is superior tu 'expectant management' ¡ti 

terms of blood loss, post-partum hernorrhage aud other serious complicar ions of the third 
stage of labor (Prendiville ci al., 2000). 

Thc use of uterotropic drugs is particularly intriguing for veterinarians and producers 
because oxytocin is commonly used in pigs tu induce parturition and reduce farrowing time. 
Yet, ihis hormone has also been associated with porcine dystocia and increased need for 
manual assistance during delivery (Welp et al., 1984; Dial et al., 1987; Alonso-Spilsbury 
el al., 2004). 

The plasticity and tensile characteristics ofthe umbilical cord are also important deteinii-
nanis in farrowing outcomes. According tu iones (1966), ihe cord is capable ofconsiderabk 
stretching before it ruptures. E-le noted thai pigleis could be suckling from the caudal teats 
of a sow with ihe umbilical cord stLll miad. The time required for umbilical detachment 
varíed considerably, ranging from 1 to 30 mm, with an average of 2-6 miii per pigiet. El-
evated tensile stress un the umbilical cord during parturition ofien resulis in cord injury, 
increased risk of intra-partum anoxia and a greater rute of prenatal mortality (Gilbert, 1999; 
Mota et al., 2005). Because damaged umbilical cords are more common in stillbirths than 
in viable pigs, it has been suggested thai oxytocin inay adversely increase tensile stress aud, 
therefbre, the risk of intra-partum mortality in piglets (Ramírez et al., 1999; Lucía et al., 
2002; Mota eL al., 2002b; Alonso-Spilsbury et al., 2004). 

2.2. Pathophysiology oJperinotal asphyxia 

The word asphyxia comes from ihe Greek and means "without pulse". However, there is 
no universal agreement itt what constitutes clinical asphyxia. According tu the dictíonary, 
ihe tenn "perinatal" denotes that the problem precedes or continues immediately at birth 
and thai "asphyxia" constitutes a cessation ¡ti breathing (Braham, 1995). Asphyxia could 
occur in utero, at the onset ofparturition, or immediately thereafter (Lacolus, 1987). Other 
corumon terms related lo asphyxma mnclude hypoxia, wluch is defined as a low oxygen 
conceniration. Another is ischeniia, defined as a transitory or permandnt decreuse in tissue 
perfusion caused by reduced blood llow (Gilstrap ci al., 1989; Braham, 1995). 

Laboratory studics have showrm that respmratory inuvements are the firsi vital signs that 
are altered when a human newborn is deprived of oxygen. After att initial period oí' rapid 
respiratoiy movements, there is a transmtory period of primary apnea. Ifoxygen deprivation 
continues, the fetus makes severa¡ attempts tu gasp and then enters a period of secondary 
apnea. The heart rate begins to decline al about ihe samne time thai the fetus enters primary 
apnea bu( bloodpressure is usually inamiitained until the onsetofsecondary apnea (Provis and
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Moynihain, 1999; Kattwinkel and Sort, 2000), The failure ofthe neonate te establish normal 
respiration resulis in vasoconstriction of the vasculature in the lungs, intestine, kidneys, 
muscles and skin while the blood llow Lo othcr organs, such as thc heart and brain, remains 
intact. This redistribution of blood flow in the hypoxic fetus helps Lo preserve funclion in 
the vital organs. If oxygen deprivation continues, myocardial function and cardiac output 
eventually deteriorate and blood flow to afl organs ceases (Kattwinkel and Sort, 2000). 

Other incrirninating biological factorsthathave been frequently associated with asphyxia 

and increased occurrence of stillbirths in swine are litter size, age ami weight of thc sow, 
previous history ofstiilbirths and strong uterine contractions. For example, asphyxia is more 
cornmon in piglets from large litters (litter sizes greater than fine piglets). The incidence of 
intra-partum stihlbirths is greater in older sows, probably due te peor muscle tone (English 
and Morrison, 1984). Also, prolonged farrowing (Randail, 1972b; Sprecher et al., 1974), 
ihe use of oxytocin (Mota et al., 2002a, 2005) ami sow blood hemoglobin of iess than 
9 g/ 100 mL (Cutier el al., 1981; cited by Zaleski and Hacker, 1993b) are other factors related 
with neonatal asphyxia (for a review, see Zaleski and Hacker, 1993b). More recently, Lucia 
ci al, (2002) published a list of eight potential risks factors for stihlbirths: parity, breed, 
sow body condition, the use of oxytocin during parturition, obstetric intervention through 
vaginal palpation, farrowing duration, muinmified fetuses, total litter size and litter birth 
weight. 

According to (he American Academy of Pediatrics and the American College of Ob-
stetrician and Gynecologists (American Academy of Pediatrics, 1992), perinatal asphyxia 
constitutes a profound hypoxic-ischemic insuit in the human fetus and newborn and, as a 
result, there is a greater rate of perinanent neuropshysiological damage and mortality. in 
neonatal asphyxia, ihe severe acuLe insult pre-dominanLly affects the thalamus, basal gan-
gua, hippocainpus ami brain stem with relative preservation of (he cerebral cortex and the 
subcortical white matier (Roland et al., 1998). 

Asphyxia triggers a cascade of celiular biochemical events that lead to temporary aher-
ations in cellular function andlor ccli death. Tissue hypoxia and ischemia lead to depolar-
ization of neuronal membranes, alteration in cellular ion homeostasis and changes in energy 
metabolisin (Gitstrap et al., 1989). These changes are accompanied by enhanced release and 
duninished reuptake of neurotransinitters, including the excitatory amino acid glutainate. 
Abnormal accumulation of calcium m neurons is produced by severa] factors, including the 
opening of volcage-sensitive Ca?' channeis, activation of excitatoi-y amino acid inediated 
ion channels, diminished pumping of Ca 2 out of neurons increased release of free Ca2 
from the endopiasmic reticulum. Elevated intraceihular Ca2* concentrations appear tu kill 
cells by the activation of proteases, upases, protein kinase C and generation of free radicais. 
Afi these factors act synergistically within minutes to hours eventually leading to cellular 
necrosis (Wright et al., 1996). 

Factors affecting oxygen dehivery and reinoval of carbon dioxide through [he placenta 
affect fetal breathing in the human fetos. Gas exchange is produced by simple diffusion 
and depends on the pressure gradients between maternal and fetal blood (Phibbs, 1994). 
As mentioned previously, intra-partum anoxia is quite harmfiul te swine. Apnea at birth, 
caused by respiratory center depression from greater carbon dioxide and iesser oxygen 
concentrations, is a frequent consequence of intra-partum anoxia (Stanton ami Carroll, 
1974). When (here isan ahierauoii iii gas exchange causing a decrease in oxygen availabihity,
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severa¡ physiological rnechanisins ¡ti the fetus are stirnulated by hypoxia (Lacoius, 1987). 
An exainple of une of these physiological responses is the ability of the fetus lo release 
opioid peptides ¡rito the blood circulation foliowing intrauterine hypoxia during parturition. 
These peptides, known as f .endorphins, reduce fetal pain perception and their concentration 
in blood has been positively correlated with the degree of acidosis in piglets during delivety 
(Chiang and Rodway, 1997). 

2.2.1. Circukuory chunges 

The human fetus has well developed cardiovascular responses to protect vital organs 
against the deleterious elTects of hypoxia and asphyxia. Sorne of these responses include 
bradycardia, increased systemic blood pressure and redistribution of the cardiac output (Da 
Silva et al., 2000). The first response tu acute hypoxia involves a chernorellex, ntedtated 
by the peripheral (particularly the carotid) arterial chemoreceptors. Activation of these 
receptors increase vaga¡ activity to the heari producing bradycardia and an increase in 
sympathetic activity, which causes peripheral vasoconstriction and a risc in systemic blood 
pressure In contrast tu the reduced blood flow tu non-vital parts of the body, there is an 
increased blood flow tu vital organs such as the brain, heart and adrenal glands. All these 
vascular responses appear Lo be mediated pre-dorninantly by the release of local vasodilator 
substances such as nitric oxide (NO) and adenosine (Oliver, 1965; Cohn et al., 1974). 

'rhe effect of asphyxia (breathing 9% carbon dioxide, 10% oxygen and 81% nitrogen) on 
cardtac output distribution in 4-5-day-old unanesthetized continuously monitored piglets, 
showed that asphyxia causes a decreased blood flow to ihe skin, smahl intestine and colon 
but bluod tlow Lo the brain, diaphragm, liver, hcart and adrenal glands remains initiahly 
unallected (Lefiler el al., 1986). 

The physiological responses by which redistribution of blood takes place in neonatal 
iissues relates well Lo Iwo chinical flndings comrnonly found in the skin of hypoxeniic 
neonates. For instance, hypoxemíc piglets suffiring from asphyxia because of cornpressed 
umbilical cord tend Lo show cyanosis and a pale snout (Mota et al., 2005). Also, asphyxiated 
porcine neonates, whose dains were treated with oxytocin and showed an increased uterine 
contraction, had cardiac frequency deceleratious (as shown in Fig. 3), "stained blue spots" 
aiid white discoloration of the skin caused by a peripheral vasoconstriction. 1Iypoxeinic-
induced changes in the skin have also bcen associated with intra-partum rnortality and 
meconium stained stillborn piglets (Mota el al., 2003a). 

In contrast tu the mature fetus, the immature human fetos is able tu tolerate aud partially 
adapt tu prolonged periods of severe asphyxia. During such episodes, the pre-terrn fetus 
becomes profouridly hypotensive, with both central and peripheral hypoperfusion. When 
hypotension is severe, there are notable changes in the blood vessels, which lead tu an 
increase in inicrovascular permeability, edema and finaily ischeinia and tissue injury. There 
is also evidence that vascular dysfunclion continues afier reperfusion foliowing asphyxia, as 
shown by secondary impairrnent of central and peripheral blood flow unrelated tu periusion 
pressure; extracellular edema results from an imbalance between transcapillary hydrostatic 
and oncotic pressure gradients. 

!fydrops frialis rernains a significant cause of fetal and neonatal mortality and it is 
typtcally caused by diseases leading lo cardiac failure (Luinbers et al., 2001). Abuormal 
eardiac function results in increased venous pressurc, increased transcapillary hydrostatic
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pressure asid edema. Fetal hydrops, in as mosi severe forin, is the result of a generalized 
mercase in interstitial fluid volume characterized by ascites and pleural effusions. ¡ti thesc 
severe cases, the umbilical cord asid placenta may also be edematous, 

Ascites, pericardial asid pleural eftusions are important gross findings in asphyxiated 
piglets and according to Mola and Ramírez (1997), these changes are present in 100% of 
the piglets that died of asphyxia during delivery. At necropsy, affected pigs have severe 
edema in the pericardial sac (hydropericardium) and in the thoracic (hydrothorax) and 
abdominal (hydroperitoneum) cavities. Al! thesc effusioris are collectively rekrred to as 
ascites. 

Petechial hemorrhages are also couimonly found jo neonates succumbing lo asphyxia. 
]'he paihogenesis of these lesions ino!vcs first the atony of the capillary walis leading to 
severe visceral congestion, and finaily, injury to the capiltary endothelium resulting in mul-
tiple heinorrhages. According to Glastonbury (1977), the vast majority of piglets dying 
during delivery or iminediately thereafter have these hemorrhages and the lungs appcar 
red-purple, firrn, moist with no evidence of acration. Also, [he livers ¡u these piglets ap-
pear slightly enlarged, red-black ¡u color, friable ¡u texture and blood oozes un cut sur-
face. The kidneys have a purpie color asid show variable nunibers uf subcapsular petechial 
hemorrhages. 

The kindey is anoiher organ that plays an important role tu (he puthophysiology of fetal 
and neonatal hypoxia and ¡si the redistribution oíblood. Experimental studies with porcine 
neonates have sliown thaI asphyxia, hypercaptita and acidosis dccreasc renal blood flow. 
This reduction ¡u blood llow is doe lo an mercase of renal rcststance caused by increased 
vascular tone of the afferent and efferent glomerular arterioles (Alward et al., 1978). 

Being they are vascularized organs, the lungs play an important role ¡u the intrinsic 
response of neonates te asphyxia asid hypoxia. Persistent pulmonary hypertension occurs 
in the hypoxic newborn baby when ihe pulmonary vascular resistance fails tu decrease 
immediately after birth. Elevated pulmonary pressure develops in Spite of pioper tung 
oxygenation asid alveolar expansion. Although systemic vascular resistance incieascs witli
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the loss of the placental tissues, pulrnonary vascular resistance remains equal Lo or greater 
ihan systemic vascular resistance. This increased vascular resistance EeSUILS in persistenL 
blood flow through the foramen ovale and ductus arteriosus. In later stages, loss of placental 
gas echange and the inability Lo rncrease pulinonary blood flow cause the arterial oxygen 
tensLon to decline lo dangerously low concentrations. If ihis situation is not reversed, the 
infant dies of severe hypoxernia (Fernández el al., 2003). 

Because both the pulrnonary and systernic resistances are increased during fetal and 
neonatal asphyxia, a large rnechantcal load is placed on ¡he heart, especially the right portion 
of the heari, lo sustain the blood flow thought the body. With greater vascular resistance 
and subsequent hypoxemia, rnyocardial function inay be notably comprornised causing 
[he right portion of the heart lo dilate, tricuspid insufficicncy and cventually right heart 
failure. Newborn babies sometimes develop rnyocardial dysfunction as a result of severe 
asphyxia at birth. Subendocardial or papillary muscle ischemia appears lo be the basis for 
this rnyocardial dysfunction (Fernández el al., 2003). Asphyxia can lead Lo myocardial 
irnpairrnent ¡u newborn piglets (Wu el al., 2003). 

Asphyxia and hypoxernia liave other systenuc effects leading lo prenatal and postnatat 
inortality by inducing profound altcrations in blood pH. Intrauterine asphyxia alters the 
acid—base rnetabolism causing acidosis. This change in blood pH results in ccli injury ¡u 
niultiple organs such as the heart, kidneys, ¡¡ver and brain. In addition, lack of oxygen during 
hypoxemia causes a cellular slnft to anaerobic rnetabolisrn. This metabolic shift results ¡u 
excessive production of lactic acid and when this is foL physiologically compensated for this 
Icads Lo systernic rnetabolic acidosis (Fig. 1). Acidosis reduces niyocardial contractility and 
I!npairs catecholarnine response causing hypotension. It also reduces gloruerular perfusion 
causlng oliguria and irnpairs capitlary blood flow causing an mercase ¡u capillary reíill time. 
'l'hese circuiatory alterations result in hypothermia. lii sorne cases, sluggish flow ofblood and 
endothelial alterations mn small blood vessels lead to platelet adhesion and activation of the 
coagulation cascade. These changes eventually lead Lo the depletion of coagulation factors 
pre-disposing neonates to coagulopathies, hemorrhages and further loss of bluod volume 
(Ser¡ and Evans, 2001). Current research has also shown thai piglets born with hypoxemia 
and meconiurn staimng have reduced capmllary filling and increased susccptibility lo develup 
nultisysternic hernorrhages (Mota et al., 2003b). 

Just as in mature anirnats, neonates have severa¡ innate mechanisrns Lo compensate the 
negative effecrs of asphyxia and acidosis. Several studies have dernonstrated Lhat neonates 
wmth metabolic acidosis develop tachycardia and rapid breathing. These compensatoi-y 
changes in heart tate and respiratory movemenis are particularly important in the regu-
ation of the acid—base balance in the neonate. 

2.2.2. Cazecholainine release anci energe(ic ,ne(abolis,n 
Catecholainines (CA) are an importan[ group of honnones released from aud resynthe-

sLzed in the adrenal medulia in response Lo acute stress. Following a stress-induced stirnulus 
in mature animnals, secretion and synthesis-coupling of these hormones occur Lhrough tran-
synaptic (neuronal) activity. In contras(, chere is no CA release in response tu stressors iii 
the immaturc animal because [he adrenal mnnervation is no( functiunal. It is unknown ifihe 
release and biosynthesis of CA remnamns coupled in the neonate as it does in the matute 
organmsm (Cohen el al., 1982).
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Birth has proven to be an effective physio!ogical stiuiulant for CA release, particular!y 
whcn a dfficult labor lcads (o asphyxia (Greenough et al., 1987). Catecholamine release 
togeiher with other endocrine responses (such as an increase of ACTH -endorphin, va-
sopressin and glucocorticoid concentrations), contribute to the blood llow redistribution to 
vital organs (Challis eL al., 1989; Provis and Moyniham, 1999). 

Birth order in a litter is known to influence the concentrations of í3-endorphins during 
parturuion. One study revealed a significant peak in concentration of t!icsc hormones in (he 
piglets born four-fifths of the way through (he litter (Chiang and Rodway, 1997). Also, (he 
concentrations of these hormones appear to change in response to acidosis. There was also a 
significant negative correlation between umbilical cord pH and [-endorphin concentrations. 
Furthermore, the concentration ofl3-endorphin was positively corre lated with partid] carbon 
dioxide pressure pCO) in the cord. These resules indicate that the release of fetal - 
endorphin is ckarly associated with the degree of acidosis in the piglets during delivery. 

Maternal stress in the sow causes adrenergic activation, which could contribute to the 
rapid reduction in blood supply Lo the uterus. Catecholamines are known to antagonize 
actions of oxytocin in both inilk ejection and uterine motility (1-lansen and Curtis, 1981). 
Stress-related hormones such as adrenalin and noradrenalin huye also been associated to 
neonatal hypoxemia and acidosis. llcrpin et al. (1996) reported greater adrenalin and no-
radrenalin concentrations of 12.8 and 68.0nglinL, respectively, in neonate pigs which had 
suifered asphyxia. The same authors consider (hat greater concentrations of these hormones 
play an important role on fetal protection when there is lack ofoxygen in (he newborn. This 
view is not only supported by the fact that adrenalin is ¡he primary honnone responsible 
for stimulating hepatic glycogenolysis through insulin secretion inhibition and glucogen 
secretion stiinulation, but also due Lo the actions of this hormone iii increasing glucose 
plasma concentrations (Randa!!, 1979; Mathews et al. » 2002). Contrary to this, it has been 
speculated that hyperglycernia may be harmful during hypoxia-isehemia doe tú increased 
lipid peroxidation in newborn pigleLs (Chang et al., 1998; Park et al., 2001). 

Adrenalin also has a notable regulatory effect in cardiac function by increusing the 
depth and t'requency of heart contractions (Mathews ce al., 2002). This is due to the lesser 
inetabolic rute of the tissues which have a greater availability or fetal reserve of g!ycogcn 
substrate (Cruz, 1994). In this regard, Randa!! (1979) found !esser concentraions ofhepaiic 
and cardiac glycogen in asphyxiated poi-cine fecuses when compared with fetuses of thc 
saine Raer that did not suifer froiri asphyxia. Nevertheless, it was also noted that muscular 
glycogen reinained similar between normal and asphyxiated piglets. These metabolic cf-
fects of adrerialin are particularly important in protecting tissues with greater ccli energetic 
requirements of carbohydrates during asphyxia and hypoxemia (Vispo ce al., 2002). Indeed, 
greater concentrations of adrenalin and noradrenalin hu ye been reported in young witli a 
1)11 lower than 7.25 (Greenough ci al., 1987), 

2.2.3. Meiabolic acidosis 

Metabolic acidosis is without doubt une of the mosi importani clinical indicators of 
neonatal asphyxia (Fig. 1). As a result of poor tissue perfusion, hypoxeniic cells invariably 
produce !actate in excess, accumulation of which leads Lo acidosis when hypoxia is not 
promptly compensated. It is well known in clinical settings that proper mauagement of 
acid base metabolism is pivotal iii the survival of critica¡ ly uI patients. Recent irwcS(igations
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liave drawn altention to the prognostic value of lactacidaemia iii newborns with severe 
hypoxia (Deshpande aud Platt, 1997; Da Silva ci al., 2000). The time franie for and degree 
to which asphyxia evolves, are variable during hypoxemia. Sudden and severe asphyxia 
can be lethal in less ihan lømin, while mild or moderate aspbyxia can progressively gel 
worse with time. In ihe early stages of asphyxia, acidemia can spontaneously regress ifthe 
cause of hypoxemia is suppressed (Phibbs, 1994). During prolonged or severe asphyxia 
the fetus shifts from aerobic oxidation Lo anaerobic glycolysis and through the utilization 
of carbohydrate reserves excessive arnounts of lactate are produced in the neonatal pigiet 
(Curtís, 1974; Flores, 1996). 

Whcn a patient staris breathing oxygen afler a briefperiod of hypoxemia and anaerobic 
inetabolism, the lactic acid is raptdly converted ¡tito pyruvic acid and NADU plus l-1, which 
are iminediately oxidized forming large amounts of ATP. This excess of ATP causes 75% 
of ihe remaining pyruvic acid to be converted back to glucose (Guyton aud Hall, 1997). 
Similar observations were made when porcine neonates were experimentally provided large 
concentrations of oxygen through inhalation (1-lerpin et al., 2001). These ilivestigators ob-
served an mercase ofblood pI-1 (7.40) lo pigleis afier administration ofoxygen immediately 
after birth when compared to the control group (pU 7.35); a gradual postnatal mercase lo 
blood lactate concentrations observed in ihe control group was prevented by the oxygen 
Ireatineni (34.1 mg/dL versus 58.2 mg/dL in the oxygen and control groups). Herpin ci al. 
(2001) assumed that the results were due to the huge and immediate supply of oxygen 
thai stimulated oxidative metabolism and complete aerobic glucose oxidation at the cosi of 
lactate production, rhereby providing the pigiet with an extra amount of ATP. Nevertheless, 
Zaleski and Flacker (1993a) did not find any differences in the number of stillbirths and low 
veability pigs with oxygeri treatineni in spite of an observed increase in partial oxygen pres-
sure. Previous work by Randall (1971), however, concluded thai pigleis with low viability 
at birth had elevated blood pCO2 , elevated bluod lactic acid concentrations and decreased 
bloed pH. Indeed, liveborn piglets dying before 3 weeks of age liave greater blood lactate 
concentrations at birth than those surviving after this age (English and Wilkinson, 1982). 

A reduction of respiratol-y ventilation during an episode of asphyxia rcsults iii an eleva-
( 1011 ofpCO2 in extracellular fluid leading lo an mercase of H 2 CO 3 concentratiun and FI' 
which eventually culminates in respiratory acidosis. in addition, anaerobic metabolisrn ex-
acerbates metabolic acidosis by converting pyruvate into lactate and disrupting ihe normal 
lactate-pyruvate equilibrium (Guyton and Hall, 1997; Vispo et al., 2002). 

Under optimal conditions during hypoxemia, the body responds by stirnulating pul-
monary ventilation when the pH declines with rnetabolic acidosis. This mercase ¡ti alveolar 
veritilation eliminates excesive caibon dioxide thus reducingpCO 2 and restoring ihe bicar-
bonate (HCO 3 )I0.03 pCO2 concentration. This is a inajor defensc mechanism lo restoring 
normal blood pU following an episode of asphyxia (Cunningham, 1997). 1-lowever, in cases 
en which the oxygen concentration is rnakedly reduced, the lesser pH interferes wiih the 
enzymatic activity in the celis (Vispo ci al., 2002). The physiologic response of these en-
zyrnes to pH changes is of considerable unportance for cellular catalytic activities because 
acceleration of these reactions depends largely on ihe ionization status of sorne groups; 
ihese catalyzers are only eflicient within narrow pH ranges (Mathews ci al., 2002). 

In spite of extensive ínvestrgations in human neonatology, there is still controversy re-
garding which physiological variables could be rcliably used Lo assess respiratory acidosis
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and predici the ourcoine of asphyxia in neonates. Only 31% of neonates that had undergone 
feul distress and liad lesser Apgar scores at birth had an acidic umbilical cord blood pH 
(<7 . 1). Conventional wisdorn suggests that al] neonates with asphyxia should have not only 
respiratory acidosis, but also rnetabolic acidosis (Josten el al., 1987; Ghidirii and Spong, 
2001). What rnechanisms protect sorne fetuses from acidemia foliowing asphyxia is not 
clearty understood. 

Randall (1971) reported that Iesser viability scores detennined al birth were directly 
correlated with lesser birth weighls and lesser umbilical cord blood pH. This researcher 
established that acidemic and hypercapnic pigkts with blood pl1 values of 6.5 and 6.95 
and pCO2 concentrations of 105 and 185 minHg have lesser viability at birth compared 
with piglets with blood pH concentrations of 7.10-7.42 andpCO 2 values of 46-75 rnniHg. 
Thcse findings clearly show an associatlon between blood pH, hypercapnia and mortality 
iii neonatal pigs. 

flie use ofa single biochemical predictor fiar neonatal inortality in asphyxiated anlinals is 
not considered reliable. Currently, umbilical cord blood pl-I is a good indicator for acidosis 
but not a reliable predictor of iteonatal asphyxia as illustrated in Table 1. Sorne discrepan-
cies are presuinably due to other factors such as parturition duration, Lolerarice lo greater 
concentrations of carbon dioxide, fetal age and weight, birth type and neonatal complica-
tions (López el al., 1994; Farías, 1999). Also, it has been postulated that fetal anornalies ¡ti 

heart function, such as art increased or reduced cardiac frequency, induce imbalances in thc 
acid-base equiltbrium causing acidosis. 

Similar to what has been reported in doinestic animais, the relationship between blood 
pl1 and survival rates are not consistent in human peritiatology. For instance, the survival 
uf babies was not affected by an arterial p11 of 6.6, 1 h after birth. The range between a 
normal aiid abnorrnal pH is, therefore, not that precise and the blood ph should always be 
evaluated along with other relevant clinica) values (Steer el al., 1989). Lesser p11 values 

t.ibte 1 
New acid acore (un tbe right) fur ¡he combined assessnlcni of ihe ncwborn iinmediaiely afier delivery, wlnch 
should be used in combination widi ¡he Apgar score (un ihe left) 

Apear acore 

Clinical 
,Lore

Clinical siate

Umbilical acidiiy acore 

Acidiiy acore (Ua)	Ua	pl! Clinical 
churacterization 

1
Optirnal lo . 7 35

Opiinial 9 Vigorous 7.30-7. 24
Acidiiy 8 7.25-7.29 

7 Sti fl nornial
7 7.20-7.24

Stilt ¡tui itiul 

6
Slight 6 7.15-7,19

Stighi 5 5 7.10-7.14 
4 4 7.05-7. 09 Moderate

3 7.00 7.04 Moderaie
Acidosis 

2 Depressed
2 6.90-6.99 

Severe 1 6.8(i-6.89 Severe 
u O

Suwrce. Sating and Langner (1991 
Uit' umbilical ariery,
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may result from prolonged periods of hypoxia with ¡he accumulatton of fixed acids, or 
from a brief period of cord compression with the accumulation of carbon dioxide in the 
second stage of labor. The latter does not cornpromise fetus viability, and therefore, lesser 
p11 values (Fig. 1) and asphyxia due to protracted hypoxia are not synonymous (Goldenberg 
ci al., 1984). According to Piquard et al. (1991), measurements ofmetabolic acidosis may 
lack specificity when fetal acidosis comes from maternal acidosis and when lactic acid is 
produced via inechanisms other ihan those encountered during asphyxia, such as protein 
degradation, metabolic inljibition by endotoxius and scptic shock. In addition, only 6% of 
fetal acidosis is due to maternal acidosis. 

3. Cotisequences of asphyxia 

3, 1. Ge,ie,il aspecis of asp/iyxiu 

Prolonged or interrniuent asphyxia ni uero aral durirmg delivery weakens pigleis and 
renders them less capable ofadaptation to extrauterine life, Indeed, uve-boro pigleis dying 
before 3 weeks of age have greater blood lactate concentrations at birth than those surviving 
afier ibis age (English and Wilkinson, 1982). Moreover, observations of Randall (1971) 
that pigleis with lesser viability at birth hu ye elevated blood pCO2 , elevated blood lactic 
acid concentrations aral decreased blood pH support ihis suggestion. Also, the ability Lo 

thern'loregulate during an acute coid stress wus found to be inversely related to umbilical 
bluod lacuite concentrations (Stanton et al., 1973). 

Newborn piglets have a notable variance in vigor al birth. lo particular, these differences 
mnfluence (he time required by the newborn to contact the udder aiid begin suckling. The 
slower animais are in initiation of nursing the greater the mortality rates (Bünger aud Kühn, 
1984; cited by Fraseretal., 1995). Asphyxia is alife-threatening situation in human fetuses 
and survivors often develop serious consequences that afTect postnatal viability (Bracci et 
al.. 2001). 

3.2. I3ratn Jainage 

At bii'th, pgleis are neurologically mature, but because of physiological imninaturity 
mo other organs, porcine neonates can withstand asphyxia only for a very short period 
before succumbing lo hypercapnia (Svendsen ci al., 1986). In (he fetal pig, over 50% of the 
oxygenated umbilical blood bypasses ihe liver via vascular channels greater thau lOOp.m 
in diameter, these act as a fully functional ductus venosus. Significan( differcnces in P02, 
carbon dioxide and oxygeii contenL in carotid—femoral arteries hu ye been observed in fetuses 
dunng both normoxaemia and hypoxaemia (Silver et al., 1988). A greater concentration 
of oxygen can be maintained lo the fetal head and brain over a wide range of oxygenation 
concentrations. 

In neonates, asphyxia is a commnon cause of neuronal injury and often results in 
seizures. Seizure activity during recovery fromn asphyxia and cardiac arrest has been asso-
ciated with reduced neuronal viability in neocortex and corpus striatum (E3rambrink ci al., 
1999).
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lJnder normal physiologic conditions, the energy balance of the brain is maintained 
through oxidative phosphorylation arol (he production of ATP. llypoxia-ischemia produces 
art imbalance jo metabolic demand ami cellular energy supply resulting in the disruption 
of critica] cellular processes. Oxidative phosphorylation initially fails during a siate of 
insufficient tissue oxygen concentrations, because oxygen is the ultimate electron acceptor 
in the electron transport chain of the citric acid cycle. During hypoxia, celis atternpt to 
rneet energy demands through increased cerebral blood flow and anaerobic metabolism. A 
reservojr of high potential phosphoryl groups exists in the form of phosphocreatine (PCr) 
ro ihe cells. PCr concentraions can be depleted to maintain optimal amounts of ATP. When 
thrs fajis to rneet energy requirements, the uncompensated celis are injured. 

Excessive stimulation of ihe N-methyl-n-aspartate (NMDA) receptor by glutamate can 
lead lo further neuronal injury and degeneraion. Increased extracellular glutamate con-
centratrofis can activate the NMDA receptor, leading to increased cytosolic (intraceflular) 
calcium and the generation of oxygen free radicals. When Ca 2 influx is unregulated, (he 
activat ion of phosphol ¡pases , proteases and endonucleases can cause celi membrane, or-
ganelle and nuclear disruption; (he result is secoridary neurona[ ccli injury and death (Marro, 
2002). 

During hypoxia there are severa] physíological abnormalities jo the brain such as an 
elevatton jo cytoplasmic Ca2*, release of free radicais ami pre-inflarninatory mediutors and 
damage Lo mitochondria(Wyatt, 2002). Release of free radicals is the main insuh ¡o cerebral 
injury that foliows an hypoxic-ischemic encephalopathy in fetuses (Bracci et al., 2001). 
Seeiningly, decreased cerebral Na, K ATPase activity, simultaneous with an mercase in 
lipid peroxidation products, reflects significant cellular membrane daniage consistent with 
oxygen free radical formation during the recovery froin acute asphyxia in the newborn piglet 
(Goplerud et al., 1992). 

l-lypoxta increasesthe generation of free radicais in (he brain cortex of guinea pig ktuses 
and neonates which eventually leads to lipid peroxidation, disruption oícell membranes and 
decrease in ATPase, Na -' ami K acuvities. Furthermore, art mercase in intracellular Ca2 
may activate several enzyina(xc pathways such as A2 phospholipase and the arachidonic 
actd metaboltsm; these also gene¡ ate (he release of free radicais with further ccli membrane 
I)eroxidatioll and rnalliinctron of the hypoxic brain. Thereibre, ihe mercase of susceptibility 
tu hypoxia of (he developing brain depends on the lipid composition of niembrane cerebral 
celis, severity of lipid peroxidation, modulation and development of neurotransminer re-
ceptors such as NMDA and intraceliular and intranuc!ear Ca 2 . Antioxidant defenses play 
an important role in the fetal and neonatal integrity of (he brain during episodes of hypoxia 
(l'rakash and Del ivoria, 1999). Also, hematopoietic neuroprolectors sucli as erythropoietin 
(EPO) could protect neurons against injury and ccli daniage induced by anoxia. Accord-
Lng to Aydin et al. (2003), intiaventricular injection of EPO imnrediately atier (he onset 

f ischemic hypoxia decreased the severity of brain hypoxic-ischemic darnage in neonatal 
rats. 

Asphyxia-induced brain blood flow a!terations are cqually as important for ihe under-
standing of the genesis of brain damage during birth. When there isa cardiac redistribution, 
a grcater propor1100 ofb!ood will flow to (he brain ami siiuultaneously there is art increase lo 
3Q-175% of the blood brain tlow resulting in a loss ofbrain vascular selí-regulation. Con-
sequently, brain arterioles are not able tu respond to changes in (he perfusion pressure and
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to increased carbon dioxide concentrauons resulting rn a passíve brain flow which depends 
on pressure. Because of the loss of brain self-regutation, ihe arteriolar system is fol able lo 
respond lo perfusion pressure deficits through vasodilatation crcatlng a dramatic decrease 
in brain blood flow (Menkes, 1984). 

Couversely, Da Silva el al. (2000) pointed out that the relattonship between mira-
parturition asphyxia and neurological abnorrnahties have been recently questioned, and 
quote severá siudies thai show poor correlation between metabolic acidosis at birth and 
neonatal neurological outcome. Neonatal neurological abnorrnalities were correlated with 
maternal pyrexia during labor and with prenatal events such as maternal thyroxin treatment 
and premature membrane rupture (Adamson el al., 1995). 

3.3. Meconium cispiration syndronie 

Meconiurn aspiration syndrorne (MAS) is a cause of significant morbidity and rnortality 
in ihe perinatal period and it has been implicated in ihe pathogenesis ofairway dysfunction 
iii fetuses (Greenough, 1995; Amir ci al., 1999). The human fetus does not nornially defecate 
mio ihe amanoje fluid (Wong ci al., 2002). During asphyxia redistribution of blood from ihe 
intestine to vital organs causes an increase of intestinal peristalsis and relaxation of [he anal 
sphincter. These two (CSOflSCS to hypoxia eventually lead lo the discharge of mecoriium 
niLo thc arnniotic fluid. líanoxia persisis, increased respiratory movernenis with an opened 
gloitis resulis iii aspiration of amniotic fluid containinated with rneconium mio (he lung 
(iasso, 2002). lherefore, ¡he passagc of meconium into thc aniniotic fluid is generaily 
considered an indicator of fetal distress. l-lowever, it is also well known that not alI infants 
with fetal distress and passage of rneconiurn ¡ato the arnniotic fluid dcvclop MAS. Only 
2.1 % of those born with meconiurn stained skin suifered MAS (Brown and Gleicher, 1981). 
Sorne newborns with severe airway obsiruction caused by ihe ineconium die al birth (Davis 
ci al., 1985). 

Regardless of lis primary cause, anoxia in fetal pigs leads lo blood redistribution, in-
creases intestinal peristalsis, relaxation of the anal sphincter and defecation of mecouium 
into the amniotic fluid (Stanton and Carroll, 1974; Mota ci al., 200 la,b, 2002c). As with 
human fetuses during severe anoxia, hypoxemic ktuses gasp violently for alt inside of the 
arnniotic sae causing ihe inhalation of arnniotic fluid and meconiuni into the Iungs. Amni-
otic fluid mixed with meconiurn is observed iii Ihe stomach of intra-partum stillborn pigs, 
and in sorne cases, rneconiurn can also be found ¡ti the larynx and trachea (Svendsen ci al., 
1986). 

C'linically, MAS is defined as ihe respiratory malfunction in an infant bom with nieco-
niurn stained amniotic fluid showing symptoms and radiographic findings thai cannot be 
otherwise explained. MAS isa tuajor cause of respiratory distress arnong neonates (WisweU 
amid Beni, 1993); 8-20% of human infants have meconiurn iii arnniotic fluid, and of ihese, 
570/ of the newborns have rneconium ¡a trachea and alrnost 50% have clinical aiW radio-
logical evidence of MAS (Jasso, 2002). 

Meconim-n isa viscous greenish and sterile substance composed of a mixture of gastroin-
testinal secretions, bile, mucus, pancreatic juice, cellular detritus, amniotic fluid, vernix 
caseosa, lanugo and blood (Rapopori and Buchanan, 1950; Srinivasan and Vidyasagar, 
1999). Mucopolysaccharides constitute approximately 80% of the meconiurn di-y weight.
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Meconium can be found in (he gastrointestinal tract between weeks 10 and 16 of gesta-
tion and from 60 tu 200 g may be passed by a full-tenn neonate at birth (Antonowicz and 
Shwachman, 1979). In utero meconium passage is not common under normal conditions 
dueto the lack of peristalsis, strong anal sphincter tone and a plug of viscous meconium in 
the rectum (Srinivasan and Vidyasagar, 1999). 

The morbidity and mortality associated with meconium aspiration, and its impact un 
neonates, has been well documented in human fetuses but remains poorly understood in 
domestic and laboratory animals (López, 1995; Martínez-Iurnes et al., 2001, 2002). In 
human obstctrics, the degree of meconium staining in thc amniotic fluid and iii the skin 
have for many years been used as a visual predictor of intra-partum anoxia and impending 
MAS in newbom babies (Starks, 1980). The presence of mecuniuin in the amniotic fluid 
can be uken as an indicator of prenatal asphyxia in pigs as well (Fig. 2C) (Curtis, 1974), 
although this procedure has rarely been utilized in vetennary neonatology even though 
severa¡ reports have indicated that calves, lambs and foals born with meconiurn stained skin 
are weaker and more susceptible tu perinatal death than non-stained neonates (Radostiis 
et al., 2000). Clinical and experimental evidence indicates that passage of nieconium mio 
ihe arnniotic Huid is common during parturition in pigs; however, the rclationship between 
iieconium passage and intra-partum anoxia, and ihe staining of the skin and umbilical cord 
Jamage has not been properly investigated. Intra-partum anoxia ami aspiration of ainniotic 
tluid have been linked ¡o increased rates oftype 11 stillbirths and a decreased rate of postnatal 
survival in piglets (Randa!! and Penny, 1967). 

There is still controversy regarding (he issue of whether meconium stain and acid pl! 
ot ¡he umbilical artery are tnte predictors for fetal distress iii human neonates (Wong el 
al., 2002). Meconium alone, in ihe absence of fetal cardiac frequency (FCF) abnormalities 
is nol associated with poor fetal outcome but fetuses with both abnormalities (in FCF 
and meconium) are more likely tu be acidotic aL birth and require resuscitation (Steer and 
Danielian, 1995; cited by Westgate et al., 2002). 

33.1. Puiliophysiology of nu.coniu,n aspircuion syndrweie 

Meconium aspiration syndrome is caused by fetal hypoxia due tu umbilical cord ur fetal 
head compression in utero. In uLero hypoxia causes blood redistribunon in the fetus with 
an increased intestinal peristalsis and an anal sphincter relaxation that allows meconiurn 
passage into the amniotie fluid. The neonate, in a breathing attempt, inhales nieconium. 
ARer meconium aspiration, a coinplex cascade ofevenis result in the development of MAS 
(Wiswell ami Beni, 1993; Srinivasan and Vidyasagar, 1999). 

The pathophysiology of MAS is remarkably coinplex and the mechanisms for its de-
velopment are incomplete!y understood. After meconiuni is aspirated, there is an intense 
inllammatory response with polymorphonucicar leukocytes in the bronchoalveolar spaces 
throughou( the !ungs (López and Bildfel, 1992; Blackwell eL al., 2001). This inflammatory 
ieaction isa response to the meconium that is rapidly phagocytozed by alveolar macrophages 
and subsequently by neutrophils (Martínez-Buriies et al., 2001). Acivation of pulmonary 
macrophages is also associated with increased pulmonary vascular permeability that leads 
tu exudation of proteinaceous edematous fluid mio thc alveolar spaces. ihe inflarnmatory 
response and edema has been incriminated with the inactivation of pulmonary surfactant 
ihat cu!minates in decieased lung compliance (Wiswell eL al., 1990). Ainiuotic huid alune
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induces a foreign body type inflammatory response in the lung; it has been suggested that 
the magnitude of this response may be related lo the number of particles of kcratm and 
squamous celis in aspirated fluid (Carvajal-de la Fuente et al., 1998; Martínez-Bumes et 
al., 2002). 

The aspirution of large quantities of nieconiurn can lead tu a complete obstruction of 
Inajor resplratory airways, and produce severe hypoxia, respiratory failure and death. Nev-
ertheless, it is more cornrnon that srnall particles ofmeconiuin reach the dista¡ lung inducing 
partial airway obstructions, multifocal atelectasis and alveolar inflamrnation. A complete 
obsiruction of ihe bronchioles can cause atelectasia and rnalfunction in perfusion ventilation 
(Srinivasan and Vidyasagar, 1999). 

In sorne cases of MAS, particles of rneconiurn have a valve etTect causing air trapping, air 
leaking with formation of pneurnothorax, pneumomediastinurn or interstitial ernphyserna. 
The obstructing properties of meconium produce distinctive histologic lesions characterized 
by loss ofair spaces dueto atelectasis or inflarnrnation. ¡ti sorne cases, atelectasis occurs with 
hyperinflation or ernphysema (Katz and Bowes, 1992; Cleaiy and Wiswell, 1998). Irritation 
caused by the biliar salts is another mechanism of lung injury ni MAS known as "chemical 
neuinonttis" (Tyler et al., 1978; Wiswell el al., 1992). The activation of macrophages and 
production of oxygen radicais, and the release of inflarnmatory niediator such as cytokines, 
imerleukin-1 and 8, and turnoral necrosis factor (TNFi) play an important role in the host 
response caused by meconiuni in the lung (Kojima et al., 1994; De Beaufort el al., 1998). 

More recent studies have suggested an additive pathogenic mechanism in which ihe 
meconiurn washes away or inactivates the surfactant, which is critica¡ in preventing the 
collapse of the alveotus(Moses etal., 1991). Alt the abo ye mechanisrns favor hypoxernia, 
acidosis and hypercapnia, and finaily produce tung vasoconstrictiun leading to persistent 
pulnionary hypertension of the neonate (PPIIN) (Murphy etal., 1984). PPI IN, isa frequent 
and fatal complication ofmeconiurn aspiration iii mortinates, and is commonly attributed tu 
a iluckening of lung arterial muscles and vaso-reactivity as a chronic intrauterine stress re-
action (Fox eL al., 1977; l3ancalari and Berlin, 1978; Murphy el al., 1984). Therefore, infants 
subjected tu prolonged intrauterine hypoxernia are prone Lo failure of normal adaptation in 
long circulation after birth (Levin el al., 1983; PerIman el al., 1989). There is un mercase 
in catecholarnine concentratioiis in umbilical cord arterial blood in meconium stained fetus 
that suggests the sympathic nervous system activity is associated with meconium passage 
(García-Alix el al., 1992; cited by Wesigate et al., 2002). Nevertheless, other authors sug-
gesi that greater catecholainine concentrations could inhibit meconium passage (llofrneyr 
el al., 1993; cited by Westgate el al., 2002). 

MAS is a pulmonary condition that contributes lo signiflcant morbidity but relatively 
low rnortality in newborns. This syndrome is associated with severe hypoxeinia due tu 
intrapulrnonary shunt and putmonary hypertension. These effects have been attributed (o the 
concentration ofmeconiurn in the aspirate and lot tu (he liquid vehicle per se. Animal models 
of meconiurn aspiration focused oii hemodynauiic changes during conventional and high 
frequency mechanical ventilation have been characterized. Mecon ium aspiration mercases 
pubnonary and systemic vascular resistance while cardiac output decreases (Wiswell et al., 
1990). 

Physiological understanding of the neonatal transitional circulation and regulation of 
pulmonury blood !iow form the basis of treatrnent of PPHN. Current therapies tór PPIIN
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include ventilation with large arnounts of oxygen, induction of alkalosis aud the use of 
intravenous vasociilators. Vasodilators are described as either non-selective or selective. 
Non-selective vasodilators (tolazoline) are non-specific and can cause both pulnionary and 
systemic vasodilatation. Tolazoline was the mosi exterisively used non-selective vasodilator 
and has been shown to increase oxygen tension. 1-lowever, tolazoline has not undergone a 
controlled clinical trial and will soon cease to be manufactured. Many other vasodilateís, 
including nitroprusside, PGI 2 , fentanyl, isoproterenol and chlorpromazine have also been 
given in both intravenous and intratracheal forrns te neonates with PPHN. Unfortunately, 
none of these agents is a selective putmonary vasodilator. They all decrease both pulmonary 
and systernic vascular resistance, and thus, their use is often associated with significani 
systernic hypotension (Goetzman et al., 1976). 

lnfaius with PPHN due to various causes have been successfully treated with high fre-
quency oscillatory ventilation (HFOV). This kind of ventilation decreases pCO 2 and in-
creases oxygenation in infanis with PPHN. 1-IFOV appears to improve oxygenation through 
the safer use of greater mean airway pressures to maintain lung volume and prevent atelec- 
tasis (Kinsella et al., 1991). 

Receni studes have shown that ihe inhalatlon of nitric oxide, which relaxes pulinonary 
vascular srnooth niusck, has been successÍt1 in Iessoning pulmonary hypertension of MAS, 
wiih ieduced intrapulrnonary right-to-left shunting and increased arterial oxygenation. Con-
ventional mechanical ventilation or HFOV maintains adequate lung volumes and airway 
patency, inhaled nitric oxide can be added. Inhaled NO increases oxygenation in PPIIN and 
appears Lo be etfective in many of ihe diseases associated with PPHN, excepi in congenital 
diaphragrnatic hernia (Boynton et al., 1991; Finer and Barrington, 2001; Fernández el al., 
2003; Villanueva et al., 2003). 

3.4. Neonatal viability and thermoregulation 

The survival and normal growth rate of a newborn pig, ¡he ultimate indicators of vigor, 
reflect proper maturation and adaptation. Maturation prepares ihe newborn animal for the 
transition from the intrauterine te the extrauterine environnient, whereas adaptation aliows 
the neonate to adjust te (he dernands of a harsh, extrauterine environment (Stanton and 
Carroll, 1974). 

The vigor at the time of birth among piglets of the sarne Iittei varíes considerably and 
ihis variation is due in pant to factors related to ihe interruption of oxygen ílow during 
birth (Randall, 1971). Differcnces in pigiet vigor are related tu a vaniety of host factors 
such as genetic background, birthweight, blood iron concentration and various hormonal 
coricentrations (for a review, see Fraser et al., 1995). Sorne studies revealed a strong pos-
¡uve correlation among birth weight, vigor and postnatal survival rutes (England, 1974). 
However, the precise mechanisms which determine vigor in neonates are incornpletely un-
derstood. Hainmond (1949) suggested "physiological ¡mmaturity" as a possible cause of 
death among under-sized newborn pigs, and Poineroy (1960) suported this view regard-
ing fetal development. The anatomical differences between the largest and sniallest fetuses 
within a litter rernained apparent after postnatally feeding en greater and lesser arnount 
of feed. Also, the undersized piglets have immature muscle mass making therri Iess able 
to compete for food and more susceptible to cold environments. Although postnatal ther-
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inoregulation and hypothermia results primarily from lack of energy, other factors such as 
neonatal asphyxia, lesser vigor and reduced colostrum intake are also involved. This view is 
strongly supported by experimental studies in which newborn rats undergoing experimental 
hypoxia liad depressed hypothalainic thermoregulation. Hypoxia has also been shown lo 
impair ihermoregulation in neonatal lambs (Eales and Small, 1985). 

Prior to birth, the uterine environmeni of the sow provides ihe pigiet wiih a constant 
and comfortabk temperature. Al ihe time of birth, the piglet is suddenly exposed tu fluc-
tuant and coid environmental temperatures and survival depends almosi exclusively on 
thermoregulation (Curtis, 1974). It is weU known thai pigleis suffering froin asphyxia are 
particularly prone lo hypoihermia. One study showed Iesser rectal Lernperatures 1 h alter 
bii-th in pigs suffering from asphyxia. This deleterious effect of intra-partum hypoxia has 
also beco reponed in asphyxiated pigleis in which thermoregulation was impaired (1-lerpin 
et al. » 1996; Herpin and Le Dividich, 1998). According Lo Herpin et al. (1996), neonatal 
asphyxia reduces postnatal vitality by increasing the time required to find the udder and 
by hampering the ability of ihe pigiet to inaintain body temperature duning the first 24 h of 
¡¡fe. This delayed feeding ami hampered thermoregulation resulis in reduced growth rates 
und decreased neonatal survival durmg the first lO days alter birth. 1 lowever » because as-
phyxiated piglets exposed to moderate coid at binth show sorne thermogenic and shivening 
capabilities, it has been assumed thai the effect of ihermoregulation un vigor inay be mdi-
reci. Piglets with reduced vigor have less aggressive suckling behavior » and consequently» 
a reduced oppontunity for colostrum intake (Herpiii and Le Dividich, 1998). This reduced 
intake of colostruin leads tu an inadequale transfer of passive imrnunity and an increase in 
neonatal infections (Edwaids, 2002). 

In ihe newbom human fetuses, thermoregulatioii is almosi exclusively dependeni on non-
shivering thermogenesis via rnechanisms thai iiwolve the uncoupling ofoxidative phospho-
rylation by the protein thermogenin in ihe mitochondria of brown fat (Oliver, 1965). The 
balance of body temperature depends un heat production tu replenish heat loss. In the coid-
est environrnents, oxygen consurnption increases abruptly lo maintain core temperature. 
When thc environmental ternperature is elevated abo ye ihe ihermoneutral zone, oxygen 
consumplion abruptly decreases lo neutral amounts, even when the core temperature is 
nitially Iov'. 

Shivering is rare in newborn humans and most investigators assuine thai muscle ac-
tivity in neonates contribuLes little to heat production (Oliver, 1965). Therefore, neonatal 
ihermogenesis largely resulis from a generalized enhancemeni of oxidative metabolisrn 
aud enhancerneni of a specific rnetabolic activity in brown fat. Indeed, the brown fa[ is 
ihe major non-shivering source of therrnogenesis iii babies. The chemical mechanisrn iii-
volves hydrolysis of triglycenide, followed by ihe oxidation of sorne fany acid molecules 
and the resynthesis of ether such molecules lo tniglyceride. Unlike the newborns of other 
doinestic species » piglets lack of brown fat and, therefore, lipid storage can not be used as 
a major metabolic fuel. Pigleis, however, inobilize free fatty acids during starvation and 
coid exposure bu their thermoregulation primanily results from shivering (Svendsen ci al.» 
1986; llerpin and Le Dividich, 1998). It is has been reported that the thermogenic response 
in neonates exposed tu lesser temperatures is rapidly triggered and regulaled by sympa-
thtc stimulation (Curtis and Rogler, 1970). Therrnoregulation alter birth is also mediated 
through the effect of catecholamines un ihe cardiovascular system (Mayficld ci al. » 1986).
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The newborn pigiet has only a linilted capacity for gluconeogenesis, thus unsuckled or 
siarved piglets become hypoglycemic within 15-2011 after birth (Svendsen et al., 1986). 
Such hypoglyceinia causes rnetabolic disturbances, impalrs chemical thermogenesis and 
triggerS a rnetabolic acidosis in porcine neonates. In this situation, catecholamines play a 
major role in maintaining normal body temperatures in the newborn (Quisber, 1995), as the 
body loses heat through four inechanisms (Cunningham, 1997), evaporation, conduction, 
convection and radiation. 

4. Measuring vigor aíter asphyxia 

1. 1. PVcw/)orn hunzans 

'[he sequels that follow perLnatal hypoxia m babies can be predicted at the time uf birth 
using severa! clinical indicators such Apgar seores, blood pl-i, CO 2 aiid oxygen concentra-
don in blood as well as a variety of cardiopulrnonary and neuro!ogic function tests. 

In 1953, Virginia Apgur proposed a clinical score that could appraise an infant's clini-
cal status imrnediately after birth. This clinical approach is referred to as the Apgar score 
and provides a numerical value obtained froin five clinical signs: heart rate, respiratory 
effort, reflex irritability, muscle tone and skin color. Each sgn is scored with a value 
raliging from O to 2, and a baby having a cumulative Apgar score oí' 7-10 is consíd-
cred healthy (Apgar and James, 1962). The Apgar seore has gained worldwide acceptance 
and it is used routinely in pediatrics as a marker of a child's vitality at ihe time of birth. 
1 bowever, sorne clinical researchers question the accuracy of this score as a predictor for 
long-term disabilities in children (Moster et al-, 2002). It is important to ernphasize that a 
lesser Apgar score is by itself no evidence of intra-partum asphyxia, because lesser scores 
muy be attributed to pre-mature birth, congenital rnalformations, perinatal infections or a 
secondary etTect of maternal sedation or anaesthesia. Furthermore, a lesser Apgar score 
muy be due tu neuromuscular responses depressed by asphyxia or simply because the 
infant is not matare or strong enough to mount a normal response (Goldenberg eL al., 
1984). Hypoxia, hypercapnia and acidosis are the result of neonatal asphyxia and, there-
l'ore, it would be prudent tú quantify these abnormalities in addition to the Apgar scores 
tu asses the overali status of the newborn (Hollander et al., 1987). Neurological ab-
¡Lormalities such as coma, seizures or hypotonia and evidence of cardiovascular, gas-
trointestinal, hernatologic, pulmonary or renal dysfunctions are serious life-threaten ing 
conditions in neonates with lesser Apgar scores (American Acaderny of Pediatrics, 
1992). 

Diagnosis and risk analysis of inu'auterine fetal hypoxia is commonly done by electronic 
fetal monitoring(EFM). Nevertheless, ¡he onty clinically significant application of routine 
EFM has been in (he reduction of neonatal seizures (LacoLus, 1987; Feinberg and Krebs, 
1991). However, the long-terrn benefit ofcontinuous EFM or intermittent auscultatton dur-
ing labor are unclear and, therefore, the decision to use EFM should be reachedjointly by (he 
pregnant woman and her attending physician (Buchmann el al., 2002; James et al., 2002). 
Also, the reliability of cardiotocography as predictor of neonatal abnonnalities caused by 
meconium aspiration, acidosis and other dLsorders has bcen recently questioned because
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sorne researchers have found poor correlations between cardiotochograms and neonatal 
abnormalities in clinical seuings (Steer et al., 1989). 

4.2. Newborn piglets 

Vigorous piglets are more likely lo withstand environmental problems and poor man-
ageinent practices at birth. it is known that pigiet vigor can be enhanced genetically by 
erossbreeding as well as by implementing good management practices aimed to improve 
farrowing, reduce risk of anoxia and mercase birlhweights(English, 1988). The Apgar seore 
so widely used in human medicine has been modified and occasionally applied for swinc 
research. in swine, the score uses five clinical variables as fotiows: respiration and heart 
rates, niuscle tono, altempis to stand and skin color (Randall, 1971; De Roth and Downie, 
1976; Mota et al., 2005). Similar to its human counterpart, the porcine score is based on 
discreet numeric values thai range between O and 2 (0, 1 or 2). A score is assigned to each in-
dividual variable during the firsi minute ofextrauterine ¡¡fe and once the umbilical cord has 
ruptured. Lesser scores do not necessarily imply intra-partum asphyxia because congenital 
infections or malformations can cause similar results (Moster et al. » 2002). The Apgar score, 
however, rnay be more effective in assessing asphyxia when it is used in combination with 
other clinical and ethological indices. The rnost commonly used indicators of health and 
vigor in pigleis are thc time intcrval bctween birth and firsi inspiratory attempts, standing, 
leal contact and suckling as well as rectal temperature at 24 h after birth, as well as survival 
and growth rates during the first week after birth (Herpin et al., 1996). 

According to Randall (1979), hyperglyceinia isa pivotal fature ofasphyxiation in neona-
tal pigs, a poini of view thai has been supported by Svendsen etal. (1991), who found that 
intra-partum stillborn piglets have greater glucose and lesser hemoglobin concentrations. 
Ihese investigators suggest that the survival and postnatal development in the newborn pig 
tire related lo heinoglobin concentrations, and two macroglobulins, alpha2-rnacroglobulin 
s (AMS) and alpha2 -macroglobulin f(AMF) ¡u the blood serum at birth. There is a known 
positive correlation between hemoglobin and insulin for the underweight intra-parturn still-
born, and low alpha 2 -macroglobulin concentrutions in pigs surviving the perinatal period. 
Lesser aLpha2 -macrogtobulin concentrations mercase the susceptibility of piglets lo neona-
tal infectious. More recently, Tuchscherer ci al. (2000) analyzed the relationships between 
farrowing traits, early postnatal vitality aud blood chernistry, including immunity ofpiglets 
at birth. Compared with dead piglets, surviving piglets were significantly heavier at birth, 
were boni earlier in birth order, reached the udder and took in first colostrurn faster, 
and liad a smaller decline in rectal temperature 1 h afier birth. This study also showed 
greater concentrations of inorganie phosporus, calciurn and urea, but a lesser concentra-
tion of alpha2-macroglobulin in blood collected from dead pigleis. lnterestingly, the mi-
totic mdcx for lymphocytes stimulated with poked mitogen was reduced in dead piglets 
as well. 

Alterations in (he acid—base balance and in the saturation of gases in blood are sorne 
of the most reliable indicators of asphyxia in the neonate. Herpin el al. (1996) re-
ported thai blood obtained during delivery from the umbilical cord of asphyxiated pigleis 
liad elevated pCO2 , a lesser pl-1 and elevated lactate concentrations. Cerebral hemody-
riamics and oxygenation llave also been used to evaluate neonatal asphyxia. Cerebral
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oxyhemogiobin (HbO), deoxyhemogiobin (¡lb) and total hemoglobin (HbT) are inon-
itored at birth by optical spectroscopy tu measure neonatal asphyxia in piglets. l-iow-
ever, Stankovic et al. (1998) reported that none of the optical variables (lib, HbO and 
HbT) alone can be used as reliable correlates of cerebral hemodynamics and oxygena-
non, however, all three variables combined reflect changos on cerebral hemodynamics and 
oxygenation. 

Recent work (Castro-Nájera etal., unpublished) has shown that the grade of meconiuin 
staining of ihe skin isa reliable indicator of fetal hypoxia aud acidosis in piglets. Meconium 
staining and umbilical cord pH were associated indicating that as reported by others, hypoxa 
leads to neonatal acidosis in pigiets (Curtis, 1974; Randal!, 1971). 1-lowever, meconiuin 
staining appears to be a poor predictor for meconium aspiration or MAS in piglets (Castro-
Nájera et al., unpublished). Ongoing research will help determine if the Apgar scoring 
used together with ethophysiological and biocheniical variables are reliable indicators of 
perinatal asphyxia. 

S. Conclusions 

I)espite technological advances arid iinproved husbaiidry techiuques, pigiet mortalhy 
doe tu asphyxia remains a serious problem. There are severa! and distinci mechanisms by 
which the neonate inay become hypoxic prior, during, or immediately after birth. Most of 
these mechanisms cause interruption of the oxygen flow through the umbilical cord caus-
ing asphyxia and metabolic acidosis. Farrowing and umbilical cord probiems are the two 
most imortant factors leading co neonatal asphyxia. Expuision of meconium and staining 
of the skin are cornmon sequels tu perinatal asphyxia but aspiration of nieconium is rare 
and ¡he pathophysiology of this problem remains incompletely understood (Mota et al., 
2002a,c). Reduced vigor, poor chermoregulation, failure of passive transfer of immunity, 
poor performance and greater suceptibility lo infections are also important secondary prob-
lems associated with neonatal asphyxia aud acidosis, Cerebral hypoxia and neurological 
signs later in ¡¡fe are one of the most devastating consequence of asphyxia. Although theie 
are numerous biochemical and clinical predictors of asphyxia in the neonate, there ale 
tw practical approaches that can prevent or reduce the effects of intra-partum asphyxia in 
veterinary medicine. Tachography and biochemical analyses of umbilical cords have only 
shown value under experimental conditions. It is imperative to continue rescach in veten-
nary neonatology to refine methods for the prediction of asphyxia and most irnportantly, 
ubstetric techniques to reduce the morbidity and mortality of intra-partum asphyxia. Also, 
it is necessary co continue investigations aimed at concrolling che eírect of asphyxia in the 
neonate such as acidosis, lack of vigor, impaired absorption of colostral iininunoglobulins, 
cerebral ischeinia and susceptibility of infections. 
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Abstract 

Oxytocin is used to induce and control parturition, nevertheless, an mercase in uterine e ontractions d ecreases 
blood Ílow and gaseous exchange through the uterus predisposing lo intra-partum mortality in pigs. The objective of thc 
present study was to evaluate the effect of different oxytocin administration routes on myornetrial activity, fetal 
intrauterine hypoxia and postnatal asphyxia in crated farrowing sows. Yorkshire x Landrace hybrid sows (n = 300) sows 
that were approaching the time of parturition were randomly assigned into six groups. Each group included 50 sows, 1)) 
for each of the parities from 1 to 5. A 40 1V oxytocin dosage was administered by intramuscular (IM), or intravular 
(IVU) routes,,or 20 1V was administered via the intravenous (IV) route. Groups ¡ (Gv), 3 (G) and 6 (Ge) wcrc 
administered 0.9% salme solution (NaCI) IM, IVU and IV, respectively, whereas Groups 2 (G 2), 4 (G) and 5(G 5 ) wcrc 

treated with oxytocin IM, IVU and IV, respectively. There was a significantly (P<0.05) greater number of intra-partum 
stillbirths (IPS) for the oxytocin Ireatments, as compared with the control groups, especially with the IVU and IV routes; a 
lesser numbcr of IPS and lesser IPS with broken umbilical cords was observed with the IM administration route. Oxytocin 
and control IV administration resulted in longer farrowing durations. Administration of IV-oxytocin resulted in a greater 
number (P<0.05) of intrauterine distressed neonates compared with its corrcsponding control and interpreted through dip 
II, a fetal cardiac frequency deccicration which determines acute fetal sutfcring. Independent of the routc o) 
administration oxytocin, the treatments resulted in twice as many dips II compared with the respective control groups. Thc 
use of the cardiotocograph proved to be an excellent tool to establishing the oxytocin response dose in farrowing sows. A 

This study is part of the preliminary results from the first co-author PhD studies from the Doctorate Program 

in Biolog ical Sciences at the Universidad Autónoma -Metropolitana Iztapalapa-Xochimilco, MexLco.
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reater number oípiglets born alive which liad uiidergone bradycardia, also showcd severe acidosis and greacer meconium 
staimng in oxytocin-treated sows, indicatirtg that ihe adnunistration time (al birth of ihe tirsi piglet) as well as the dosage 
used were nos adequate trealmelU regimeas in the preseni sludy. Further siudies will be conducted Lo evaluate different 
dosages and oxytocin administration timing Lo determine che niost desirable treutuietil icgiinen 10 mCi case myornetrial 
contractibility without compromismng fetal welfare aud neonatal survival. 

Keywurds: Pig - asphyxia, fetal monitoring, cardiotocograph, oxytocmn, utel mie activity, fauowing sow 

1. Introduction 
The p reserice of s tml!bimths (fetal oí u eonatal d cath) in i utensive p roduction farms c olitinues Lo be a prevailing 

problcm in spite of the use of pharmacological products during farrowing husbandry (Straw el al., 2000). Oxytocin 
continues to be the most comrnon drug used worldwide Lo induce and control parturiuon (Mucio, 1996). In spitc of 
oxytocmn advantages when used appropriately and ata precise timing in human medicine (Rezapour el al., 1996), ihe 
inadequate usage asid even abuse of this drug creates severe problems such as decrease of placentary blood flow and fetal 
oxygenation failures (Graves, 1996). Maternal death doe Lo hypertensive episodcs, utenne rupture, hydric intoxication and 
fetal death (Kalzung, 2002) are reponed as adverse reactions with ihe administration of oxytocin ¡u humans. Receni 
reports in sows iridicate art increase of intra-parturn mortality due lo the use ofoxytocín at the onset ofbirth(Mota es al., 
2002b,2005). 

The adininistration route (AR) of oxytocin has an effect un the time of action of tire hornione The mosi used AR 
is intramuscular with oxytocic action starting 3 Lo 5 minutes thereafter, arid lasting 30 lo 45 minutes resulting a a rapid 
bol short period aclion (Ltter, 1986). Oxytocin is adirunistcred intrainuscularly ¡ti women after the placenta is expellud 
(Kalzung, 2002) 

Currently, the intruvulvar and intramuscular routes are the more frequently used noutes oí` oxytocin admmnistration 
u confined sows Thcre are no reports either of treatrnenls wtth administered oxyiocics by different loutes in sows durumg 

parlurition, oí with ihe usage of electroaic fetal monitoning that assess in ulero fetal asphyxia. 
The use of a cardiotocograph ¡u humans allows for assessrncnt of fetal status as pariurition progresses, and lo 

measure [be duse-response duririg birth, and therefore, it is possible Lo reduce ktal suffertng asid allow for obsietric 
mnterverition mu lengthy parturitions (James es al., 2002) without compromising neonatal viability (Thacker, 2001). The 
eardioiocograph has nos been used lo monitor faurowing in sows (Alonso-Spilsbury el al., 2005, ¡u press); nevertheless, its 
use could be very uset'ul Lo identify normal myometnial contraction patterns and fetal cardiac status in oxytocin-treated 
sows (Mota el al., 2005). The objective of the present study was co evaluate thc use of different routes of oxytocin ¡a 
farrowirig sows, aid its efkct regarding Intrauterine- and post natal asphyxa through ihe identification of fetal hypoxia 
sgns by elcctronmc tica1 and uterine monitormg. 

2. Maitriais '¿ud methods 
2 1. Experimeimis aud nuniber of a,i,nma!s 

The research took place al un mulensive productLon coiiimcrcmul puente furin located u the central auca of Mexico 
from March lo May, 2003 Yorkshire x Lundrace hybnid sows (u = 300) thai wcre approaching parturition were included 
a this study. Time of pariurition was synchronised ¡u al¡ sows with adininistration of prostaglandins (Lutalysetv, 
Pharniaca & Upjohn Mexico D. F., Mexico, 1 ml IM per sow) 24 hrs hefore ¡he probable farrowing date. Sows were 
allocuted 5 days prior Lo expected time of pariurition Lo individual erales, amI reirmained there until weaning ¡oí a permod oí' 
21 days.

Sows were arranged at random into six groups according lo the administration route ofoxytocin. Each group 
ncludcd 50 sows, lO fon each of ihe parities from 1 so 5. A 40 lU oxytocin dosage was administered by intramuscular 

(IM), oí intravulvar (IVU) routes, oí 20 IU was admmnistered via the intravetous (IV) routc. Groups 1 (Go), 3 (G 3) and 6 
(Ge) rcceived 0.9% satine solution (NaCI) 1M, IVU asid IV, respectively, whereas Groups 2 (G 2 ), 4 (G4 ) and 5 (G 5) were 
treated with oxytocin (Oxipar®, Boehninger-lngelheim, VeiMédica, Guadalajara, Mexico) IM, IVU aid IV, rcspectively. 
All tneuunents were adminiscered immediately afier the expulsion of ihe iirst piglet. 

2.2. Procedures 
2.2.1. ¡u ulero fexal inozétvring 

Fetal cardiac fnequency (FCF) arid inlensmty aid frequency uf the myometrial cuntractmons (mm Hg) were 
mneasured through a digital electronic cardiotocograph (Fetal Monitor Chronometnic®, Medical Systems Inc. Co, CT, 
USA) during fanrowing. Moniloring was followed from the expulsion of the ímrst lo the last piglet. Before the transducens 
were set 'ekctrode" Spectrum 36O gel was abundantly spread on the sow's abdomen. The uterine transducer was set on 
the caudolaceral abdominal negion; monitoring stanted when a change ¡si the olerme activity was observed in the tocogram 
aid ended when olerme activity returned Lo pre-oxyloein leels of actmvity 'l'he fetal transducer was attached aL the site 
wherc fetal heart rute was optmmally detected through a phono-mode which measunes thc numbcr of heart contractions per 
linnute ¡ti a digital 1110111101. Sows fromm ihe sixth pariy onwaids or lliose at auy panty whmch shuwed mure tlian 2$ mm 
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backfat at fai-rowing as deterrnined by ultrasonography, were exciuded from the scudy, as ihe auscultation FCF spot was 
noticeably difficult lo identify, and FCF evaluation wus therefore, mii possible. 

Previous observations hu ye shown that when heari contractions are over 160- ' '" piglets show signs of acidosis; 
iherefore, entena used lo evaluate FCF was as tbllows: bradycardia was considered to occur when FCF was less than 120 
heani contractions per minute, and tachycardia whcn basa¡ FCF was greuter than 160 heart contractiuns per minute. 
Funiherniore, FCF decelerations defined as "dips Ii" were idenufied lo corroborate ihe exteni of asphyxia expertenced by 
ihe fews in ulero. Umbilical dips Ii or variable decclerations ini humans are attributed to ihe transitory occlusion of 
umbilical vesscls due lo the contracted uterus. When the occlusions are for short peniods of time, and for less than 40 sec, 
only a vagus nerve retiex is produced, but if ihe occtusion Iasts more than 40 sec, fetal hypoxia devetops. Umbilical dips 
LI are, thercfbre, considered lo equate lo acule fetal suffcring (Vispo el al , 2002). 

FCF wus examined before, duning, unid immediately after ihe myometrial cornraction to clintcally detect 
unfavorable dips. Unfavorable dips II were considered lo hu ye occurred wheii ihese lasted fur more iban 60 sec, and FCF 

as less Iban 70 heart contractions per mm (Schwarcz el Ú > 1995; Ruoti, 2000). Special care was taken to observe the 
contraction peak. Thc period of oxytocin action was considered when there was a change in myomeinial coniraction 
patierri where Ihe coluractions increased both in inlensily and frequency; Ibis activity Is only modified during the period of 
action o t' oxytocin, as imrnediatcly afier this resides, frequency aud mtensity of myometnial contraction retunn to thcir 
normal pallen. 

2 2 2. J'arwbk's evaluuíed al birih 

Evaluated variables in ihe sow included: sow wcight aL birth, farrowing duration (total expulsion length from [he 
tist tu ihe lasi piglet), expulsion inierval between pigkts and litter Suc. Ekctronic monhtoring included in ulero fetal 
candiac trcquency, and both intensiiy and frequency of myornetrial contractility. 

The u umben o  p iglets b orn a uve, i ntra-pantum d eaths, n umber o  m econium s tained and degree of meconium 
staining of skin, cardiac conlraction presence, inihalation movemenis and umbilical cord niorphology were evaluatcd al the 
lime of piglet binth. A Randull (1971), modiíied by Zaleski and Hacker (1993), neonatul viability scale was also used 
(Table 1). 

Latency lo inspiration altempi was considered froni the time of piglet birth until che apnea period siopped (Fig. 
lA). Newbonn cardiac frequency was measured imnnediately afer expulsion with a stethoscope (Fig. IB). Respiralory 
frequency vas evaltiated observinig hIn cIc ruvcIlftIIN t hc ncwborii 

2 2.3 A .phyxia clegree classiJicaiw. 

Al binth, piglcts were cIassi!..J	u ............... 1	i 	. ..........H ........,.	a,..	.i.	...... . .... Li. ......	.1. 

staincd piglets were classified accoiding tu u scule based un inecoiuum concenlnatlon. stuiiiiilg dcgrces weie: ight, 
iiiodciaic unid severe (Fig. 2; Mola el al., 2002a). Skin color was evaluated as well, tu nicasure lack of oxygen. Umbilical 
cord pI-L was delermined in al¡ piglels by a Hanna Instrumenis Checker	digital potentiometer (Fig. IC). 

Tu classify pre-partum mortalily (Type 1 stillbinths) ami intna-pantum or Type II stillbirths, entena fnom Mola el 
al. (2002b) were used, based un ttie previous studies by Randail and Penny (1967), Randull (1972); Spnecher cc al. (1974, 
1975), and Svcndsen et al. (1986). Briefly, type 1 stillbirths have a ralher charactenislic cdcinatous and hemorrhagic 
uppearance, sometimes with a grayish-brown discoloration because of autolysis; occasionally ihe process may huye 
advanced fui enough so che fetuses are dehydraled unid are beginning lo lose thcir huir. Whencas type 11 stillbirihs hu ye a 
similar appcarance as their normal Iittermates with ihe exceptioni thai thcy do noÉ breathe; these pigs die of oxygen 
siarvation duning ihe farrowing pruccss (Leman, 1985). 

To evalúate intrautenine damage related tu ihe magnitude of circulaiory changes which results in vascular fluid in 
ihe umbilical cords ofdead intna-partum fetuses, umbilical cords were classiticd as bnokeii (Fig. ID) or adhened (normal); 
the adhcncd ones were subclassiíied ini tliree categories: edematous, coiigcsted and hcniorrhagic (Mola ci al., 2002b). 

2 2 4. Siaiisiical anulysis 
Resulls are pnesented as means and standard errors. To evalúate the effect of thc treatments un ¡n ulero neonatal 

and postautal variables, one way ANOVA test followed by ihe Tukey test were used ami analyzed using a complctely 
randomized desigu including a factorial 32 arrangcmcnt with thc model being: 

J' +A+131+(A13)+Eijk 

- 12,3 
j = 1,2 

Whete
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/1	=	General mean 

A,	=	Elfeci of factor A al leve! i (roule administration) 
=	Effect of factor Bat tevelj (with or without oxytocin) 
=	Etlect of interaction AB at leve! ij 
=	Randonuzed error un ihe K repelition, leve! j of B and leve! 1 from A 

A X 2 tesi was used to evaluate the eflect of treaments on the nuniber of boro ahve stained piglets accordirig tu the 
ieonatal vtability grlldi.ng scale. The cflct of thc number of parity un ihe Ireatments was evatuated lhrough the one-way 
ANO VA. 

3. Results 
Data for nconatal variables are shown in Table 2. Thcre vas a greater (P<U.tJi) nuruber of intrai-partum stillbirths 

(IPS) for gruups G 2 , G 4 aoci G0, treated with oxylocin, cornpared with the respective control groups (G 1 , G 3 and G 5). The 
greater number (P<0.05) of IPS ro oxytocin-treated sows occurred as a result of thc intravu!var and iniravenous 
administration routes. The percentage of IPS decreased 28.8% with thc intramuscular route of administration when 
comparecí wilh thc ether Iwo routes. There were also differences (P c0.05) among thc control groups in number of IPS 
indicating that the route of administration of carrier for oxytocin influenced rate of IPS. 

Data ro Table 2 are for (he farrowrng duration with ihe different trearniencs. Groups with oxytocin Éreatments, and 
cspecrally the group wrth un IV route of administration, liad un increase of 52 mio (P<0.05) i n t he e xpulsion 1 ength 
compared wrth the other Iwo routes. On the other hand, sows administered satine solution via ¡he IV route had longer 
parluritions (P<0.05) compared with thc other control routes. 

Expuisron intervul between pigleis was less (P<0.05)in thc oxytocin-treated comparecí with the control groups 
Expulsion intervals WCÍC not signrficanrly different in the oxytocin IM- and lvii- treated groups. Ube expulsion interval 
was, nevertheless, longer (P<0.05)iri IV oxytocin-treated sows. 

The IV route of oxytocin-administration produced a greater number (P<0.05) of intrauterine distressed neonales 
compared with the corresponding control and interpreted through dips II as depicted in Figure 3. There were no signilicant 
difterences (P>0.05) observed, nevertheless, wiih ihe uther oxylocin Ircatments. 

Data for uterine variables are included in Table 3. Rcsu!ts indicate a signríicant mercase (P<005) in ihe number of 
olerme contructions during facrowing in Lite oxytocin-treated compared with the control groups. Furtiter-mure, contraction 
nrensily was also greater (P<0.05) iii thc oxytocin-treated groups. 

!n the present sudy, Ihe uterine contraction frequency during the expulsion phase (non) for the six groups was: G1 

5.3, G 2 2.4, G 5.09, G 4 2.3, G 5 542 aoci Gt, 3.5, respectively; there were no significani diflrences amorrg tite oxytocin-
treated groups (G, G 4 and G 6). Nevcrtheless, tu adequacely interpret the data for this variable it is necessary tu describe 
tite way uteririe contractions were distributed during birth, as tite contraction mean number could lead lo confusron. i'he 
period of oxytocin activity as assessed froni (he variables evaluated for IM, !VIJ and 1V roules of administration was 
31.36, 19.58 and 9.34 minutes, respectively. This nieans that the contraction number for IV and lvii administration routes 
occurred over shorier periods of time compared with the IM route. 

Intensity mean of the uterine contractrori within oxytocm-treated groups was greater (P<0.05) compared with thc 
control groups (Table 3). Data in Table 3 indicate that ihe contractrori duration was different (P<0.0I) jo the oxytocmn-
treated groups, independent of ihe moute of administratiun used conipared with tite control groups. 

Data ¡ir Table 4 provide informution regarding tite number and percentage of ¡PS according tu skin meconiumu 
staining. Meconium starrred ¡PS number was lcss (P<0.01) wtth thc intramuscular AR (O,), comparecí with tite IVU (04) 
and IV (Go) routes of administration. An increased number of 1PS (P<OAJS) with a scvere staining was quite evident in tite 
oxytocin-treated conipared with the control groups. 

Intravulvar and IV routes of adumrinrstrairon provrded for a greater tendency lo hu ye skrn meconium staiiied 
srjllbirths. Addilionally, in the group thai had IV adniinistratron eight sows(16%) had uterine atony and dystocia. 
Figure 4 depicts tite number of IPS with ruptured umbilical cords (UC), whmch was grcaer (P<0.01) ro tite oxytocin-
treated compared with tite control groups; u lesser numbei uf IPS with ruptured UC was observed with tite IM Ireatment. 
lite total numbcr of piglets boro alive was 2,671; out of tlicse, 7.6% (203 neonates) were meconiuni stained and 92.4% 
(2,468 neunates) were non-stained, independent uf trearments. 

Data jo Table 5 indicate chat the number of nieconium-starned plg!cts born alive (I3ASP) was greater (P<0.01) jo 
the oxytocin-tieated compared with the control groups, atthuugh no srgni6carrt dilTerences between tite ditTerent 
Lrdrlunlstratron ruutes existed. A greater number of BASP wrth severe staining (P<0.01) jo tite uxytocm-trcatcd gruups was 
evident when cornpured with the control groups. 

Dura for BASP according tu the fetal cardiac frequency gradrrrg scale are tncluded in Tuble 6. The nurnber of 
BASP with bradycardia was greater (P<0.01) iii rhe oxytocin-treated compared with the control groups. Nevcrtheless, for 
itris variable no signiticant dfference (P>0.05) between oxytocin-treuted groups was dctccted. 

Data for tite BASP according tu [he Iatency period for standing on a foot grading scale are included in Table 7. 
Starned BASP number with a grade O liad a detay of more titan 5 mio lo standing on their foot and this number wus 
grealer (P(0.01) in ihe oxytocin-trealed compared with tite control groups. 'Ihere were, however, no significani 
drfferences lo any of tite thrcc Iatency scalcs (P>0.05) amnong the differemit oxytucin treutnient groups.
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Data for BASF according lo (he inspiraion attempt latcncy grading scale are also included in Table 7. The IM 
adminisranon provided evidence for a lcsser number of piglets which were delayed more (han 1 min lo breath inspiration, 
whcrcas thc BASF for thc IV route was greater compared with that of thc control grolip; neverthelcss, this elTcct was not 
different among (he groups vith thc thrce administration routes. 

Rcgarding (he snout color oímcconium in BASF, data in Table 7 indicate that pale and cyanotic frequencies vcre 
significantly greacr (P<0.0I) in oxytocin-treacd groups. Furthermore, Ihere were also differences (P<0.01) among (he 
groups with Ihe diffcrern adniiniMration routes in (he oxytocin treated groups regarding (he cyanotic color ¡o snouts of 
fctuses with E3ASP thc lesser number in thesc groups was observed with (he IM rou(e and (he highes( with (he TV route of 
adniin is(rat ion. 

Data in 1hlc 8 indicate that therc was a decrcasc (P0.05) in p11 jo non-stained piglcts (bat were boro alive in 
IVIJ and IV oxylocin-treated grrnlps. A greater number of non-staincd piglcs with a brokcn umbilical cord was found 
with (he oxy(ocin (rca(ed groups 

Data in Table 8 also indicate tha( (he pH value of BASP was less and was observed only ¡o (he IM oxylocin-
treated when conipared lo (he control group. Thcre were no differences jo this regard among (he oxylocin-treated groups. 
Furthcrniore, number of broken umbilical cords was greaer (P<0.05) in (he oxytocin-(rcaed groups bu( there were no 
significant diffcrcnces arnong ihe oxytocin-trcacd groups whcn mean valuc.s for damaged UC wcre assessed. 

4. Discussiori 
Thc lcsscr number of IPS and also thc lcsscr IPS vith brokcn umbilical cords were obscrvcd jo (he group with (he 

IM oxytocin admrnistration rou(c in the present s(udy. This finding is most likcly related lo the more homogeneous 
dislribu(ton of uterine conractions over a longer period of time, due lo (he leng(hier duration of activi(y of oxytocin wi(h 
Ihis group. 

Thc period of oxytocin ac(ion vas vcry short when oxytocin was administered by (he IV rou(e (9.340.21 mm); 
ncvciihctcss, (he farrowing duration vas longcr compared with (he groups wi(h he othcr (wo routes of administraioti. 
Afkr oxytocin bcgins lo act, sows begin a uterine atony process, which lengthened (he period of fetal expulsion. In human 
rncdicine, this process has beco described by Rezapour c( al. (1996) as a persisten[ dystocia or oxytocin-resistanl 
parturi(ion. This pattern was more eviderit in sows that were treated iniraverously with oxytocin jo (he present study. 
Ijterine atony has beco dcscrihcd in parturien( women whcii (he infusiori of oxytocin was lengthcned, as a consequence of 
a lesscr uterine contraction response (Phancuf ci al., 2000); this could have been due lo myometrial receptor Ioss o  
dcscnsii7.aion (loss of si(es) of oxytocin recepiors (Zeeman ci al., 1997). 

Studies with women (Rezapour ci al., 1996) showcd that if oxytocin is administcrcd intravcnously in small 
dosages initially, and then increased so as (o altain three contrac(ions every lO mio; ihis contiaction pattcrn is similar to 
the onc found in sows when oxytocin was provided wjth (he IV mute of administraiior. 

Oxytocin-(rcated groups had twice (he niimbcr of dips II which indicates acute fetal suffering, independcnt of ihe 
administra(ion rou(e compared with (he control groups. This indicaes that tlic dosage used in the preseni study is nol (he 
rnost ideal, and ihercíorc, it will be necessary o evaluate snialler dosages jo future rescarch. Compara(ively, jo human 
medicine when oxytocin is adnunistercd ¡nravenously ihe dosage adniinistcrcd ¡s smallcr than it would be with other 
rou(cs of admnjnistration. 

The IM oxylocin treatnieri( compromised (he welfare of feuses to a lesser cxtent during (he expulsion phase, and 
(liercfore, there wcre fewer numhers of dips Ii expected; ncverheless, (his did fol happcn. The nuniber of late FCF 
dccelara(ions with oxvtocjn-trcatccl sows with diffcrent mou(cs vas ver y similar, and thcrc were no significant differenccs 
(P>0.05) among groups. This could be explained due lo the fact that the cardiotransducer jdentjficd a lesscr number of 
dips II as expected with the IVU and TV routcs nf administraion, as thcre svas a greater number of in ulero asphyxialccl 
fciuses in (hese groups(G 2=32, G 4 46, G 6=47) and thc FCF, and therefore, (he decclera(ions or dips II could not he 
asccrtained because (he piglets had already died. 
(lic rumber of fetuses per group jo which dips II were identiíicd (hrough clectronjc nionhtoring (G 1 =15, G 2 =37, G5=19, 
G 4 =36. G=16 and G=42) does no( coincide, and ihe number of stained piglets boro alivc was less per group (G121, 
G2=46. G!=24, G45, G = 19 and G48). Thc question then is vhy didn't thc fetal trarisducers dccct [hose in ulero 

asphyxiatcd fctuscs as assesscd by FCF dcccicra(ions? This qiies(ion could he answcred in Iwo ways: ihe fir.st explanation 
is Iinked lo siudies by Wong ci al. (2002) who reportcd thai fol alI fetuscs with rneconiurn staining experience acidosis 
and stress. Another explana(ion could be related o (he íindings of Low e( al. (2001) thai clectroiiic mooitoring of ihe FCF 
during (he period of parturi(ion is nol cnough lo ¡dcntify aH fe(uscs which expericnce asphyxia, and it is concluded thai 
clectronic monitoring of FCF should be complenicnted with o(hcr s(udies which evaluate (he acid-basc balance of gases in 
the nconate's blood. Ncverthcless, FCF clectronic monitoring is an important (001 lo prevent a lighi, modcratc, nr severe 
asphyxia during (he second stage of parturition. 

Taking loto account thc abo ye mentioned, oxytocin-ireaed sows jo (he IV(J group would oecd a sccond 
application of oxytocio, whercas ihose sows adniinis(crccl oxylocin inravcnotisly would oecd two more applicatioos if it 
s ntcrdc'd thai	contiiii.c thc iiiirtitritinii rmccs 'inder tic ísvinc'n cffect conirara h i' o ss'h.at occired uith thr IM 
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rou(e of administration. This has beco corroborated by rcpors in humans, as dosage repc(i(ions by the IV roii!e 1 

successfully applicd (Rezapour ci al. 1996). 
In spite of thcre being no signiflcant differcnces among (lic oxytocin-(reatcd groups with (he number of IPS, aH 

asphyxiatcd fetuses had meconiuni staining. Severe rnccooium staining on (he skin was found in a greater proportion ol 
IPS in (he oxytocrn-trcatcd groups, whcreas there was light meconium staining on (he skin in the salme treated groups 
There werc no significan( dilTerences bc(wcen (he diffcrcnt oxytocin adniinistration routes 00 ¡he BASP, but thcre was a 
greater proportion of mcconium staining of the sevcre classifica(ion, wliereas thc Iighter staining was of a grealn 
percentage in thc control groups. 

The oxytocin (reatmcnt resultcd in an mercase jo E3ASP which had a more (han 5 mioute delay in standing 00 thcii 
fcet at h,rth, indicating a sevcrc anoxia aoci an extreme wcakncss, as hepflic glucogen reserves had been dcp)cted durin 
ihe period o  ¡ir ulero survival. Neverthelcss, oxytocin administration rou(c did no( modify (bis latency (o (he time 
standing on feel. 

Thc grea(es( palcncss and cyanosis of snouts of pigles born alive lo oxytocio-trea(ed sows corroboratcs (he cffc 
of oxylocin on umbilical cord coniprcssion (hrough the incrcascd duration and intensity of uterine contractions, and In( 1 
of i rrigation a od mucosal h vpoxla. This i s also supportcd b y (he greater frcqucncy of ruptured liC, scvcre meconiur 
staincd pigle(s, and irnra-partuni stillbirths jo oxytocin-treated compared with (he control groups. The oxytocil 
administration mute also liad an ctTcct on the aboye rncntioned variables, aoci could explain (he varialion in period rt 

hornione action. Thc group with IM administration had grealer oxytocin ac(ivfly periods, lcss contraction intcnsity, Ir, 
rupured umbilical cord.s, Iess meconium stainiog, and less intra-partum stillhirths. Whcrcas the groups vi(h IVtJ and l\ 
administratiori liad a Iesser period of hormone action, but grealcr numbers of uterine conraclions over a Icsser time span, 
a longer expulsion time, and thcrefore, a grea(er exftnt of hypoxia, with a greater (endency for acidosis, meconiurn 
staining and intra-partum mortality. 

Thc extcnt and intcnsl(y of asphyxia are dc(ermining factors regarding changes wihin the analy7ed variables. 
Piglets lnitíating an asphyxia process by comprcssion and umbilical cord rupifire also initiate an acidosis sta(e, bu( not aP 
piglets have nicconium. If the intcnsiy of thc contractions is incrcased over a shortcr period, the extcnt of hypoii. 
mercases, as wclI as hroken liC, acidosis and fetal stress. 

Recen( studies by Wes(gate e( al. (2001) conducted closc lo (he time of parturition ¡o sheep showed tha( as 1 
occiuston ro ovine fctus lasts longer. dips II are cvidcnt and the pH is Iowered; both are indicators of acute fetal asphyxi.i 
Seemingly, in human medicine a p11 of 7.25 suggcsts extreme fetal stress aoci 7.1 indicates a cesarean section ms necessary 
(13chrman and Vaughan 1998; Vispo el al.. 2002). 

S. Conclusion 
Oxytocin administration lo farroviog snws had an advcrsc effect 00 neonatal viability, caused by an mercase in 

thc nurnhcr, iotcosit y, and frcqucncy of niyoiiietrial contractioos. Ox ytocin applicatioti route, and period of ac(ioo were 
dctermining factors on chaogcs ro thc variables. The IV administration roule with i(s shorier time of action resulted in 
rcduced uterine tone and prolongcd cxpulsion time, a greatcr number of intra-partum dcaths, and an mercase in percentage 
of meconium staincd piglets at hirth with a scvcre s(ainiog as a consequence of hypoxia during thc farrowing process. TM 
administratioo rcsul(cd jo a Iongcr period of hormonc ac(ivity more ptglets boro alive, lesser intra-parRini stillbirths with 
ruptured liC, aoci lcsser fetal stress (han (he othcr routes of administration in the present study. 

Thc use of (he cardiotocograph, alrcady uscd in huniaos for (bree decades proved lo be an excellent bol for 
cstablishing the response dosage for oxytocio in farrowing sows. The grea(cr number of piglets boro alive which 
underwerit bradycardia, that liad severe acidosis, aoci a greate amount of meconium s(ainiog in oxytocin-treate(l sows, 
indicated (bat (he time ofadministralion (al hirth ofhc first piglet) as well as the dosage used were 00 optimal as a 
trealment regirnen in the presen( study. It viII be important in future studics lo evaluate different dosages and times íor 
oxytocin adniinistration lo determine a more dcsimah?e treatrncn( regimen for iocreasirig myometrial contractihility withoul 
compromising fetal wclíarc and oconatal survival. 
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Table 1. Neonatal viability scale 

Neonatal variables
	

Grading scale 
1	 2 

Cardiac	frequency	<120

(beats per minute) 

Latency at inspiration More than 1 mm 
attempt 

Skin color
	

Pate 

Latency at standing on	> 5 mm

feet  
Modified from Zaleski andfHacker (1993).

>160	Between 120 
and 160 

Between 16 sec	Before 15 sec 
and 1 mm 

Cyanotic	 Pink 

1to5min	<imin 

Table 2. Mean and standard error of farrowing variables a ccording t  t he 
three routes of oxytocin administration. 

Intramuscular	Intravulvar	lntravenous 
Farrowing G1 G2 G3 G4 G5 G6 

performance Control Oxytocin Control Oxytocin Control Oxytocmn 
n=50 n=50 n=50 n50 n=50 n50 

Litter size 9.3 + 9,9 ± 9.7 ± 0.1c 9.7 ± 0.ld 9.4 ± 0.1e 9.6 ± 0.1 f 
Ola 0.2b 

Intra-partum stil)births 0.5 + 0.6 ± 0.4 + 0.9 ± 0.1(1 0.4 + 0.8 + 0. le 
(number) 0.Ia 0.lb 0.01c 0.03c 
Farrowing duration (mm) 212.1+2. 137.2.9h 211.0±1. 135.4±3.9 225.8±3.7 187.3 ± 

Oa 9c b d 8.4e 
lntervalbetweenpiglets 23.1± 13.8± 21.8± 13.9± 24.6± 19.3+ 
(mm) 0.4a 0.3b- 0.3c 0.3b 0.7a 0.7d

Different superscripts between columns show significani differences (p<O.Ol) between groups aceording lo Ihe 
Tukeys test. n = number of sows per treatment.

221 



Intramuscular 
G 1 G2 

Control Oxytocin 
n=50 n=50 
420 416 
21 46* 

17 7 
3 6 
1 33

Stained born alive piglets

(BAP) variables 

BAP-Non stained 
BAP-Stained: 

Light 
Moderate 
Severe 

BAP: F3nrn avive pig!ets. 
Signifrnt	stcI dfferrnces (P<O( fl t	X'test.

T)l't) 

Table 3. Mean and standard error of the Intrauterine monitoring according to the three routes 
of oxytocin administration. 

Intramuscular Intravulvar Intravenous 
Intrauterine G1 G2 G3 G4 G5 
variables Control Oxytocin Control Oxytocin Control Oxytocin 

n=50 n=50 n=50 n50 n=50 n=50 
Number of uterine 39.5 + 0.7a 56.7 ± 1.Ob 41.4 + 0.5c 57.1 ± 0.8b 41.6:f-- 0.4c 52.5 + 0.311 
contractions 
Uterine contraction intensity 7.2+0.2a 15.0 + 0.4 7.3 ± 0.2a 15.1 + 0.2c 6.8+0.2a 14.2 ± 0.3d 
(mm/Hg) 
Uterine contraction dura(ion 9.66±0.38a 16.14+0.44b 8.24+0.15c 14.920.46b 8.44+0.18c 15.74+0.341) 
sec1 

a e Different s uperscripts b etween t he c olumn show significan t d fferences (P<0.01) b e(weeri g roups a ccording t  t he 
Tukey test. 

Table 4. Administration route of oxytocin effect on intra-partum stillbirths: number according 
to the skin meconium stain degree. 

Intramuscular 
G1 

Control Oxytocin 
N = 50 n=50 

18 32 
14 
4 8

Intravulvar 
G 3 G4 

Control Oxytocin 
n=50 n=50 

24 46* 

15 2 
7 12

2	32*

lntravenous 
G5 G6 

Control Oxytocin 
n=50 n=50 

21 47 
10 3 
8 8 

3	36 

lntra-partum stillbirths (IPS) 

variables 

lntra-partum stillbirth number 
IPS- lightly meconium stained 
1PS- moderately meconium
stained 
IPS- severely meconium	 0	23* 
stained 
* Signircant statistical differences (P<0.01) to the x test. 

Table S. Meconium non stained and stained boro alwe piglets: number according to skin 
stain degree in the different oxytocin administration routes. 

Intravulvar 
G3 G4 

Control Oxytocin 
n=50 n=50 
431 393 
24 45* 

19 1 
3 6 
2 38

lntravenous 
G6 

Control Oxytociri 
n50 n50 
425 383 
19 48 
15 4 
3 7 
1 37*
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Table 6. Skin meconium stalned born alive piglets' number, according to the fetal cardiac frequency 
grading scale in the ditferent oxytocin administration routes. 

Intramuscular - -	Intravulvar	 lntravenouS_ 

Fetal cardiac frequency G, G2 03 04 05 Gn 

(heart-beats) grading scale Control Oxytocin Control Oxytocin Control Oxytocin 

N=50 n50 N=50 n=50 n50 n50 

< 120/rriin = 0 1 - 31 2 28* 3 33* 

> 160imin	1 2 11 4 12* 6 11 

Between 120and160 _2 18 4_ 18
5. 10 4____ 

Significant staflstical dffeences (P<O.O1) lo the Xd tesi. 

Table 7. Skin meconlum stained born alive piglets' number, according lo the latency standing on foot, 
the gasping attempt latency, and skin color grading scale for the three routes of oxytocin 

administration. 

Intramuscular Intravulvar Intravenous 

Latency (minutes) lo standing G1 - 0 2 G3 04 05 06 

on foot grading scale Control Oxytocin Control Oxytocin Control Oxytocin 

n50 n=50 n=50 N=50 n=50 n=50 

More than 5 = 0 2 29* 2 31* 2 33 

1a5	=1 7 11 7 10 5 10 

<al	=2 12 6 15 4 12 5 

Inspiration attempt latency 
gjn_scale _________________________________________________________ 

More than 1 mm	= 0 1 25* 2 27* 2 32*  

Between 15 sec and 1 mm	= 6 12* 9 11 4 13 

Before15sec=2 14 9 13 7 13
3* 

Born alive piglets' skin color 
gradingscale  

Pale	= 0 2 27 4 21 2 12 

Cyanotic	1 5 17* 11 23 6 32 

Pink=2 14 2_ 9 1* 11 4 

Significant statistical differcnces (P<0.01) to the x2 tcst. 

Table 8. Mean and standard error of pH values and umbilical cord damages of meconlum stained and 
non-stalned born alive piglets, according to the three routeS of oxytocin administration. 

Intramuscular Intravulvar lntravenous 

Stained born alive piglets

pH values and umbilical


cord morphology

G 1 G2 G3 04 05 

Control Oxytocin Control Oxytocin Control Oxytocin 

n21 n46 n=24 n45 n=19 n48 

pH 7.50±O.09a 7.30trO.07b 7.21+O.05b i.23±U.tJb 7.22". ID l.LiII 

Adhered umbilical cord 0.860.03a 0.37±005b 0.79+0.06a 0.1 1±0.Olb 0.68±0.08a 0.1O±003h 

Broken umbilical cord 0.14+0.01a 0.634 0.07b 0.21+0.02a 0.8940.05b 0.3240.03a 0,90+0.09h 

Non-stained born alive 
piglet pH values and 

umbilical cord morphology  

pH 7.46+0.0a 7.43+0.07a 144 0.09a 7.39+0.03b 7.42+0 la 7 3 0 4 0.04e 

Adhered umbilical cord 0.90+O.08a 0.86±0.1a 0.90+0.09a 0.78+0.04b 0,91 ±0.08a O 77+0.051) 

Ru ntured umbilical cord 0.097±0.0 1 a 0.140.02b 0,093±0.0 1 a 0.22+0.03b 0.091+0.005a 0.23+0.06b 

Different uterals between coturnos express signiflcant riifferences (p<O.Ol) between groups according lo Tukey s test.
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