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RESUMEN

En el presente estudio se evalud el efecto del intervalo de expulsion, orden del
nacimiento, peso al nacer y temperatura corporal, en el desemperio neurofisiolégico
gue expresa el lechon recién nacido en las primeras horas de vida. El estudio se
dividié en 3 fases experimentales: FASE 1) El objetivo fue el efecto del orden al
nacimiento en las respuestas fisiologicas y neuroconductuales que expresa el
lechén recién nacido en sus primeras horas de vida. Se incluyeron 281 lechones
recién nacidos seleccionados al azar, de los cuales se formaron 12 grupos
clasificados de acuerdo con su orden de nacimiento (L1-L12). De cada lechén se
registraron el intervalo de expulsion, la vitalidad neonatal, la latencia en conectar la
teta materna y su perfil fisiometabdlico. Los niveles de gases, electrolitos y glucosa
en sangre de los neonatos se obtuvieron por medio de un analizador automatico de
gases en sangre y electrolitos. Los grupos L1, L2, L11 y L12 presentaron el menor
puntaje en la escala de vitalidad, mayores intervalos de expulsion y latencias en
conectar con la teta materna, asi como mayores alteraciones fisiometabdlicas
(hiperglucemia, hiperlactatemia e hipercapnia) en comparacion con los grupos L4-
L9. En conclusion, los lechones nacidos en el primero y ultimo cuarto de la camada
son los que presentan el mayor riesgo de presentar alteraciones fisiometabdlicas y
conductuales durante el parto. FASE 2) El objetivo del estudio fue evaluar la relacién
entre la vitalidad y las puntuaciones de comportamiento de los lechones recién
nacidos y la temperatura ocular. Un total de 507 lechones recién nacidos fueron
divididos en cuatro grupos segun una puntuacién de vitalidad y una prueba de
comportamiento realizada inmediatamente después del nacimiento. Ademas, se
evalué la latencia para conectar con la teta de la madre, el tiempo de succion y el
peso al nacer. Los parametros de comportamiento incluyeron: capacidad de
movimiento (M), estimulacién de teta (U), numero de circulos completados alrededor
del corral (NCC), vocalizaciones (SC) y tremor (T). La temperatura ocular de los
lechones se registr6 mediante termografia infrarroja al nacer, una vez que se
secaron, después de su primer consumo de calostro y a las 24 h de vida. Los recién
nacidos del grupo sin estimulacion de la teta y sin vocalizaciones mostraron




puntuaciones de vitalidad altas. Aunado a ello, los resultados mostraron un mayor
peso al nacer en lechones que no estimularon la teta. Los lechones con valores mas
bajos de capacidad de movimiento, estimulacion de la teta y numeros de circulos
alrededor del corral mostraron un aumento de la temperatura al nacer y una
disminucién una vez que se secaron (P <0.0001). Ademas, hubo un aumento de la
temperatura (> 4 °C) a las 24 h de vida independientemente de la respuesta de los
parametros de comportamiento. En conclusion, la implementacion de una rutina de
secado y la ingesta de calostro es relevante para la vitalidad de los lechones. FASE
3) El objetivo fue evaluar la relacién del peso al nacer e intervalo de expulsién con
las respuestas neurofisioldégicas que experimenta el lechdn recién nacido en las
primeras horas de vida. El experimento involucré un total de 291 lechones recién
nacidos, quienes fueron seleccionados al azar con la finalidad de establecer 2
grupos, en el primer grupo se consideraron neonatos con bajo peso (PB <1350 g) y
en el segundo grupo con alto peso (PA 21351 g). A su vez en cada grupo se
observaron 2 tiempos de expulsion diferentes, en el primer y en el segundo tiempo,
se clasificaron neonatos que fueron expulsados en un periodo menor y mayor a 30
minutos, respectivamente. Se registr6 el intervalo de expulsiéon, la puntuacion de
vitalidad, la temperatura al nacimiento, el peso al nacer y la latencia a conectar con
la teta de madre. Los niveles en sangre de gases, electrolitos y glucosa de los
neonatos se obtuvieron por medio de un analizador automatico de gases en sangre
y electrolitos. Los lechones con bajos y altos pesos al nacer que presentaron
intervalos de expulsién mayores a 30 minutos presentaron calificaciones de vitalidad
no aprobatorias, asi como una mayor latencia a conectar con teta materna
(P<0.0001), en comparacion con los grupos de lechones que fueron expulsados en
periodos menores a 30 minutos. Los resultados mostraron diferencias significativas
entre los grupos (P<0.0001) en los valores sanguineos de pH, pCOz2, pO2, Ca®*
glucosa, lactato y bicarbonato. Principalmente los lechones con bajos y altos pesos
al nacer que son expulsados en periodos mayores a 30 minutos nacidos
presentaron alteraciones fisiologicas severas. Los hallazgos del presente estudio
indican que cuando los neonatos (con altos y bajos pesos) son expulsados en




periodos mayores a 30 minutos disminuyen su vitalidad, aumentan su latencia a

conectar con la teta de la madre, y presentan alteraciones hemodinamicas severas.

Palabras clave: Intervalo de expulsién; orden de nacimiento; temperatura; peso;
neonato; vitalidad.
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ABSTRACT

The aim of the present study was to evaluate the effect of expulsion interval, order
of birth, birth weight and body temperature, on the neurophysiological performance
expressed by the newborn piglet in the first hours of life. The study was divided into
3 experimental phases: PHASE 1) The aim of this study was to evaluate the effect
in order of birth and the physiological and metabolic responses expressed by the
newborn piglet in its first hours. We included 281 randomly selected newborn piglets,
of which 12 groups were classified according to their order of birth (L1-L12). The
expulsion interval, the neonatal vitality, the latency in connecting to the maternal teat
and physiometabolic profile were recorded for each piglet. The number of piglets
born alive and dead was also recorded. The blood gases, electrolytes and glucose
levels of the neonates were obtained by means of an automatic blood gas and
electrolyte analyzer. Groups L1, L2, L11 and L12 had the lowest score on the vitality
scale, the highest expulsion intervals and the highest latency in connecting with the
maternal teat, as well as greater physiological alterations (hyperglycemia,
hyperlactatemia and hypercapnia) compared to groups L4-L9. Likewise, only in the
first and last quarter of the litter presented type-Il stillborns. In conclusion, piglets
born in the first and last quarter of the litter were those that present greater risk of
presenting physiological and behavioral alterations during delivery. PHASE 2) The
aim of the study was to evaluate the relationship between the vitality and behaviour
scores of newborn piglets and the ocular temperature. A total of 507 newborn piglets
were divided into four groups according to a vitality score and a behavioural test
performed immediately after birth. Additionally, the latency to connect the dam’s teat,
the sucking time and the birth weight were evaluated. The behavioural parameters
included: movement capacity (M), teat stimulus (U), number of circles completed
around the enclosure (NCC), screaming (SC) and tremor (T). The piglet’s eye
temperature was recorded using the infrared thermography at birth, once they dried,
after their first colostrum intake, and at the 24 h of life. Neonates of the group without
teat stimulus and non-vocalizations showed higher vitality scores compared with the
rest with those characteristics. The results showed a higher birth weights in piglets
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without teat stimulus. Piglets with lower values of movement capacity (M0, M1, and
M2), teat stimulus (UO) and numbers of circles around the enclosure (NCCO0) showed
an increase in temperature at birth and a decrease once they dried (P < 0.0001). In
addition, there was an increase in temperature (> 4 °C) at 24 h of life regardless of
the behavioural parameters” response. In conclusion, the implementation of a drying
routine and colostrum intake is relevant for piglet’s vitality. PHASE 3) The aim was
to evaluate the relation of birth weight and expulsion interval with the
neurophysiological responses that the newborn piglet experiences in the first hours
of life. The experiment involved a total of 291 newborn piglets, who were randomly
selected in order to establish 2 groups, in the first group were considered low
birthweight infants (PB <1350 g) and in the second group with high weight (PA 21351
g). In turn, in each group 2 different expulsion times were observed, in the first and
in the second time, neonates that were expelled in a shorter period and greater than
30 minutes, respectively, were classified. The expulsion interval, the vitality score,
the temperature at birth, the birth weight and the latency to connect with the mother's
tit were recorded. The blood gases, electrolytes and glucose levels of the neonates
were obtained by means of an automatic blood gas and electrolyte analyser. Piglets
with low and high birth weights that are expelled in periods of more than 30 minutes
showed reprobatory vitality ratings, as well as a greater latency to connect with the
mother's breast (P <0.0001) compared with the groups of piglets that were expelled
in periods less than 30 minutes. The results showed significant differences between
the groups (P <0.0001) in the blood values of pH, pCOz2, pO2, Ca?* glucose, lactate
y bicarbonate. Mainly piglets with low and high birth weights that are expelled in
periods greater than 30 minutes born presented severe physiological alterations.In
conclusion, the piglets with low and high birth weights, which are expelled in periods
greater than 30 minutes, obtained a decrease in the vitality score, an increase in the
latency to connect with the mother's, and severe hemodinamic alterations in piglets.

Keywords: Expulsion interval; birth order; temperature; weight; piglet; vitality.
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I. INTRODUCCION

En cerdos, se estima que durante el periodo perinatal la mortalidad puede alcanzar
hasta el 40% en las primeras 48 h de vida del neonato con pérdidas econémicas
anuales de 445 000 USD (NAHMS, 2006; Agrovision, 2008; Inggris Animalia
Norsvin, 2011; Quesnel et al., 2012), lo que representa un importante problema
economico y de bienestar en lechones recién nacidos (Mota-Rojas et al., 2012a,
2016, 2018a,b). Durante la fase de expulsidén y nacimiento de los lechones existen
diversos factores estresantes, como son intervalos de expulsién prolongados,
aumento del orden al nacimiento, peso al nacer y grado de hipotermia (debido a la
baja termoestabilidad que tienen al momento de su nacimiento) que pueden afectar
la vitalidad e incrementar la mortalidad perinatal (Odehnalova et al., 2008; Mota-
Rojas et al., 2012a,b, 2015, 2018a).

Principalmente en los ultimos afos la seleccion y mejora de cerdas mas prolificas,
ha ocasionado un aumento en el tamano de las camadas (de <11 a 16 lechones)
(Quiniou et al., 2002) y en la duracion del parto, especificamente en en el periodo
de expulsién de los ultimos lechones (Holland, 2013; Mota-Rojas et al., 20012a,
2015, 2016; Bjorkman et al., 2017). El incremento en la latencia en el intervalo de
expulsion eleva de 2.4 a 10.5% el porcentaje de mortinatos por camada e
incrementa la incidencia de asfixia la cual, es una de las principales causas de
mortalidad (40%) (Sprecher et al., 1975; Fix et al., 2012; Kilbride et al., 2012).
Aproximadamente el 65% de las muertes que son ocasionadas por el aumento del
intervalo de expulsidon ocurren principalmente en el ultimo tercio de la camada
(Svendsen y Bengtsson, 1986; Mota-Rojas et al., 2002). Aunado a ello, de acuerdo
a Beaulieu et al. (2010), los neonatos que nacen al final de camada disminuyen su
peso individual, lo cual, provoca que los neonatos sean mas susceptibles a los
efectos nocivos de la asfixia que pueden sufrir durante el proceso de nacimiento.
Se sabe que el peso al nacimiento influye en un 14% en la supervivencia y en la
vitalidad del cerdo (Leenhouwers et al, 2002), ya que, existe una relacion
significativa entre el peso y la mortalidad dentro de las primeras 48 horas de vida
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del recién nacido (Marchant et al., 2000; Campos et al., 2012; Holland, 2013; Mota-
Rojas et al., 2016, 2018b).

Por otro lado, el orden al nacimiento juega un papel importante en las tasas de
mortalidad, ya que cuando las camadas son mas grandes de (<11 a 16 lechones)
(Quiniou et al., 2002; Holland, 2013), los lechones nacidos en el ultimo tercio de la
camada; son mas propensos a experimentar intervalos de expulsién prolongados
(Mota-Rojas et al., 20012a, 2015, 2016; Bjérkman et al., 2017), de tal forma que
presentan asfixia por los efectos acumulativos de las contracciones sucesivas o por
la ruptura del cordon umbilical (Randall, 1971, 1972b; Herpin et al., 2001; Gonzélez-
Lozano et al.,, 2009b). Lo anterior, se origina principalmente en un 39% en los
ultimos lechones nacidos (Mota-Rojas et al., 2007); sin embargo, la ruptura del
cordén umbilical no sélo puede darse por efecto del orden al nacimiento, sino
también por efecto de un peso bajo en el recién nacido (Mota-Rojas et al., 2007,
2018b; Gonzalez-Lozano et al., 2009b; Holland, 2014).

Por otro lado, se estima que aproximadamente el 50% (Panzardi et al., 2013; Mota-
Rojas et al., 2016, 2018b) se origina como consecuencia secundaria de que la
adaptacién a la vida extrauterina es un reto considerable para el lechon (Baxter et
al., 2008; Carroll et al., 2012). Durante la gestacion, el lechdén se encuentra a una
temperatura uterina que oscila entre 38 a 40°C y al nacer experimenta un cambio
drastico en su entorno al exponerse a una temperatura ambiente que oscila entre
20 a 22°C, induciendo al neonato a un estrés por frio (Berthon et al., 1993;
Tuchscherer et al., 2000; Malmkvist et al., 2006; Kammersgaard et al., 2011, 2013).
Por ello, la identificacién de lechones con baja temperatura durante las primeras
horas al nacimiento puede ayudar a prevenir la mortalidad debida a factores como
inanicion y aplastamiento durante el periodo de lactancia (Decaluwe et al., 2014).
Algunos autores postulan que el estado térmico de los lechones se puede medir
facilmente por termografia infrarroja (IRT=Termografia infrarroja) (Kammersgaard et
al., 2013). La termografia infrarroja es una técnica no invasiva que registra la

temperatura de la superficie radiada por los animales sin necesidad de tocarlos
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(Cook et al., 2015). La temperatura de la superficie del cuerpo evaluada a través de
termografia infrarroja se ha utilizado en lechones destetados (Decaluwe et al.,
2014), lechones castrados (Pérez-Pedraza et al., 2018), cerdos en crecimiento
(Loughmiller et al., 2001) y cerdas parturientas (Biensen et al., 1996).

Otro elemento diagndstico ideal para identificar el sufrimiento fetal agudo lo
constituye la evaluacion de las variables criticas sanguineas (Mota-Rojas et al.,
2012a,b; 2015). La identificacion correcta de alteraciones &cido-base, mineral y
metabdlica, asi como la interpretacién de los datos de gases sanguineos, facilita el
abordaje clinico del paciente y permite realizar un diagndstico mas asertivo y, en
consecuencia, permite tomar una mejor decisidon terapéutica (Nodwell et al., 2005;
Trujillo-Ortega et al., 2007; Mota-Rojas et al., 2011, 2015, 2018b). En perinatologia
veterinaria y humana, el analisis de sangre en el neonato proporciona informacion
importante que permite estimar el grado de oxigenacidn, perfil metabdlico y
equilibrio acido-base (Mota-Rojas et al., 2008). Los analisis sanguineos también
permiten detectar alteraciones en las concentraciones de la pOz2, saturacién de Oz
[Sa0z], pCOz2, lactato y pH en los neonatos (Low et al., 1994; Trujillo-Ortega et al.,
2007; Martinez-Rodriguez et al., 2011; Mota-Rojas et al., 2012a,b, 2018Db).

Por otra parte, recientemente, la evaluacién del comportamiento del neonato es
considerado un indicador de vitalidad al nacimiento. Dentro del comportamiento se
evalla la capacidad que tiene el lechén para desplazarse de un sitio a otro, la
respuesta al estimulo de mamar y succionar la teta, y las vocalizaciones por parte
de los lechones (Muns et al., 2013). Sin embargo, no existen estudios integrales
donde se haya investigado cual es el efecto del intervalo de expulsién, orden al
nacimiento, peso al nacer y temperatura corporal en el desempeno neurofisiolégico
del neonato porcino. Asimismo, tampoco existe evidencia cientifica en medicina
veterinaria, sobre como los cambios de temperatura que experimenta el neonato
durante las primeras horas de vida se relacionan con la capacidad de movimiento,
la respuesta de estimulacion de la teta, el desplazamiento, la respuesta de
vocalizacion y de tremor como medida de vitalidad. Por lo tanto, el objetivo de la
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presente tesis fue evaluar de manera integral el efecto del intervalo de expulsion,
orden del nacimiento, peso al nacer y temperatura corporal, en el desempefio
neurofisiolégico que expresa el lechdn recién nacido en las primeras horas de vida.
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. MARCO TEORICO

2.1. Aspectos fisiologicos durante el proceso del parto

El progreso del parto representa un gran impacto en la supervivencia de los recién
nacidos, por lo que es importante conocer los factores, caracteristicas y procesos
que influyen alrededor de éste (Maul et al., 2003; Olmos-Hernandez et al., 2008a;
Mota-Rojas et al., 2011). La fisiologia del parto es muy compleja, y varias hormonas
actuan e interactian para regular este proceso. En las Ultimas etapas de la
gestacion la progesterona, la hormona luteinizante, estrégenos, cortisol, prolactina,
relaxina y prostaglandinas son los principales actores que regulan todos los eventos
fisicos que conducen al parto, interactuando e influyendo unas a otras. (Anderson,
2000; Olmos-Hernandez et al., 2008a; Oliviero, 2010).

Conocer el comportamiento hormonal durante el proceso de parto es importante,
debido a que el estrés ocasionado en los animales puede bloquear o inhibir su
secrecion normal. Durante la gestacion temprana, después de la implantacion de
los embriones y la actividad de desarrollo de los cuerpos Iuteos, un nivel mas alto y
constante de progesterona domina el patrén hormonal (Meulen et al., 1988; Oliviero,
2010). Esto preserva el progreso de la gestacién y, durante casi dos tercios de su
duracién, el nivel de progesterona que circula en la sangre seguira siendo alto.
Después del primer trimestre de la gestacion, la mayoria de las otras hormonas
reproductivas (oxitocina, prostaglandinas, relaxina, prolactina) muestran niveles
muy basales o muy poca actividad pulsatil durante el resto de la gestacion. Esta
actividad hormonal muy estable cambia completamente 24 a 48 horas antes del
comienzo del parto (Oliviero, 2010) (Figura 1). No obstante, unos siete dias antes
del parto, en el feto se inicia la maduracion del eje hipéfisis-adrenal, por lo cual, se
incrementa la circulacién de la hormona adrenocorticotrépica fetal (ACTH) y como
consecuencia, la corteza adrenal fetal responde gradualmente provocando la
elevacion del cortisol fetal (Kitlinski et al,, 2003). Mientras que, en la cerda, la
relaxina es la principal hormona que provoca dilatacién cervical (Hall y Anthony,
1993), esta hormona facilita la abertura del canal del parto y evita la contraccién
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prematura del utero al coadyuvar con la progesterona (Rootwelt et al., 2013).
Seguido de ello, el nivel de estrdgenos se incrementa, probablemente utilizando los
mismos precursores que se usaban para sintetizar progesterona. Los estrogenos
sensibilizan al miometrio para secretar prostaglandinas que aceleran la
desaparicion de progesterona y sensibilizan al miometrio para el surgimiento del
impulso final mediado por las contracciones ritmicas, ayudadas por la oxitocina (OT)
que desencadenan finalmente el proceso de parto (Jenkin y Young, 2004).
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Figura 1. Descripcidbn esqueméatica del nivel de hormonas reproductivas durante la
gestacién de la cerda (modificado por Anderson, 2000; Oliviero, 2010). Poco después de la
prefiez temprana, las hormonas reproductivas muestran niveles muy estables durante casi
toda la gestacion. Sin embargo, los niveles de hormonas experimentan cambios drasticos
unos dias antes del parto. En la imagen se observa que cuando los niveles de
prostaglandina incrementan a los 0 dias del parto, la concentracion de oxitocina incrementa
y comienza a exhibir una actividad pulséatil alta (Gilbert et al., 1994), asimismo, la
concentracion de prolactina aumenta gradualmente y los estrégenos, después de alcanzar
rapidamente un pico, caen gradualmente a niveles basales (Ellendorff et al., 1979, Kindahl
et al., 1982; Anderson, 2000). Es notable cémo tales cambios hormonales se producen en

un periodo de tiempo limitado.
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La preparacién para el parto comienza unos 10 a 14 dias antes de la fecha probable
de parto, inicia con el desarrollo de las glandulas mamarias, la hinchazén de la
vulva, el crecimiento de las tetas y la presencia de leche en la ubre, entre otros
(Mota-Rojas et al., 2008). Asimismo, antes del parto la madre presenta conductas
como: falta de apetito, se muestra inquieta al ponerse de pie o acostada, el
comportamiento de construccion de nidos también es un muy buen indicador de que
el parto esta proximo (Olmos-Hernandez et al., 2008a). Cabe sefalar que unas
horas antes del parto, el nivel de actividad normal de la cerda puede ftriplicarse
(Olmos-Hernandez et al, 2008a; Oliviero, 2010). Ademéas de los signos
conductuales, otros signos clinicos también dan indicaciones claras del inicio del
parto, por ejemplo, varios estudios han demostrado que 24 a 48 horas antes del
inicio del parto la cerda incrementa su temperatura corporal (1-1.5 ° C), asi como
aumentos en su frecuencia cardiaca y respiratoria (Kelley y Curtis, 1978; Elmore et
al., 1979; King et al., 1972; Olmos-Hernandez et al., 2008a).

Por otra parte, la duracion del parto puede variar considerablemente y depende de
varios factores como la raza, edad de la madre, duracién de la gestacién, numero
de lechones nacidos, ambiente, condicidon corporal, entre otros. Estudios previos
han calculado la duracién del parto en cerdas y sefalan que el periodo de parto
promedio oscila entre 156 y 262 min (Randall, 1972; Madec y Leon, 1992; Von
Klocek et al., 1992; van Dijk et al., 2005). La duracién del parto puede jugar un papel
clave en la supervivencia de los lechones y en la salud de las cerdas. Principalmente
porque los cerdos son una especie multipara con una larga duracion del parto, lo
cual, puede desencadenar como consecuencia secundaria que un gran numero de
lechones sean mortinatos (Olmos-Hernandez et al., 2008a). Estudios previos han
demostrado una conexion directa entre la duracién del parto y el numero de
lechones nacidos muertos; cuanto mayor es la duracién del parto, mayor es la
mortalidad (Zaleski y Hacker, 1993a,b; van Dijk et al., 2005; Olmos-Hernandez et
al., 2008a). Asimismo, diversos estudios (Martineau et al., 1992; Herpin et al., 1996;
van Dijk et al., 2005) sefialan que cuando las cerdas presentan periodos de parto
prolongados se ve afectada su salud hasta la lactancia temprana (Olmos-Hernandez
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et al., 2008a). Aunado a ello, los intervalos de expulsion prolongados se
correlacionan significativamente con una tasa mas alta de mortinatos (van Dijk et
al., 2005). Principalmente, la seleccion genética en los ultimos afos ha ocasionado
un incremento en la prolificidad de las cerdas, lo cual, ha ocasionado un incremento
en la duracion del parto (Eissen et al., 2003). Debido, a que al parir camadas mas
grandes no solo se puede extender la duracion del periodo de expulsion del parto,
sino también se puede aumentar la probabilidad de distocia o inercia uterina (Smith,
1997; Olmos-Hernandez et al., 2008a; Mota-Rojas et al., 2015).

2.2. Vitalidad y desempeio del recién nacido

2.2.1. Evaluacion de la vitalidad del recién nacido (escala de Apgar)

Dado que el periodo de transicion del lechén recién nacido es afectado por diversos
factores que interactian con el bienestar animal, en este periodo la mayoria de los
problemas de adaptacién que pueden ocurrir pueden ser detectados (Olmos-
Hernandez et al.,, 2008; Gonzalez-Lozano et al., 2010; Mota-Rojas et al., 2011,
2015) (cambios en la termorregulacion y alteraciones respiratorias, entre otros). Por
ello, es esencial evaluar con precisién la condicion del recién nacido al nacer y su
progreso en las primeras horas de vida (Trujillo-Ortega et al., 2011; Martinez-
Rodriguez et al., 2011; Mota-Rojas et al., 2015, 2018b). La escala de vitalidad de
Apgar es un método facil y confiable para evaluar el estado de los recién nacidos
(Orozco-Gregorio et al., 2008). Esta escala fue propuesta en 1953 por la
anestesista Virginia Apgar, la cual, ide6 un sistema de puntuacién como un método
rapido para evaluar el estado clinico de los recién nacidos humanos en el primer
minuto de vida y asi determinar la necesidad de una intervencién temprana para

establecer la respiracion (Mota-Rojas et al., 2012a).

2.2.1.1. Indicadores clinicos en la escalada de vitalidad

Este sistema permite evaluar la vitalidad del lechon recién nacido mediante la
evaluacion de 5 indicadores clinicos en el primer minuto después del nacimiento.
Esencialmente los indicadores a evaluar en esta escala son: frecuencia cardiaca

clasificada como bradicardia (<120 latidos/min), normal (121-160 latidos/min), o
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taquicardia (> 161 latidos/min); intervalo de tiempo entre el nacimiento y la primera
respiracion la cual se evalua como > 1 min, entre 16 y 60 s, < 15 s; color de la piel
del hocico evaluada como pdlido, cianético, rosado; lapso de tiempo entre el
nacimiento y la incorporacion del lechon sobre sus 4 extremidades evaluada como
> 5 min; entre 1 y 5 min; < 1 min; tincién de la piel con meconio evaluada como
ausente, moderada o severa. Se considera Ausente cuando la superficie corporal
no presenta ningun indicio de meconio, por minimo que este sea, Moderada cuando
la superficie corporal tefiida de meconio es menor al 40%, Severa cuando mas del
40% de la superficie corporal esta tefiida de meconio) (Zaleski y Hacker, 1993b;
Mota-Rojas et al., 2005a,b). En esta escala cada categoria es clasificada del 0 (el
peor) a 2 (el mejor), y se obtiene una calificacion global de 0 a 10 para cada lechén.
La frecuencia cardiaca se obtiene auscultando el corazdén con un estetoscopio. La
primera respiracion es contabilizada cuando se observan movimientos toracicos del
lechon acompanados por exhalacion de aire. Al final se obtiene una puntuacion
global de 0 a 10. Las puntuaciones mas bajas no implican necesariamente asfixia
intraparto, ya que las infecciones o malformaciones congénitas pueden causar
resultados similares (Moster et al., 2002; Mota-Rojas et al., 2008; Mota-Rojas et al.,
2016, Mota-Rojas et al., 2018b). De hecho, una baja puntuacion en la escala de
vitalidad también se vincula con hipoxia intra-parto, un pH mas bajo, hiperglucemia,
hipercolesterolemia, triglicéridos elevados y una mayor presién arterial de oxigeno
(PaO2) (Trujillo-Ortega et al., 2007; Rooke y Bland, 2002). No obstante, a pesar de
que la escala de Apgar ha sido ampliamente utilizada en la medicina humana, ésta
debe adecuarse y modificarse para su uso correcto en animales y en
investigaciones con neonatos porcinos (Mota-Rojas et al., 2016).

2.2.2. Evaluacion de la vitalidad del recién nacido (conducta)

La evaluacién neurosensorial conductual es un método de puntuacion novedoso,
y/o practico que evallta la vitalidad del neonato porcino al final del parto. Esta
evaluacion fue propuesta por Muns et al. (2013) con el objetivo de desarrollar un
indice objetivo, facil de realizar en condiciones comerciales y que evalle la vitalidad

del neonato porcino.
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2.2.2.1. Indicadores conductuales en la escala de vitalidad

Para evaluar la vitalidad de los neonatos porcinos una vez finalizado el parto y sin
necesidad de estar presente en el momento del nacimiento, Muns et al. (2013)
utilizan un método de puntuaciéon que valora el comportamiento del recién nacido
tomando como base cuatro indicadores conductuales (capacidad de movimiento,
estimulacién de la teta, numero de desplazamientos y vocalizaciones) que se
evaluan durante 30 s., que va de 0 a 4, donde cero es la peor calificacién y cuatro

la mejor.

Usando esta evaluacion se encontrd que la estimulacién de la teta tiene una buena
correlacién con la ganancia de peso corporal y la supervivencia del lechon. Ademas,
la capacidad de orientacion se asocia positivamente con la capacidad de los
lechones para conectar con la teta materna, mantener la succion, promover la
produccién de leche en la madre, la supervivencia y el crecimiento del neonato
porcino. Asimismo, esta evaluacién de comportamiento junto con el registro del peso
al nacimiento, podrian ser una herramienta practica para ayudar a los productores
a mejorar las decisiones de manejo en sus lechones. Como se ha mencionado en
parrafos anteriores el peso de los neonatos tiene efecto en la vitalidad, sin embargo,
el mayor peso produce problemas de asfixia durante su nacimiento (Tuchscherer et
al., 2000; Baxter et al., 2008; Muns et al., 2013; Mota-Rojas et al., 2018b).
Adicionalmente, estos rasgos de comportamiento identifican rapidamente a
lechones débiles y con alto riesgo de muerte, lo que permite establecer medidas
preventivas. Sin embargo, es importante mencionar que los estudios relacionados
con la vitalidad del lech6n deben asociarse a las técnicas de manejo establecidas
dentro de cada granja de produccién (Muns et al., 2016).
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2.3. Principales factores que modifican la vitalidad del recién nacido

Debido a que el periodo de transicidn desde la fase de expulsidon hasta el nacimiento
es un proceso estresante para el recién nacido, que ocasiona cambios metabdlicos,
respiratorios y circulatorios, por lo tanto, la vitalidad del recién nacido se puede ver
afectada (Mota-Rojas et al., 2008, 2016, 2018b; Muns et al., 2016). Como se ha
mencionado, durante el periodo de transicion, el neonato porcino se enfrenta a
factores como el peso al nacimiento, el orden de nacimiento, el intervalo de
expulsién, la temperatura corporal, entre otros factores (relacionados con la madre,
el ambiente y el manejo) que interactuan en el bienestar del neonato, ya que pueden
ocasionar, como consecuencia secundaria, una baja vitalidad e incrementar la
mortalidad del neonato porcino en las primeras horas de vida (Odehnalova et al.,
2008; Mota-Rojas et al., 2012a,b, 2015). Por ejemplo, en cuanto el peso al nacer,
diversos estudios han demostrado que la variabilidad del peso en las primeras 48
horas de vida disminuye la tasa de crecimiento y aumenta las probabilidades de
morir dentro de los 2 primeros dias de vida (Mila et al., 2015; Muns et al., 2013,
2016). Por otra parte, en cuanto al orden del nacimiento, se ha observado que los
lechones nacidos en el dltimo tercio de la camada; son mas propensos a sufrir de
asfixia e hipoxia por los efectos acumulativos de las contracciones sucesivas y/o por
la ruptura del cordon umbilical (Herpin et al., 2001; Gonzalez-Lozano et al., 2009a,b;
Mota-Rojas et al., 2018b). De ahi que los procesos de asfixia e hipoxia, pueden
desencadenarse como consecuencia secundaria de intervalos de expulsion
prolongados (>30 minutos) (van Dijk et al., 2005; Guillemet et al., 2007; Gonzélez et
al., 2009a; Vallet et al., 2010; Islas-Fabila et al., 2017). Por otra parte, si el neonato
porcino al ser expulsado se encuentra en un ambiente con temperaturas de mas de
18°C, esto ocasionaria que el lechén entre en un estado de hipotermia, en el cual,
aproximadamente disminuye 2 °C su temperatura corporal en los primeros 20
minutos de vida (Berthon et al., 1993; Tuchscherer et al., 2000; Malmkvist et al.,
2006; Kammersgaard et al., 2011; Caldara et al., 2014). Como resultado de la
variabilidad del peso al nacer, el aumento del orden del nacimiento, los intervalos
de expulsién prolongados y las pérdidas de temperatura corporal, los neonatos

porcinos muestran una menor ingesta de calostro, inadecuado estado de proteccion
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inmunolégica (Curtis, 1976; Carroll et al., 2012), mayores alteraciones en el
intercambio gaseoso, equilibrio acido-base y metabolismo energético (Pandorfi et
al., 2005; Malmkvist et al., 2006; Pedersen et al., 2011; Kammersgaard et al., 2013),
bajo desarrollo, mayor susceptibilidad a enfermarse, lo cual contribuye
significativamente a disminuir la vitalidad e incrementar la mortalidad durante el
periodo perinatal (Pandorfi et al., 2005; Malmkvist et al., 2006; Souza, 2007; Mota-
Rojas et al., 2018b).

2.3.1. Peso al nacimiento

En los dltimos afnos la mortalidad de los lechones en las granjas porcicolas ha
incrementado como consecuencia secundaria de la variabilidad del peso al
nacimiento. Esta variabilidad en el peso al nacimiento se basa en la seleccién de
las hembras para una mayor prolificidad en la produccién porcina, lo cual ha
ocasionado un déficit de crecimiento en el neonato durante el periodo de lactacion
(Mainau et al., 2015). Sin embargo, la variabilidad del peso al nacimiento no solo se
relaciona con el genotipo (Quiniou et al., 2002), sino también depende de varios
factores como: el tamano de la camada (Leenhouwers et al., 1999); el desarrollo
folicular (Egerszegi et al., 2001), la paridad (Quiniou et al., 2002) y el tamafno de la
placenta (Skorjanc et al., 2007), entre otros factores. Durante las primeras 48 horas
el peso se ha asociado con una mayor tasa de mortalidad, mayores problemas de
adaptacion a la vida extrauterina y con un bajo crecimiento postnatal (Milligan et al.,
2002, Quiniou et al., 2002; Huygelen et al., 2012; Furtado et al., 2012; Panzardi et
al., 2013; Islas-Fabila et al., 2017). Ademas, la distribucion del peso al nacer dentro
de la camada (peso promedio y variabilidad dentro de la camada) es un importante
indicador de la productividad general de la cerda.

La variabilidad en el peso del neonato ocasiona una mayor mortalidad pre-destete
(Quiniou et al., 2002; Ferrari et al., 2014; Islas-Fabila et al., 2017), debido a que
existe una gran diferencia entre los lechones con bajo peso (menor a 850 gramos)
y los mas pesados (mayor a un 1 kg.) (Cuadro 1) (Milligan et al., 2002, Quiniou et
al., 2002, Furtado et al., 2012; Panzardi et al., 2013). El peso éptimo del neonato
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porcino debe ser entre 1.3—-1.6 kg (Rehfeldt y Kuhn, 2006; Rekiel et al., 2015). Y es
el peso al nacimiento uno de los factores mas importantes que influyen en la
supervivencia y vitalidad de los lechones recién nacidos hasta el destete (Almeida
et al., 2015; Rekiel et al., 2015; Mota-Rojas et al., 2018b). Ya que segun lo
mencionan Rekiel et al. (2015), el peso 6ptimo al nacer tiene una influencia positiva
en el rendimiento de la carne de los cerdos destinados al abasto y en la calidad de
la carne de cerdo.

Cuadro 1. Efecto de un peso normal, bajo y alto en lechones recién nacidos.

Peso (kg) Efectos Autor
1-1.35 Crecimiento adecuado en las (Cabrera et al., 2012; Rekiel et al.,
Normal etapas posteriores. 2015).
1.3-1.6.
<1. Lechones con problemas de (Mainau etal., 2015).

consumo de calostro.
*Mueren a los 3 primeros dias.
(Milligan et al., 2002, Quiniou et

Bajo <0.850 Se consideran inadecuados al, 2002, Furtado et al, 2012;
para la cria. Panzardi et al., 2013; Sladek et
al., 2016).
<1.10 Solo el 28% sobrevive hasta los (Rekiel et al., 2015).
7 dias.
>1 Sufren asfixia intraparto y (Milligan et al, 2002, Quiniou et
Alto desequilibrios fisiometabodlicos. al, 2002, Furtado et al., 2012;
>1.35 Panzardi et al, 2013; Olmos-

Hernandez et al. ,2008b).
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2.3.1.1. Efecto de un bajo peso al nacimiento

Como se ha descrito, se encuentra una alta mortalidad en lechones con bajo peso
al nacimiento, lo cual, resalta la importancia de un mayor peso al nacer para la
supervivencia y el bienestar de los recién nacidos (Vanderhaeghe, 2010; Mota-
Rojas et al., 2016, 2018b). Los lechones con bajo peso (1 kg) tienen mayores
probabilidades de morir (Magnabosco et al, 2015) (Cuadro 1), ya que se
encuentran comprometidos fisiologicamente en términos de reservas de energia y
susceptibilidad al frio; al tener reducido almacenamiento de grasa corporal, que
puede ser de 1.5 a 2.5% de su peso corporal (Skorjanc et al., 2007; Islas-Fabila et
al., 2017); asimismo, el glucégeno depositado en estos lechones durante la etapa
fetal es el sustrato primario para la oxidacion inmediatamente después de su
nacimiento, hasta que la ingesta de calostro y leche asegure un suministro
adecuado de nutrientes para la oxidacion. El suministro insuficiente de energia a
partir de glucdégeno degradado o calostro ingerido y leche es probablemente la
principal causa de muerte antes del destete en neonatos con bajo peso (Pettigrew,
1981; Theil et al., 2011; Islas-Fabila et al., 2017). De igual manera, esto hace que
los lechones de bajo peso corporal sean animales mas débiles (Lay et al., 2002;
Caggiano, 2012; Islas-Fabila et al., 2017) y que se encuentren en mayor desventaja
a la hora de competir por las mamas mas productivas con el resto de la camada.
Por consiguiente, estos lechones ingieren menor calostro y leche (Le Dividich et al.,
2005).

2.3.1.1.1. Efecto de un bajo peso al nacimiento en el consumo de calostro

El calostro proporciona energia necesaria para la regulacién y el crecimiento de la
temperatura corporal (Herpin et al., 2002; Le Dividich et al., 2005) (Cuadro 2),
ademas de factores de crecimiento que estimulan el crecimiento intestinal y la
maduracién (Xu et al., 2000). Debido a la placenta epiteliocorial, los lechones nacen
sin inmunoglobulinas plasmaticas (Bland et al., 2003; Islas-Fabila et al., 2017), por
lo que una de las funciones mas importantes del calostro es proporcionar la
inmunidad pasiva necesaria para proteger a los lechones (Rooke y Bland, 2002).

Las inmunoglobulinas ayudan a esta proteccidn, particularmente la inmunoglobulina

34




G (IgG), que esta disponible en grandes cantidades en el calostro durante las
primeras 3 horas después del parto (Foisnet et al., 2010). De acuerdo con Devillers
etal., (2011), la ingestion de 200 gramos de calostro proporciona inmunidad pasiva
a los lechones, reduciendo riesgo de muerte antes del destete y ofreciéndoles un
ligero aumento de peso. Aunado a ello, Ferrari et al. (2014) informan que lechones
con bajo peso al nacimiento tienen un consumo de 200 gramos en comparacion con
aquellos lechones de pesos altos; los cuales pueden alcanzar un consumo de 250
gramos; esto puede deberse a que los recién nacidos con peso reducido son
fisiologicamente inmaduros en su tracto intestinal (Tuchscherer et al., 2000;
Pedersen et al., 2011); por lo cual, podrian tener también una capacidad limitada de
ingesta de leche.

Por otra parte, dichos lechones muestran un menor potencial de crecimiento debido
a un menor numero de fibras musculares formadas prenatalmente (Gondret et al.,
2005; Rehfeldt y Kuhn, 2006), lo cual se relaciona con una menor calidad de la
canal, ya que estos lechones de bajo peso depositan mas grasay la carne es menos
magra e incluso podrian producir una menor calidad de carne, comparadas con
aquellos animales de la misma camada mas pesados (Kuhn et al., 2002; Poore y
Fowden, 2004; Bee, 2004; Gondret et al., 2005; Rehfeldt y Kuhn, 2006; Rehfeldt et
al., 2008). Otro aspecto que se ha observado es un mejor desempeno de los
lechones de madres multiparas (Bierhals et al., 2012; Tran et al., 2012). Existe una
diferencia de 26 gramos en la ingesta de calostro de lechones de cerdas multiparas,
esto puede deberse a que cerdas primiparas producen menos leche (Beyer et al.,
2007) y lechones mas livianos, en contraste con lechones de hembras multiparas
(Carney et al., 2013).
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Cuadro 2. Contenido de grasa, proteina, lactosa, materia seca, energia e
inmunoglobulinas en el calostro y en la leche materna de la cerda.

Calostro (horas) Leche madura

0 12 24 17 dias
Composicion quimica
(9/100 g)
Grasa 5.1 5.3 6.9 8.2
Proteina 17.7 12.2 8.6 4.7
Lactosa 3.5 4 4.4 5.1
Materia Seca 27.3 224 20.6 18.9
Energia (KJ/100 g) 260 276 346 409
IgG (total (mg/ml) 61.8 1.6
IgA (mg/ml) 11.3 4.1
IgM (mg/ml) 3.8 1.5

(Fuente: Butler y Kehrli, 2005; Theil et al., 2014).

Otro de los aspectos estudiados es el tipo de corddn umbilical de los lechones
livianos. Esto es, neonatos con bajo peso son mas propensos a presentar cordones
umbilicales mas pequefios, los cuales son mas susceptibles a sufrir ruptura umbilical
(Vanderhaeghe, 2010). De igual manera, estudios muestran una mayor tasa de
muertos al nacimiento y menor peso al nacer para los lechones machos que para
las hembras (Knol et al., 2002; Lay et al., 2002; Canario et al., 2006; Vanderhaeghe,
2010). Cabe sefialar que aunado a lo anterior, lechones con un peso inferior a 1 kg
durante la primera semana de edad causa mortalidad por inanicion. Ademas,
lechones con pesos de 0.8 kg al nacimiento se consideran inadecuados para la cria
(Cuadro 1). No obstante, a pesar de esto los productores prefieren una camada
donde exista el mayor nimero de lechones en comparacion con menor numero de
lechones de mayor peso (Magnabosco et al., 2015). La variacion del peso al nacer
dentro de la camada esta positivamente relacionada con la mortalidad previa al
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destete (Roehe y Kalm, 2000; Milligan et al., 2002; Islas-Fabila et al., 2017).
Ilgualmente, los lechones de bajo peso al nacer tienen menor peso al destete, menor
tasa de crecimiento y necesitan mas alimento entre el nacimiento y el peso a término
para el abasto (Wolter y Ellis, 2001; Wolf et al., 2008; Sladek et al., 2016).

2.3.1.2. Efecto de un alto peso al nacimiento

Por otro lado, los lechones con un peso al nacimiento superior a 1.5 kg (Cuadro 1),
muestran una ganancia de peso en las primeras 24 horas de vida significativamente
superior que aquellos con un peso inicial menor de 1.3 kg (138 vs. 34 gramos;
P<0.05). Las mayores ganancias de peso se producen en las primeras ocho horas
de vida y, en conjunto, a las 24 horas de vida, unicamente el 40% de los lechones
ganan peso en relacion con el nacimiento (English y Smith, 1981; Mendieta y Lépez,
2003). Ademas, los recién nacidos con mayor peso son capaces de extraer mas
leche de las glandulas mamarias anteriores de cerdas lactantes y, en consecuencia,
crecen mas rapido que los lechones mas ligeros (Skorjanc et al., 2007). Sin
embargo, los lechones con pesos altos pueden comprometer su supervivencia
debido a problemas durante el parto: distocias, asfixias (Caggiano, 2012). Los
lechones pesados son sometidos a mayores dificultades en el parto, y debido a su
gran tamano en relacion con la pelvis materna, el nacimiento se bloquea dando lugar
a hipoxia y tienen mayor riesgo de morir (Vanderhaeghe, 2010; Islas-Fabila et al.,
2017). Del mismo modo, Olmos-Hernandez et al. (2008b) encontraron que los
lechones de mayor peso (>1.35 kg) muestran desequilibrios acido-base con niveles
de pH mas bajos y acidosis lactica, asimismo, son mas propensos a sufrir de asfixia
intraparto en comparacion con los lechones con rangos de peso normal (1-1.35 kg)
(Vanderhaeghe, 2010; Islas-Fabila et al., 2017).

2.3.2. Orden de nacimiento

El orden de nacimiento es otro de los factores que altera la tasa de supervivencia y
el bienestar del lechén recién nacido. Se ha observado que aquellos lechones que
nacen en el ultimo tercio de la camada, tienden a sufrir un mayor grado de asfixia
por el efecto acumulado de las contracciones sucesivas (Alonso-Spilsbury et al.,
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2005; Mota-Rojas et al., 2012a; Islas-Fabila et al., 2017), reduciendo el oxigeno
disponible en los que aun no han nacido e incrementando el riesgo de oclusion,
dano y ruptura del cordén umbilical (Mota-Rojas et al., 2005a,b; Trujillo-Ortega et
al., 2007; Islas-Fabila et al., 2017). La ruptura del cordon umbilical interrumpe el flujo
sanguineo y la comunicacién con la madre (Mota-Rojas et al., 2002; Trujillo-Ortega
et al., 2007). Durante los primeros 5 minutos de la interrupcidn sanguinea, los fetos
sufren anoxia (falta o disminucion de oxigeno en las células, los érganos o la sangre)
por asfixia y dafio cerebral irreversible, incrementando las muertes de los lechones
en el parto (Orozco-Gregorio et al., 2010), por lo que un corddén umbilical roto o
dafado, aumenta la posibilidad de que el lechén sea mortinato (Mota-Rojas et al.,
2002; Panzardi et al., 2013; Islas-Fabila et al., 2017).

Por otra parte, se ha observado que el orden de nacimiento tiene un efecto en el
peso al nacer, debido a que cuanto mas grande sea la camada en numero de
lechones, los ultimos lechones presentaran un menor peso al nacer (Islas-Fabila et
al., 2017). Principalmente existe una reduccién de casi 20 gramos en el peso de los
neonatos que ocupan la doceava posicidén o una mayor posicién en la camada. Por
ello, este tipo de neonatos son débiles y menos activos (Santos et al., 2015), lo cual
los hace mas propensos a que tengan un menor consumo de calostro y a que estén
en mayor desventaja al competir por la teta de la madre con sus compareros de
camada (Bianchi et al., 2010; Quesnel et al., 2012). Aunque el orden de nacimiento
no puede modificarse, sabiendo que la muerte fetal y la baja vitalidad aumentan en
los lechones nacidos hacia el final del parto, la asistencia puede intensificarse
principalmente desde el décimo lechdn hacia adelante, de modo que las pérdidas
se reduzcan (Panzardi et al., 2013).

2.3.3. Intervalo de expulsion

Con respecto al intervalo de expulsién, numerosos estudios sefalan que existe una
asociacion significativa entre intervalos de expulsion prolongados y tasas de muerte
fetal, lo que indica que el nacimiento de un neonato porcino muerto aumenta

drasticamente cuando el intervalo de expulsion se extiende (= 60 minutos) (van Dijk
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et al.,, 2005; Vallet et al.,, 2010, 2011; Islas-Fabila et al., 2017). Los intervalos de
expulsion se encuentran asociados al parto, el cual, se define como un proceso
fisioldgico por el cual, el utero prefiado expulsa su (s) producto (s) hacia el exterior
(Mirones et al., 2014), mediante 3 etapas (etapa preparatoria (1), de expulsion (2) y
de finalizacién (3). Es la etapa dos la que se encuentra vinculada con el intervalo de
expulsion. Esta etapa comienza cuando el primer lechon llega al cérvix y se
observan contracciones abdominales finales de expulsion. A partir de que el primer
lechon es expulsado se puede calcular el intervalo de expulsion, considerando como
eltiempo transcurrido entre la expulsién de un lechdn y el siguiente (Gonzélez-
Lozano et al, 2009a). Estudios sefalan que la medicidbn de este pardmetro
determina con mayor precision el progreso del parto en contraste con la medicidn
del tiempo promedio entre la expulsion del primer lechén y el ultimo o la expulsién
de placenta (Guillemet et al., 2007; Pérez, 2009).

2.3.3.1. Factores que incrementan el intervalo de expulsion

Los lechones nacen en un intervalo promedio de 16 min., que puede variar de 12
hasta 23 minutos (Cuadro 3) (van djik et al., 2005; Olmos-Hernandez et al., 2008b);
sin embargo, existen factores como el ambiente, la genética, numero de parto, entre
otros, que aumentan la duracién del intervalo de expulsién (van djik et al., 2005;
Olmos-Hernandez et al., 2008b; Oliviero et al., 2008, 2010; Mainau et al., 2015;
Islas-Fabila et al., 2017). En cuanto al ambiente, se ha encontrado que aquellas
cerdas que cuentan con el uso de cama de paja, obtienen intervalos de expulsién
de 16 + 2 min (P = 0.05), mientras que aquellas cerdas sin ningun tipo de cama
tienen un incremento en el intervalo de expulsion (25 + 4 min) (Oliviero et al., 2008;
Islas-Fabila et al., 2017). Asimismo, algunos autores (Alonso-Spilsbury et al., 2005;
Olivierio et al., 2010; Islas-Fabila et al., 2017) sugieren que el parto es mas
prolongado en cerdas confinadas (enjauladas) que en cerdas alojadas en sistema
de pastoreo y/o en corrales. Este aumento en el tiempo de duracion del parto entre
los sistemas productivos (de 3-4 vs. 2.5 horas, respectivamente) (Mainau et al.,
2015; Islas-Fabila et al., 2017), se debe a que no hay estimulos para las madres, lo

gue ocasiona desérdenes en el comportamiento de la cerda, un aumento en la tasa
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de mortinatos y una predisposicion a problemas de anoxia en los fetos. Aunado a
ello, factores en el ambiente como la interaccidon hombre-animal originan estrés
agudo en la madre y provocan que los niveles basales de oxitocina bajen después
de cada expulsion, causando una disfuncién de la regulacién endocrina del parto, la
cual aumenta el intervalo de expulsion (Vanderhaeghe, 2010; Islas-Fabila et al.,
2017). De igual manera, la temperatura ambiente = 30°C en las salas de maternidad,
puede provocar estrés caldrico en la madre durante el parto, dando como resultado
un aumento en el intervalo de expulsidén, una mayor concentracion de cortisol en el
suero sanguineo y baja concentracidn de inmunoglobulinas en el calostro
(Odehnalova et al., 2008; Islas-Fabila et al., 2017). Por otro lado, la genética juega
un rol importante, puesto que se ha observado que cerdas mestizas tienen
intervalos de expulsidn significativamente mas bajos (20 = 1 min.), en comparacion
con cerdas de raza pura (23.78+1.09 min.) (van djik et al., 2005). Con respecto al
namero de parto y tamafo de la camada se ha reportado que cerdas primerizas
tienen mayor intensidad de contracciones uterinas (12.30 mm/Hg) y menor numero
de lechones por camada, por lo cual, y debido a ello, presentan intervalos de
expulsion mas largos (17.5 min); mientras que cerdas de sexto parto obtienen
contracciones significativamente superiores (P=0.0001) y un mayor nimero de
lechones por camada, lo cual da como resultado intervalos de expulsion mas cortos.
Posiblemente la reduccion del intervalo se deba a que las contracciones uterinas
son mas largas, casi dos veces en comparacion con los otros grupos de paricion
(Olmos-Hernandez et al., 2008b).
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Cuadro 3. Intervalo de expulsién promedio de acuerdo con diversos autores
de diferentes paises.
Intervalo de expulsion

Lugar promedio (minutos) Autores
México 12-18 (Alonso-Spilsbury et al., 2005).
Paises 15-16 (van Rens y van Der Lende, 2004).
Bajos
Francia 16.5-23 (Guillemet et al., 2007).
Estados 15-20 (Vallet et al., 2010, 2011).
Unidos

2.3.3.2. Efectos del incremento del intervalo de expulsion

Por otra parte, se ha observado que aquellos neonatos nacidos en intervalos
mayores a 30 minutos o 1 hora tienen como consecuencia secundaria hipoxia y
asfixia (van Dijk et al., 2005; Guillemet et al., 2007; Gonzalez-Lozano et al., 2009a,b;
Vallet et al, 2011) mientras que recién nacidos con intervalos = 1 hora se vinculan
con mayores tasas de muerte fetal (Vallet et al., 2010). Varios estudios realizados
en neonatos porcinos muestran una asociacion significativa entre la duracién del
parto y la tasa de mortinatos tipo Il (animales que murieron durante el parto;
generalmente su muerte no es de origen infeccioso y estd vinculada a todos
aquellos factores que conducen a asfixia) (Mota-Rojas et al., 2002, 2005a,b,c). La
muerte de los neonatos resulta de una deficiencia de oxigeno o un exceso de
biéxido de carbono que generalmente es causado por interrupcién de la respiracién
y origina inconsciencia (Gilstrap et al., 1989; Islas-Fabila et al., 2017) (Figura 2).
Este proceso puede ocurrir en la vida intrauterina, al momento del parto, o

inmediatamente después de éste (Mota-Rojas et al., 2008; Benavides et al., 2013).
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Figura 2. Fisiopatologia de la asfixia perinatal. El aporte insuficiente de oxigeno se puede
dar por hipoxemia (insuficiente concentracién de oxigeno en sangre) o por isquemia (aporte
inadecuado de flujo sanguineo) (Ramirez-Necoechea et al, 2018). La asfixia es una
situacion en la que se desencadenan mecanismos reflejos mediados por las catecolaminas,
que producen redistribucion del flujo sanguineo, por medio del cual se mantiene la irrigacién
de los 6rganos diana (cerebro, corazén y pulmones), mientras disminuye el flujo sanguineo
hacia el resto de los tejidos del organismo, por vasoconstriccion arterial (Dibartola et al.,
2007; Ramirez-Necoechea et al., 2018). Si la hipoxemia persiste, produce bradicardia, lo
que disminuye aun mas la irrigacion histica que provoca isquemia y disminucién de la
presion arterial sistémica debido al crecimiento de la acidosis (Mota-Rojas et al., 2008;
Olmos-Hernandez et al., 2008b).
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2.3.4. Temperatura corporal

Se estima que aproximadamente el 50% de la mortalidad perinatal en el neonato
pocino ocurre durante los 3 primeros dias de vida (Panzardi et al., 2013),
principalmente porque la adaptacion a la vida extrauterina es un reto considerable
para el lechdén neonatal (Baxter et al., 2008). Puesto que, durante la gestacion, el
lechén se encuentra en una temperatura homeostética en el utero de la cerda que
oscila entre 38 a 40°C, una vez que nace, el lechén experimenta un cambio drastico
en la naturaleza de su entorno al exponerse a una temperatura ambiente que fluctua
entre los 20 a 22°C con ello se induce a un estrés por frio (Berthon et al., 1993;
Tuchscherer et al., 2000; Malmkvist et al., 2006; Islas-Fabila et al., 2018) (Figura
3), en estas circunstancias los neonatos reducen la produccién total de calor, debido
a su menor rendimiento y / 0 aumento de la capacidad de disipacién de calor (por
evaporacion y la pérdida de calor sensible) para mantener su temperatura corporal
en equilibrio (Ingram y Legge,1971; Islas-Fabila et al., 2018). De igual manera, se
estima que los neonatos pueden perder mas de 2°C de su temperatura corporal
desde el nacimiento hasta que realicen su primer contacto con la teta de la madre
(Berthon et al., 1993; Tuchscherer et al., 2000; Malmkvist et al., 2006; Baxter et al.,
2008; Muns et al., 2016). La pérdida de calor corporal es ocasionada, debido a que
el lechén nace con poca grasa subcutanea (1 al 2%) y a que su pelo es poco denso
y corto (apenas supone el 15% de su aislamiento), ademas de que tiene una piel
muy fina, sin embargo, esta pérdida se debe, en gran parte, a la falta de tejido
adiposo integral y a las bajas reservas de glucégeno (Herpin et al., 2002; Sarubbi et
al., 2016; Islas-Fabila et al., 2018) con las que cuenta el lechén al momento de su
nacimiento, lo que conlleva a una produccién limitada de calor metabdélico (Herpin
et al., 2002; Caldara et al., 2014).

Como se ha mencionado, las reservas de grasa corporal del lechén al nacimiento
son muy bajas (450 Kj/kg de peso vivo) y se encuentran en forma de fosfolipidos, lo
que implica que la cantidad de grasa disponible como sustrato energético sea
escasa, representando, tan sélo el 10% de la produccion de calor (Berthon et al.,
1993; Tuchscherer et al., 2000). Este bajo nivel de reserva grasa parece ser que se
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debe al escaso transporte de acidos grasos de cadena larga y media a través de la
placenta (Islas-Fabila et al., 2018). Aunado a ello, las reservas de glucégeno en el
momento del nacimiento oscilan entre 30-35 g/kg de peso vivo, estando casi en su
totalidad localizadas en el higado y en los musculos (Orozco-Gregorio et al., 2008;
Caldara et al., 2014). Tras el nacimiento, el glucégeno es utilizado rapidamente por
el metabolismo del lechon como fuente energética para producir calor,
consumiéndose una proporcion del glucégeno hepatico y el 50% del muscular en
las primeras 12 horas de vida. Ademas, durante este periodo, el 80% del glucégeno
del que disponia el lechén al nacimiento ha desaparecido y las reservas corporales
se han agotado (Herpin et al., 2002; Caldara et al., 2014).

Las escasas reservas energéticas ocasionan que el calostro juegue un papel
fundamental en la termorregulacidén del lechon, en el sentido de que a medida que
aumenta la ingesta de este lliquido de color amarillento claro que segregan las
glandulas mamarias, aumenta la produccion de calor y, por tanto, el animal es capaz
de mantener constante su temperatura corporal. El calostro le proporciona al lechén
el 60% de la energia requerida durante el primer dia de vida, debido a su
composicién (grasa, proteina, energia, inmunoglobulinas (IgA,IgG)) y a que el
calostro se encuentra en una temperatura de 39°C (Cuadro 2) (Pastorelli et al.,
2009; Mota-Rojas et al., 2011, 2016). Esta funcién, junto con el aporte de
inmunoglobulinas que proporcionan la inmunidad pasiva al lechdn tras su absorcion
intactas antes de la maduracion intestinal, constituyen las dos principales funciones
del calostro (Mota-Rojas et al., 2008; Islas-Fabila et al., 2018).
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Figura 3. Proceso de termorregulacion. En la figura se aprecia como los cambios drasticos de temperatura ambiental que
exhibe el neonato durante el periodo de transicién (proceso que sucede entre el nacimiento de un recién nacido y las primeras
horas de vida), inducen a un estado de estrés por frio (Sarubbi et al., 2016; Islas-Fabila et al., 2018). De tal manera, que el
neonato se encuentra energéticamente vulnerable debido a que nace con un déficit de grasa subcutanea, pocas reservas de
glucdgeno, un pelo poco denso y corto, lo cual, ocasiona que su capacidad termorreguladora se encuentre poco desarrollada
(Herpin et al., 2002; Sarubbi et al., 2016) y que se produzca una pérdida de temperatura corporal de 2 °C durante las primeras
horas de vida del animal. Ante la presente pérdida de temperatura corporal, los neonatos reaccionan mediante dos respuestas
neonatales (termogénesis quimica y vasoconstriccion) para producir calor. Si los neonatos generan calor por medio de la
termogénesis quimica, este hecho puede desencadenar hipoxia e hipoglucemia (Islas-Fabila et al., 2018). Las cuales, pueden
causar como consecuencia secundaria alteraciones de comportamiento, inmunolégicas y fisiometabolicas (Baxter et al., 2008;
Pedersen et al., 2013, 2016).

No obstante, a pesar de que lechon nace con bajas reservas de energia en el primer dia, si se le provee de condiciones
termoneutras en el ambiente, este neonato conectar4d mas rapido con la teta de la madre e incrementara sus reservas de
glucogeno desde el primer dia de edad. Este simple hecho le ayudara al lechén a cubrir sus necesidades de mantenimiento
(incluidas la termorregulacién y la actividad fisica) y de crecimiento (Malmkvist et al., 2006). En este sentido, el calostro estimula
especificamente la sintesis de proteina muscular, que esta restringida en su mayor parte al compartimento de proteina miofibrilar.
Ello puede contribuir a la maduracion del masculo esquelético pues éste contiene muy pocas miofibrillas al nacimiento (Xu,
2003). Ademas, la ingesta de calostro le ayudara al lech6n a mantener una termoestabilidad en los primeros momentos de vida,
a mantener cierta actividad fisica para establecer el vinculo materno-filial y realizar los primeros amamantamientos (Baxter et al.,
2008).
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Por otra parte, la actividad fisica contribuye a la producciéon de calor del neonato
tanto por el gasto de energia empleado en la contraccion de las fibras musculares
(aproximadamente el 75% de la energia se transforma en calor), como por los
procesos de resintesis de ATP asociados a la contraccion muscular (Berthon et al.,
1993; Carroll et al., 2012). Siendo la actividad fisica responsable del 30% de la
produccién de calor generada por el lechdn durante el primer dia (Caldara et al.,
2014; Chalkias et al., 2014). De esta actividad fisica, aproximadamente el 37% se
origina por termorregulacién social. La produccion de calor, consecuencia de la
actividad fisica, ha sido cuantificada en 0,159 kj/kg de peso vivo/minuto (Dividich et
al., 2001). Por otro lado, el lechén necesita hasta 48 h para recuperar la temperatura
normal del cuerpo (Berthon et al., 1993; Malmkvist et al., 2006). La medicion de la
temperatura rectal 2 horas después del nacimiento es un fuerte indicador de
termorregulacion exitosa (Baxter et al., 2008; Sarubbi et al., 2016), una temperatura
rectal entre 38 y 39°C indica una homeostasis térmica en los lechones de hasta 24
horas de edad (Berthon et al, 1993; Herpin et al, 1994). Con el fin de aumentar la
produccién de calor, los lechones dependen de la termogénesis (temblor muscular),
estos temblores musculares exigen la utilizacion de energia valiosa (Berthon et al.,
1993; Sarubbi et al., 2016; Islas-Fabila et al., 2018). Por lo anteriormente
mencionado, el alcance y la duracién de la baja produccién de calor se correlacionan
negativamente con las posibilidades de supervivencia (Tuchscherer et al., 2000;
Sarubbi et al., 2016), afectando principalmente a los lechones débiles y pequefios,
ya que estan en mayor riesgo de ser aplastados por la madre o morir de hambre
(Baxter et al., 2008; Pedersen et al., 2011; Sarubbi et al., 2016). Asimismo, la
termorregulacion esta influenciada por distintos factores como: el peso al
nacimiento, tamano de la camada, duracion del parto, distocia, orden de nacimiento,
temperatura ambiental, estado nutricional, vitalidad, sexo, la madre y el
comportamiento de los lechones (Lay et al., 2002; Mota-Rojas et al., 2008).

Ante una situacién de frio, el lechén reacciona mediante ajustes fisiometabdlicos
(Mota-Rojas et al., 2011) y comportamentales, que le permiten hacer frente a esta

circunstancia.Entre los ajustes anatomofisioldégicos con los que cuenta el lechén
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para mantener su temperatura corporal se encuentran vasoconstriccion,
piloereccion (presumiblemente ineficaz para la conservacion de calor debido a la
cobertura pobre de pelo en el cerdo doméstico) (Malmkvist et al., 2006; Mota-Rojas
et al., 2011, 2012a,b), disminucién de la circulacion periférica. En cuanto a los
ajustes etolégicos o comportamentales se encuentran postura del lechén ya que
para reducir la pérdida de calor por conduccién el lechdn adopta una postura
decubito esternal desde una postura reclinada (Baxter et al. ,2008; Ask et al., 2012,
Sarubbi et al., 2016). Por otra parte, el secado de los neonatos al momento del
nacimiento y el uso de ambientes climatizados, por si solos pueden reducir la
mortalidad de los lechones recién nacidos en un 6-8% (McGinnis et al.,, 1981;
Christison et al., 1997; Andersen et al., 2009; Sarubbi et al., 2016; Islas-Fabila et al.,
2018).

2.4. Importancia de la termografia infrarroja en el lechén recién nacido

A pesar de que la termografia infrarroja se utiliza para conocer el perfil térmico del
animal, en lechones recién nacidos esta técnica aun no se realiza. Sin embargo, en
los ultimos anos la termografia infrarroja (IRT), se ha convertido en una herramienta
util y fiable para el estudio del bienestar de los animales principalmente por no ser
invasiva (Speakman y Ward, 1998 Valera et al, 2012) e indolora al momento de su
aplicacién. Diversos estudios sefalan que la temperatura del ojo es un buen
indicador de los cambios de calor de la temperatura corporal, debido a la tension
fisiolégica y psicologica (Cook et al., 2001, 2006; Pavlidis et al, 2002; Traulsen et
al., 2010). Las temperaturas de pequefas areas alrededor del borde posterior del
parpado y de la caruncula lagrimal, tienen ricos lechos capilares inervados por el
sistema simpatico, que responden sobre todo a los cambios en el flujo sanguineo
(Pavlidis et al., 2002; Stewart et al., 2008). Aunado a ello, la caruncula lagrimal es
un area anatémica que es muy sensible al dolor y a los cambios en su temperatura,
los cuales, se han atribuido tanto a la respuesta simpatica del sistema nervioso
autdbnomo y a la activacion del eje hipotalamico pituitaria (Cook et al., 2001 ; Stewart
et al., 2008; Valera et al, 2012).
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Por otro lado, se ha demostrado que la termografia infrarroja examina diferentes
aspectos de la fisiologia térmica proporcionando una visualizacion del perfil térmico
mediante la deteccion de diferentes cambios de temperatura, los cuales pueden
controlarse con precision; proporcionando un diagnostico de las lesiones y/o
enfermedades que se tienen en un animal. Debido a lo anterior, las mediciones de
temperatura infrarroja (IR) reducen considerablemente el riesgo de propagacion de
una infeccion, e incluso permite la identificacién de animales con hipotermia que son

mas propensos a morir (Scolari et al., 2011).

En los neonatos porcinos la termografia puede ser evaluada debido a que el pelaje
del lechon es diferente a muchos otros mamiferos, que tienen una mayor densidad
de pelo (Tuchscherer et al., 2000). La termometria infrarroja mide la temperatura de
la superficie de los cerdos. No obstante, es importante considerar que la
temperatura superficial de la piel esta influenciada por factores ambientales y por la
respuesta de termorregulacion del propio individuo (Rooke y Bland, 2002; Pérez-
Pedraza et al., 2018; Yanez-Pizana et al., 2018). En este sentido, la medicién y
control de temperatura del recién nacido es un aspecto importante del cuidado
neonatal ya que mantener la temperatura ideal en el lechon recién nacido reduce

significativamente la mortalidad (Muns et al., 2016).
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2.5. Efectos de los desajustes fisiologicos en la vitalidad y desempeiio del
recién nacido

La supervivencia, el desemperio del recién nacido y la tasa de crecimiento normal
se correlacionan de manera positiva con la vitalidad del neonato porcino (Mota-
Rojas et al., 2008, 2016). Principalmente los indicadores de vitalidad, reflejan una
maduracion y adaptacion adecuadas. La maduracién prepara al animal recién
nacido para la transicion de un ambiente intrauterino a uno extrauterino, mientras
que la adaptacién permite al neonato ajustarse a las demandas de un ambiente
extrauterino adverso (Stanton y Carroll, 1974; Mota-Rojas et al., 2008). La vitalidad
del neonato porcino entre los lechones de una camada varia considerablemente
debido principalmente a la interrupcion del flujo sanguineo, la cual, origina (Randall,
1971; Mota-Rojas et al., 2008) que los lechones se vuelvan mas propensos a sufrir
desajustes fisiolégicos, sindrome de aspiracion de meconio, rotura del cordén
umbilical y dafo cerebral (Alonso-Spilsbury et al., 2005; Orozco-Gregorio et al.,
2008; Mota-Rojas et al., 2016; Kitkha et al., 2017). Debido a las alteraciones que
pueden ser influenciadas por la interrupcién del flujo sanguineo, el desempefo
postnatal del neonato porcino se ve afectado, puesto que tales variaciones pueden
originar un inadecuado estado de proteccion inmunoldgica, una disminucion de la
temperatura corporal (Mota-Rojas et al., 2005 a,b,c, 2008, 2012a, 2016; Malmkvist
et al., 2006; Baxter et al., 2008; Orozco-Gregorio et al., 2010), una menor respuesta
de orientacion y desplazamiento, lo cual, reduce la vitalidad, comprometiendo la
tasa crecimiento y la supervivencia en las primeras 48 horas de vida del neonato
(Herpin et al., 1996; Guillemet et al., 2007; Vallet et al., 2010; Mota-Rojas et al.,
2008; 2012a,b; 2016; Holland, 2013).

2.5.1. Asfixia perinatal (desajustes fisiologicos)

La asfixia significa etimolégicamente falta de respiraciébn o falta de aire.
Clinicamente es un sindrome caracterizado por la suspension o grave disminucién
del intercambio gaseoso a nivel de la placenta o de los pulmones, que resulta en
hipoxemia, hipercapnia e hipoxia tisular con acidosis metabdlica (Ulloa et al., 2016).

Este proceso puede ocurrir en el Utero o inmediatamente después del nacimiento.
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Cuando ocurre en el utero se origina principalmente por cuatro mecanismos
bésicos:

1) Interrupcidn del flujo sanguineo del cordon umbilical.

2) Alteracion del intercambio de oxigeno a través de la placenta, es decir,
desprendimiento placentario.

3) Insuficiencia placentaria, por ejemplo, en caso de hipotension materna.

4) Insuficiencia pulmonar o por circulacion pulmonar inadecuada al nacer (Flores,
2013).

Aunado a ello, la asfixia después del nacimiento es mas probable que se origine por
problemas en las vias respiratorias fetales (Kattwinkel y Sort, 2000). Durante el
periodo perinatal, el cerebro del animal puede quedar privado de oxigeno por dos
mecanismos patdgenos importantes: 1) hipoxemia, que es una disminucion de la
concentracion de oxigeno en sangre y la 2) isquemia que es la baja en la cantidad
de sangre que riega al cerebro y por consiguiente en ambos casos resulta un menor
aporte de oxigeno a las células (Figura 4) (James y Cherian, 2010; Flores et al.,
2013; Ramirez-Necoechea et al., 2018). Los movimientos respiratorios son los
primeros signos vitales que se alteran cuando un recién nacido se ve privado de
oxigeno. Después de un periodo inicial de movimientos respiratorios rapidos, hay
un periodo transitorio de apnea primaria (Dibartola, 2007; Mota-Rojas et al., 2008).
Si la privacion de oxigeno continda, el feto hace varios intentos de jadear y luego
entra en un periodo de apnea secundaria y la frecuencia cardiaca comienza a
disminuir aproximadamente al mismo tiempo que el feto ingresa a la apnea primaria,
pero la presién arterial suele mantenerse hasta el inicio de la apnea secundaria
(Kattwinkel y Sort, 2000; Mota-Rojas et al., 2005a,b; 2008; Ramirez-Necoechea et
al., 2018). El fracaso del recién nacido para establecer la respiracién normal resulta
en la vasoconstriccidn de los pulmones, el intestino, los rifones, musculos y la piel,
mientras que el flujo sanguineo a otros 6rganos, como el corazén y el cerebro,
permanece intacto (Dibartola, 2007). Esta redistribucién del flujo sanguineo en el
feto hipoxico ayuda a preservar la funcion en los érganos vitales (corazén, pulmones

y cerebro) (Figura 4). Sin embargo, si la privacion de oxigeno continua, la funcién
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miocardica y el gasto cardiaco eventualmente se deterioran y a su vez el flujo
sanguineo a todos los 6rganos cesa (Kattwinkel y Sort, 2000; Dibartola, 2007; Mota-
Rojas et al., 2011; Flores et al., 2013; Ramirez-Necoechea et al., 2018).

En cuanto a los cambios circulatorios, el feto tiene respuestas cardiovasculares
desarrolladas para proteger los 6rganos vitales contra los efectos deletéreos de la
hipoxia y la asfixia (Shapiro et al., 1996). Algunas de estas respuestas incluyen
bradicardia, aumento de la presién arterial sistémica y redistribucion del gasto
cardiaco (Tejerina, 2007). La primera respuesta a la hipoxia aguda implica un
quimiorreflejo, mediado por los quimiorreceptores periféricos (particularmente la
carétida). La activacion de estos receptores aumenta la actividad vagal al corazén
produciendo bradicardia y un aumento en la actividad simpatica, que provoca
vasoconstriccién periférica y un aumento de la presion arterial sistémica (Shapiro et
al., 1996). En contraste con el flujo sanguineo reducido a las partes no vitales del
cuerpo, existe un aumento del flujo sanguineo a érganos vitales como el cerebro,
corazon y las glandulas suprarrenales. Todas estas respuestas vasculares parecen
estar mediadas predominantemente por la liberacidén de sustancias vasodilatadoras
locales tales como 6xido nitrico (NO) y adenosina (Mota-Rojas et al., 2008; Cardona
y Villa, 2016; Ramirez-Necoechea et al., 2018).

Las respuestas fisioldgicas por las que se produce la redistribuciéon de la sangre en
los tejidos de los recién nacidos se relacionan con cianosis en el hocico, manchas
azules en la piel, decoloracion blanca en la piel causada por una vasoconstriccion
periférica encontrada comunmente en la piel de neonatos hipoxémicos (Mota-Rojas
et al., 2002, 2005b,c, 2008). Las hemorragias petequiales también se encuentran
comunmente en lechones recién nacidos que sucumben a la asfixia. La patogénesis
de estas lesiones se asocia primero con la atonia de las paredes capilares que
conduce a una congestion visceral severa y, por ultimo, a la lesién del endotelio
capilar que resulta en multiples hemorragias (Shapiro et al., 1996; Alonso-Spilsbury
et al., 2005). Aunado a ello, cuando un feto prematuro pasa por periodos
prolongados de asfixia, este se convierte en profundamente hipotensivo, con
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hipoperfusion central y periférica. Cuando la hipotension es severa, hay cambios
notables en los vasos sanguineos, que conducen a un aumento en la permeabilidad
microvascular, edema y finalmente isquemia y lesion de tejido (Shapiro et al., 1996;
Dibartola et al., 2007). El edema extracelular es el resultado de un desequilibrio
entre los gradientes transcapilares de presidn hidrostatica y oncoética (Knight y
Saukko, 2004; Gisbert, 2005; Dibartola, 2007; Ramirez-Necoechea et al., 2018). Por
otra parte, la asfixia y la hipoxemia provocan desequilibrios acido- base (Aragon et
al., 2013), los cuales, dan como resultado una produccion excesiva de acido lactico
y cuando no se compensa fisiologicamente este exceso, se reduce la contractilidad
miocardica y se perjudica la respuesta de las catecolaminas causando hipotension
(Shapiro et al., 1996; Alonso-Spilsbury et al., 2005; Dibartola, 2007; Mota-Rojas et
al., 2008, 2011).

Aunado a ello, ante un proceso de asfixia e hipoxia la homeostasis energética es un
proceso que comprende diferentes mecanismos control que permiten el buen ajuste
para una maxima eficiencia y para responder adecuadamente a las demandas
internas y externas de energia que se dan durante estos eventos (Joseph y de
Gortari, 2007). En respuesta al estrés provocado por estos procesos, hay una
secrecion significativa de hormonas, principalmente de catecolaminas
noradrenalina y adrenalina en mayor concentracion, 68 y 12.8 ng / mL,
respectivamente (Herpin et al., 1996) (Figura 4). Asimismo, junto con la liberacion
de catecolaminas se desencadenan otras respuestas endocrinas (tales como un
aumento de las concentraciones de ACTH \ alpha - endorfinas, vasopresina y
glucocorticoides), todas estas respuestas contribuyen a la redistribucién del flujo
sanguineo a 6rganos vitales (Dibartola, 2007; Shapiro et al., 1996). La adrenalina y
noradrenalina actdan en receptores a y B localizados en las membranas celulares,
mismas que utilizan la via de sefalizacion que involucra al adenilato ciclasa
produciendo AMPc a partir de ATP, a su vez activa a la proteincinasa que fosforila
proteinas importantes en el metabolismo (Manteca, 1998; Dibartola, 2007). Por otro
lado, las hormonas esteroidales como los glucocorticoides y mineralocorticoides son

transportadas en el torrente sanguineo mediante a-globulinas, estas hormonas por
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el contrario tienen su receptor en el citosol y dentro del nucleo, en donde se unen
formando el complejo hormona-receptor, posteriormente se fijan en los elementos
de respuesta a esteroides en el nucleo e inducen activacion de ARN polimerasa
para la sintesis de ARNm el cual llega a los ribosomas para la sintesis de proteinas
con efectos biolégicos importantes (Caballero, 2010; De la Cruz-Cruz et al., 2016).

Por otro lado, las catecolaminas juegan un papel importante en la proteccion fetal
cuando hay falta de oxigeno en el recién nacido. Esta opinion no sélo esta
respaldada por el hecho de que la adrenalina es la hormona primaria responsable
de estimular la glucogendlisis hepatica mediante la inhibicion de la secrecion de
insulina y la estimulacién de la secrecion de glucégeno, sino también debido a las
acciones de esta hormona en el aumento de las concentraciones plasmaticas de
glucosa (Randall, 1971; Dibartola, 2007; Mota-Rojas et al., 2008). Es bien sabido
que la glucosa es el mayor sustrato disponible en el organismo, cuando se
incrementan las necesidades energéticas en las células, la glucosa es metabolizada
en piruvato por una serie de 10 reacciones enzimaticas en el citoplasma de las
células conocido como glucdlisis, misma que es controlada por la actividad de la
fosfofructoquinasa (PFK), la cual es inhibida por un exceso de ATP o lactato
(Hocquette et al., 1998; Mota-Rojas et al., 2011, 2012a,b). El piruvato resultante de
la glucdlisis es metabolizado en acetil-CoA, éste puede entrar al ciclo del acido
tricarboxilico y fosforilacién oxidativa de la via aerobia en las mitocondrias para su
completa oxidacion en CO2 y H20 y para la obtencion de energia libre en forma de
ATP (Mota-Rojas et al., 2012a,b; Prieto de Paula et al., 2012). La ciclooxigenasa
(COX) de la fosforilacién oxidativa, es la principal etapa reguladora de la actividad
de la cadena respiratoria (Hocquette et al., 2000).

Para mantener los niveles de glucosa es necesario que haya energia almacenada
en forma de glucégeno y de precursores no glucosidicos de tres o cuatro atomos de
carbono para sintetizar nuevamente glucosa (ejemplo, acidos grasos, glicerol,
aminodcidos y lactato) utiles para la gluconeogénesis inducida por accion de los
glucocorticoides, ademas de concentraciones apropiadas de enzimas hepéticas
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(piruvato carboxilasa, fosfoenol/piruvato carboxicinasa, glucosa-6-fosfatasa, o
fructosa 1,6 difosfatasa) para que se lleve a cabo dicha ruta metabdlica en el higado
(Shapiro et al., 1996; Mota-Rojas et al., 2011; Prieto de Paula et al., 2012). No
obstante, cuando la hipoxia persiste, la demanda de oxigeno por los musculos para
el metabolismo aerébico de la glucosa no es suficiente, por lo cual , se ocasiona un
cambio hacia la ruta anaerébica (Roldan-Santiago et al, 2013), bajo estas
condiciones existe una incapacidad a nivel celular para eliminar el piruvato
acumulado, mismo que es metabolizado a través de la enzima lactato
deshidrogenasa (NADH* H* + piruvato = lactato + NAD*), con la finalidad de
regenerar NAD* consumido en otras rutas metabdlicas y, ademas, ocasiona el
incremento de los niveles de lactato plasmatico, el cual se convierte en un
metabolito transportado por la sangre al higado, donde se transformara
posteriormente en glucosa por la via gluconeogénica (Becerril-Herrera et al., 2009;
Escalera-Valente et al., 2013; Probst et al., 2013; Bolafios-Lopez et al., 2014; De la
Cruz-Cruz et al., 2016).Esto ocurre especialmente cuando la hipoxia persiste , ya
que los musculos requieren un mayor consumo de oxigeno debido a una
contraccion muscular sostenida, lo cual conduce a una menor capacidad para
eliminar CO2 manteniendo asi un estado de anaerobiosis que conduce a la fatiga
muscular y acidosis metabdlica por la subsecuente acumulaciéon de iones de
hidrégeno (Roldan-Santiago et al., 2013; De la Cruz-Cruz et al., 2016). La fatiga
muscular es definida como la incapacidad del musculo esquelético para mantener
una tension en particular (Junior et al., 2015). Como mecanismo compensatorio a
esta respuesta existen principalmente fosfatos, proteinas y dipéptidos que ejercen
su accion amortiguadora en el citosol manteniendo la homeostasis muscular
(Hocquette et al., 2000; De la Cruz-Cruz et al., 2016).

Por otro lado, la activacion del sistema nervioso simpatico y el eje hipotalamico-
hipofisario-adrenal suprime la secrecion de insulina de las células beta
pancreaticas, como consecuencia la captacion de glucosa dependiente de insulina
a través del transportador GLUT 4 en la periferia del cuerpo (muscular, subcutanea
y grasa visceral) se ve limitada promoviendo asi la pérdida de tejido adiposo (Peters
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y McEwen, 2015). Al respecto, existe evidencia de que enzimas como la lipoproteina
lipasa (LPL) y lipasa sensible a hormonas (HSL) son muy importantes en la lipélisis
para la obtencion de energia. La LPL hidroliza los triglicéridos de las lipoproteinas
circulantes, por lo tanto, la generacién de acidos grasos no esterificados AGNE para
su metabolismo posterior (Hocquette et al., 1998; De la Cruz-Cruz et al., 2016). La
hidrélisis de trigliceridos se produce a través de tres pasos consecutivos y es
catalizada principalmente por la lipasa sensible a hormonas (LSH) y lipasa
monoglicérido. La LSH esta involucrada en los dos primeros pasos (la rotura de TAG
en diacilglicerol y luego en monoacilglicerol) y se considera como la enzima limitante
de la velocidad (Tian et al., 2013; De la Cruz-Cruz et al., 2016).

La oxidacién parcial de los acidos grasos se da en los peroxisomas para producir
acil-CoA con una longitud de cadena mas corta, después se transporta a la matriz
mitocondrial, dentro de la mitocondria se convierte en acetil-CoA por via enzimatica
en la b-oxidacién, el cual se incorpora al ciclo de los acidos tricarboxilicos (Mota-
Rojas et al., 2011). Los tejidos adiposos como el visceral (incluyendo el higado),
subcutaneo e intramuscular son reconocidos como los tejidos de almacenamiento
de grasa mas importantes. Los &cidos grasos libres provenientes de la grasa
subcutanea llegan a la vena cava superior e inferior, desde aqui son transportados
en las arterias coronarias, donde se suministran principalmente al musculo
esquelético. Asi mismo, el corazén utiliza 4cidos grasos libres como su principal
combustible (> 70%), pero también puede utilizar glucosa, en particular durante el
incremento del gasto cardiaco (Dibartola, 2007; Peters y McEwen, 2015; De la Cruz-
Cruz et al., 2016).

En resumen, se podria decir que el mantenimiento de la glucemia y el
abastecimiento de energia depende de la activacidén del sistema neuroenddcrino y
enddcrino con la secrecion de adrenalina y glucocorticoides debido a que activan
rutas metabdlicas (glucogendlisis, lipdlisis y gluconeogénesis, respectivamente),
con el objetivo de obtener energia para los tejidos de mayor actividad (Dibartola,
2007; Mota-Rojas et al., 2011). Sin embargo, durante el catabolismo de las grasas,
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carbohidratos y proteinas, existe produccion de grandes cantidades de COz2, H*y de
acidos no volatiles, los cuales son eliminados por los pulmones y por los rifiones, de
aqui destaca la importancia de ambos sistemas para mantener el correcto
funcionamiento en el organismo (Dibartola, 2007; Bouda et al., 2009). Asi mismo,
este incremento en la tasa metabdlica también ocasiona acidosis metabdlica y/o el
incremento de la temperatura corporal (cerca del 25% de la energia quimica se
convierte en trabajo y el resto se convierte en calor) (Mendoza-Lara et al., 2012; De
la Cruz-Cruz et al., 2016).

2.5.1.1. Acidosis metabdlica

La acidosis metabdlica es sin duda uno de los indicadores clinicos mas importantes
de la asfixia neonatal. Esta se origina como resultado de una pobre perfusion tisular,
las células hipoxémicas producen invariablemente lactato en exceso, cuya
acumulacion conduce a la acidosis metabdlica sobre todo cuando la hipoxia no se
compensa rapidamente (Alonso-Spilsbury et al., 2005). La acidosis metabdlica se
desarrolla en la ultima etapa de la hipoxia fetal, cuando el suministro de oxigeno al
feto se vuelve insuficiente y el metabolismo de los hidratos de carbono se realiza
por medio anaerdbico con la produccidn de 4cido lactico (Dibartola, 2007; Ulloa et
al., 2016).

La reduccién de oxigeno en un episodio de asfixia da lugar a una elevacién de pCO2
en el liquido extracelular, a su vez esta elevacion conduce a un aumento de la
concentracion de bicarbonato e H* que eventualmente culmina en la acidosis
respiratoria (Guyton y Hall, 1997; Ulloa et al., 2016). EI aumento de los iones de
hidrogeno (H*) originan que el pH sanguineo disminuya (Mathews et al., 2002; De
la Cruz-Cruz et al., 2016). La disminucién del pH puede producir la inhibicién de la
glucélisis aerdbica, a su vez predispone al organismo a la formacion de &cidos
organicos (lactico, piravico, acético) (Escalera-Valente et al., 2013; De la Cruz-Cruz
et al., 2016). Las grandes fluctuaciones del pH sanguineo también se impiden por
la presencia de sistemas bufer, por la compensacion respiratoria, renal y el

metabolismo hepatico, contribuyendo al equilibrio &cido-base general (Bouda et al.,
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2009). De esta manera, el pH de la sangre refleja estados que pueden clasificarse
debido a su origen en: metabdlico (con un problema que resulta en la alteracidon
primaria en el H* o el HCOs—) y/o respiratorio (con una alteraciéon primaria en la
pCO2 debida a una alteracion en la eliminacién del COz (Nufez y Bouda, 2010)
(Figura 4).

Un mecanismo de compensacion a las elevadas fluctuaciones de pH puede ser la
alcalosis metabdlica, la cual, es un trastorno caracterizado primariamente, por
aumento de la concentracion plasmatica de HCOs—, aumento de la PaCO2 por
hipoventilacién compensatoria, y tendencia al aumento del pH arterial (Dibartola,
2007). La alcalosis metabdlica primero induce liberacion de H* por parte de los
sistemas bufer intracelulares y posteriormente, hipoventilacién por inhibicién del
centro respiratorio debida al descenso de H* (Koga et al., 2007; Villanueva-Garcia
et al., 2008; Prieto de Paula et al., 2012).

Otra forma de compensar los cambios de pH sanguineo podria realizarse a través
de una acidosis metabdlica, estado caracterizado primariamente por disminucion de
la concentracion plasmatica de HCOs—, disminucion de la PaCOz2 por
hiperventilacion compensatoria, y tendencia a la disminucidn del pH arterial (Shapiro
et al., 1996; Dibartola, 2007; Villanueva-Garcia et al., 2008). Ademas de la
amortiguacion del exceso de H+, la acidosis metabdlica induce una hiperventilacién
por estimulo de los quimiorreceptores centrales y periféricos, que se inicia en 1-2
horas y se completa en un dia (Juel, 2008; Bolafos-Lopez et al., 2014). Por otro
lado, favoreciendo la retencién o eliminacién de pCO:z (acidos volatiles) en los
capilares pulmonares, el CO:z del plasma se equilibra con el COz2 alveolar, de esta
manera la pCOz se mantiene en equilibrio (Villanueva-Garcia et al., 2008; Nufez y
Bouda, 2010).

El rinbn por su parte es el 6érgano encargado de mantener la concentracion
plasmatica de HCOs—. Por tanto, en una situacién de acidosis se producird un

aumento en la excrecion de &cidos y se reabsorberd mas HCOs—, mientras que en
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una situacion de alcalosis ocurrira lo contrario, es decir, se retendra mas acido y se
eliminara mas bicarbonato (Shapiro et al., 1996; Dibartola, 2007). Por este motivo,
el pH urinario va a experimentar cambios, pudiendo oscilar entre 4.5 y 8.2 (Sainz,
2006). Adicionalmente, para amortiguar los cambios fisiol6gicos, el organismo

puede tener los siguientes mecanismos:

a) Amortiguadores quimicos que aceptan o liberan protones (H*) en el fluido
extracelular (CO2/HCOs-), proteinas, hemoglobina, fosfatos organicos e
inorganicos, principalmente).

b) Amortiguadores quimicos en el fluido intracelular (hemoglobina, proteinas,
fosfato).

c) Regulacién respiratoria (cambios en la pCOz2).

d) Regulacién renal (secrecion renal de acido, reabsorcion y sintesis de HCOs-)
(Sainz, 2006; Nufiez y Bouda, 2010).
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Figura 4. Cambios fisioldgicos en el sistema respiratorio. En la figura se aprecian los cambios en el sistema pulmonar, mismo que
consiste en el correcto intercambio gaseoso entre el Oz y el COz, especialmente cuando se incrementa la actividad fisica y el metabolismo,

4cido-base evitando estados de acidosis o alcalosis respiratoria (Guyton y Hall, 1997; Nufiez y Bouda, 2010; Ulloa et al., 2016).




2.5.1.2. Consecuencias de la asfixia

La asfixia prolongada o intermitente en el utero provoca alteraciones fisiolégicas,

como hipoxemia [presidn parcial de oxigeno (PaO2) menor de 21 mmHg],

hipercapnia (PaCOz > de 85 mmHg), acidosis metabdlica secundaria (pH<a 7.10y
HCO3s < a 8 mmol/l) (Villanueva-Garcia et al., 2008; Pérez, 2009) (Cuadro 4).

Cuadro 4. Principales alteraciones en el perfil fisiometabdlico de lechones con evidencia de

asfixia.

Vitalidad

Glucosa
(mg/dL)

Na'(mmol/L)

K'(mmol/L)

Ca2+ (mmol/L)

pH

PaCO. (mm/Hg)

PaO, (mm/Hg)

Lactato
(mg/dL)

Muertos
Intraparto

148.6 + 34.3

137.9+1.6

9.9+1.3
22+0.2
6.70 (6.50-6.90)

150 £9.0

11.3+24
129.7 £ 4.8

Asfixia intraparto

severa a moderada

5.94
(5.4 +0.7)
58.91
(66.3 + 36.5)°
135.35
(134.1 £ 3.0)°
6.4+ 0.8°

1.8+0.1°

7.17
(7.08 -7.43)°
71.04
(85.0 + 13.9)°
21.2+7.14°
85.89
(86.3 + 28.4)°

Lechones con leve o

con ninguna
evidencia de asfixia
8.7+0.8

62.3 + 8.9%

135.4 £3.78

6.6 £0.72
1.6 £ 0.12P

7.20 (7.00-
7.50)20
52.5 +9.32b

25.9 £ 6.32P
35.2 +3.82°

(Fuente: Trujillo-Ortega et al., 2007; 2011; Orozco-Gregorio et al., 2012; Mota-Rojas

etal., 2015).
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De hecho, los lechones que mueren intra-parto a causa de la asfixia y aquellos que
sobreviven a un proceso de asfixia severa o0 moderada tienen mayores
concentraciones de lactato sanguineo (129.7 + 4.8 y 86.3 = 28.4 mg/dL,
respectivamente), una vitalidad < 5.4 + 0.7, concentraciones de pCO? y 4cido lactico
elevadas y un pH en sangre < 6.70 (Cuadro 4) (Trujillo-Ortega et al., 2007, 2011;
Orozco-Gregorio et al.,, 2012). Estas variaciones fisiolégicas causan en el neonato
porcino dafo cerebral irreversible (Alonso-Spilsbury et al., 2005).

2.5.2. Sindrome de aspiracion de meconio

El sindrome de aspiracién de meconio (SAM) es una disfuncion respiratoria que se
da en los neonatos que presentan liquido amniético tefido con meconio, afecta
principalmente a los recién nacidos a término. Es un proceso multifacético que
conduce a una importante disfuncion mecanica, quimica e inmunoldgica (Angert et
al., 2007; Meritano et al., 2010; Ibarra-Rios y Villanueva-Garcia, 2016; Martinez-
Burnes et al., 2018). Este sindrome se da como consecuencia de la aspiracion de
liqguido amnidtico tenido de meconio, este tipo de liquido amnidtico se presenta en
promedio en un 15% de los recién nacidos a término y pos término (5-30%)
(Dargaville y Copnell, 2006), aproximadamente del 2-12% de los recién nacidos con
LAM desarrollan sindrome de aspiracion de meconio (Meritano et al., 2010). El
meconio (derivado de la palabra griega mekonion que significa opio, por su relacién
con la depresidén neonatal), es una sustancia espesa, verde-negra, inodora que se
produce por acumulacion de detritus fetal como células descamadas, mucina, pelos,
materia grasa del vermix, liquido amniético y secreciones intestinales y es estéril
(Mota-Rojas et al., 2006a). Su color verde-negro es resultado de los pigmentos
biliares.. El meconio al ser eliminado al liquido amniético, puede tefirlo de verde y
modificar su densidad dependiendo de la cantidad expulsada y del volumen del
liqguido amniético (Alonso-Spilsbury et al., 2005; Fanaroff, 2008; Meritano et al.,
2010; Ibarra-Rios y Villanueva-Garcia, 2016; Martinez-Burnes et al., 2018).
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2.5.2.1. Fisiopatologia

El feto llega a aspirar liquido amnidtico tefiido de meconio durante la hipoxia, puesto
que en este proceso la redistribucidn de la sangre del intestino a érganos vitales
causa un aumento de la peristaltis intestinal y la relajacion del esfinter anal. Por ello,
el estrés hipéxico fetal puede estimular la actividad del colon, resultando en el paso
del meconio (Fanaroff, 2008; Swarnam et al, 2012). Si la anoxia persiste, el
aumento de los movimientos respiratorios con una glotis abierta resulta en la
aspiracion del liquido amnidtico contaminado con meconio en el pulmén (Jasso,
2002; Goldsmith, 2008). Por lo tanto, el paso del meconio en el liquido amnidtico se
considera generalmente un indicador de la afliccion fetal. Independientemente de
su causa primaria, la anoxia en los fetos conduce a la redistribucion de la sangre,
aumenta el peristaltismo intestinal, la relajacion del esfinter anal y la defecacién del
meconio en el liquido amniético (Alonso-Spilsbury et al., 2005; Goldsmith, 2008;
Fanaroff, 2008; Swarnam et al., 2012). Durante la anoxia grave, los fetos
hipoxémicos jadean violentamente por el aire dentro del saco amnibtico causando
la inhalacion de liquido amnio6tico y meconio en los pulmones. El liquido amniético
mezclado con meconio se observa en el estbmago de los neonatos muertos
intraparto y, en algunos casos, el meconio también se puede encontrar en la laringe
y la traquea (Svendsen et al., 1986; Alonso-Spilsbury et al., 2005). El meconio tiene
efectos deletéreos en las vias respiratorias, lesiona el parénquima pulmonar y los
alvéolos, inhibe la funcién del surfactante y puede causar hipoxia pulmonar y
vasoconstriccidn que resulta en hipertensién pulmonar neonatal persistente (Mota-
Rojas et al., 2006a,b, 2008; Ibarra-Rios y Villanueva-Garcia, 2016; Martinez-Burnes
et al., 2018).

La fisiopatologia del SAM es compleja. EI meconio aspirado puede interferir con la
respiracién normal por varios mecanismos. Los mecanismos fisiopatologicos de la
hipoxemia en el SAM incluyen:

a) Obstruccidén aguda de las vias respiratorias.

b) Disfuncién o inactivacion del surfactante.
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c) Neumonitis quimica con liberacion de mediadores vasoconstrictores e
inflamatorios.

d) La hipertension pulmonar persistente del recien nacido (PPHN) con derivacion
extrapulmonar de derecha a izquierda (Fanaroff, 2008; Swarnam et al., 2012).

Los trastornos comunes de la funcién pulmonar en el SAM incluyen hipoxemia y
disminucion del cumplimiento pulmonar. La mala oxigenacion se atribuye a una
combinacién de desajuste de perfusidn de ventilacion, derivacion intrapulmonar
relacionada con atelectasia regional y derivacién extrapulmonar relacionada con la
HPPN (Swarnam et al., 2012). Dependiendo de la consistencia y de la cantidad de
meconio aspirado, el meconio puede conducir a una obstruccidn parcial o completa
de las vias aéreas que conduce a la hiperinflaciéon o atelectasia de los alvéolos
(Mota-Rojas et al., 2006a, 2008). El gas atrapado puede romperse dando como
resultado sindromes de fuga de aire tales como enfisema pulmonar intersticial,
neumotdrax y neumomediatina. Presencia de meconio en los alvéolos puede
inactivar el surfactante enddégeno y disminuir la produccidn de surfactante proteinas
Ay B (Moses et al., 1991). Esto causa atelectasia del pulmén y puede aumentar la
falta de perfusién. Los mecanismos exactos de la inactivacion inducida por meconio
del surfactante pulmonar no se comprenden claramente. Sin embargo, varios
compuestos del meconio, especialmente acidos grasos libres (colesterol vy
triglicéridos) y solubles en agua (que contienen bilirrubina, &cidos biliares, enzimas,
etc.), alteran la funcién pulmonar (Moses et al., 1991; Swarnam et al., 2012) y puede
causar neumonitis quimica, debido a que este es un buen atrayente para los
neutrofilos y ocasiona que en pocas horas, los neutréfilos y los macréfagos se
encuentren en los alvéolos, las vias respiratorias mas grandes y el parénquima
pulmonar (Mota-Rojas et al., 2008; Ibarra-Rios y Villanueva-Garcia, 2016; Martinez-
Burnes et al, 2018). De igual manera, el meconio es también una fuente de
mediadores pro inflamatorios tales como interleucinas (IL-1, IL 6, e IL 8) y factores
de necrosis tumoral. Por lo tanto, puede inducir a la inflamacién directamente o
indirectamente a través de la estimulacidon de estallidos oxidativos en neutréfilos y
macréfagos alveolares, puede danar el parénquima pulmonar o conducir a una
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vasculopatia vascular que causa neumonia téxica y edema pulmonar hemorragico
(Swarnam et al., 2012).

2.5.3. Ruptura del corddn umbilical

La prevalencia de cordones umbilicales rotos se asocia principalmente con tincién
de meconio, orden al nacimiento y muerte fetal. De hecho, el 94% de los lechones
nacidos muertos intraparto tienden a tener el cordon umbilical roto y a estar tefidos
de meconio severamente (Lay et al., 2002). Asimismo, la mayoria de los lechones
qgue nacen con el cordén umbilical roto ocupan el décimo orden al nacimiento (26%),
en comparacion con los lechones que tienen un menor orden (19%); un cordoén
umbilical intacto asegura la supervivencia de los lechones hasta 3 dias después del
nacimiento (Panzardi et al., 2013). La morfologia y alteraciones vasculares en el
cordon umbilical son factores clave para la supervivencia neonatal. Lechones
nacidos con lesiones del cordon umbilical tienen menos probabilidades de sobrevivir
o tener un rendimiento postnatal normal (Mota-Rojas et al., 2005b,c; 2012a,b;
Trujillo-Ortega et al., 2007; Mota-Rojas et al., 2016; Ibarra-Rios y Villanueva-Garcia,
2016; Martinez-Burnes et al., 2018). Por lo tanto, es imprescindible evaluar los
cordones umbilicales y prestar especial atencién a la evidencia de ruptura o
hemorragia, ya que todas estas lesiones estdn claramente asociadas con el
bienestar del lechén recién nacido y con el orden al nacimiento (Mota-Rojas et al.,
2002, 2008).

2.5.4. Dario cerebral

El dano cerebral seguido de un evento hipdxico-isquémico transitorio perinatal no
es un acontecimiento Unico, sino que es un proceso evolutivo. Tras la lesién inicial,
algunas neuronas pueden morir como resultado de la falta de ATP (dafio neuronal
primario) (Dibartola, 2007). Muchas neuronas se recuperan o por lo menos
parcialmente (periodo de latencia), s6lo para morir varias horas después (dano
neuronal secundario o tardio). Se ha demostrado que el nivel de ATP en el cerebro
comprometido después del nacimiento permanece normal durante un periodo
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latente de aproximadamente seis horas (Mota-Rojas et al., 2008; lbarra-Rios y

Villanueva-Garcia, 2016; Martinez-Burnes et al., 2018).

Los neonatos que pasaron por un proceso hipdéxico desarrollan niveles muy bajos
de ATP en el cerebro dentro de las 24 y las 48 horas posteriores al evento con
graves efectos adversos (Ferreiro, 2004; Ferrari et al., 2010; James y Cherian,
2010). Cabe resaltar, que durante este proceso suceden dos tipos de dafios

neuronales:

a) Daino neuronal primario: Inmediatamente después del evento hipéxico los
niveles deprimidos de adenosin trifosfato (ATP) y fosfocreatina (PCr)
conducen a un fallo de la bomba sodio-potasio o que conduce a un influjo de
sodio en el interior de la célula acompanado de agua. Esta pérdida resultante
del equilibrio iénico resulta en despolarizacion, hinchazén y la eventual
muerte celular (Ferreiro, 2004; James y Cherian, 2010). Esto ultimo
relacionado directamente con la acumulacién intracelular de calcio y la

acumulacion extracelular de glutamato.

b) Daifo neuronal secundario: Tras la exitosa reanudacién del flujo sanguineo
y/o el aporte de oxigeno y nutrientes se observa una reperfusiéon del cerebro.
Sin embargo, el ATP cerebral se deteriora secundariamente comenzando en
las primeras horas de vida y continuando por varios dias. La base bioquimica
de esta falla secundaria aun no esta del todo establecida. Sin embargo, los

factores clave de esta falla son:

*Elevado calcio intracelular: La concentracion citosdlica elevada de calcio se
produce debido a un fallo en la bomba sodio-calcio, a la apertura de canales
dependientes de voltaje y a la activacién de los canales mediados por el receptor
de glutamato (James y Cherian, 2010). El elevado nivel de calcio conduce a la
activacion de fosfolipasas, proteasas y nucleasas, que conducen a la alteracion del
citoesqueleto, la membrana celular y dafo nuclear. El calcio también dispara la
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actividad de varias enzimas entre ellas la xantina oxidasa y el 6xido nitrico sintetasa

que provocan la liberacion de radicales libres.

*Elevado glutamato extracelular: La elevacion del glutamato extracelular lleva a
la activacion de los receptores NMDA (N-metil-D-aspartato) y AMPA (&cido a-amino-
3-hidroxi-5-metil-4-isoxazolpropionico), los cuales provocan un influjo de sodio y
calcio dentro de la célula, mismos que finalmente conducen a una inflamacién y a

la posterior destruccién de la célula (Cansino, 2009; James y Cherian, 2010).

*Elevacion de los radicales libres: En condiciones normales, los radicales libres
son rapidamente destruidos por antioxidantes endégenos. Durante la hipoxemia la
produccién de radicales libres se ve exacerbada por el sistema de transporte de
electrones. Finalmente, el resultado fisioldgico de esta serie de mecanismos puede
conducir a necrosis 0 apoptosis celular, principalmente en neuronas de la corteza
cerebral y de nucleos profundos. La afeccion de los nucleos profundos incluye los
ganglios basales (en especial el putamen) y el talamo. Adicionalmente, se observa
un predominio en las neuronas de nucleos profundos y del tallo encefalico (Mota-
Rojas et al., 2008). Asimismo, la elevacién de radicales libres causa una lesion
cerebral parasagital bilateral que puede ser mas notoria en un hemisferio, debido a
que la cara posterior de los hemisferios cerebrales, en especial las regiones
parietooccipitales, son mas afectadas que la cara anterior (Mota-Rojas et al., 2008;
Volpe, 2008). Esta se caracteriza por necrosis de la corteza y de la sustancia blanca
inmediatamente subyacente; los elementos neuronales estan mas gravemente
afectados. La lesién cerebral parasagital es caracteristica de neonatos con asfixia
perinatal (Cansino, 2009; Flores et al., 2013).

Estas variaciones durante el proceso de asfixia pueden contribuir a una amplia
diferencia en el tiempo que tarda el neonato porcino para mamar la teta y el inicio
de la primer succion (Alonso-Spilsbury et al., 2005; Mota-Rojas et al., 2005b,c). Esto
a su vez origina un menor consumo de calostro, un inadecuado estado de proteccién

inmunolégica y una disminucién de la temperatura corporal con su consecuente
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compromiso en la vitalidad neonatal (Mota-Rojas et al.,2005a,b,c; Malmkvist et al.,
2006; Baxter et al., 2008).

2.5.5. Mortalidad

Indudablemente la mortalidad perinatal representa un problema econémico y de
bienestar animal trascendental en las granjas porcinas comerciales de todo el
mundo (Nuntapaitoon y Tummaruk, 2015). La mortalidad neonatal se define como
aquella que se produce durante los siete primeros dias después del nacimiento.
En general diversos autores (Koketsu et al., 2006; KilBride et al., 2012; Kirkden et
al., 2013) senalan que la mortalidad durante el periodo neonatal varia del 10 al 20%.
Siendo el periodo mas critico los 3 primeros dias de vida, puesto que durante estos
dias ocurre del 50 al 80% de la mortalidad (Koketsu et al., 2006; Nuntapaitoon y
Tummaruk, 2015; Mota-Rojas et al.,, 2006b,c, 2012a,b). Principalmente porque
durante el periodo de transicion (proceso que sucede entre el nacimiento de un
recién nacido y las primeras horas de vida) la vitalidad neonatal se ve afectada por
diversos factores estresantes (como por ejemplo peso al nacer, intervalo de
expulsion, orden de nacimiento, temperatura corporal, entre otros) (Baxter et al.,
2008; Mota-Rojas et al., 2008).Por ello, la mortalidad pre destete es una de las
mayores preocupaciones en las granjas porcicolas de México y del mundo, no solo
porque limita la produccion, sino también porque ocasiona pérdidas anuales de 408
a 445 millones de délares (Le Divich et al., 1996; NAHMS, 2006; Agrovision, 2008;
Inggris Animalia Norsvin, 2011) (Cuadro 5). En el complejo fenémeno de la
mortalidad el 30% de pérdidas son atribuibles a un solo factor (ya sea al orden del
nacimiento, intervalo de expulsién y/o termoestabilidad) y el 70% es atribuido a
multiples factores (Marchant et al., 2000). De acuerdo con Quintero (2010), en
promedio 42.41 lechones al ano mueren por aplastamiento e inanicién, lo que
origina pérdidas anuales de $33,928 pesos al afio. Ambas causas se encuentran
relacionadas, ya que aquellos lechones que no logran conectar con la teta de la
madre se mantienen cerca de la madre con la finalidad de conectar y a la vez de
termorregular su temperatura, sin embargo, durante este proceso son lechones con

mayor probabilidad de ser aplastados por la madre al permanecer mayor tiempo
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cerca de ella. No obstante, no solo la mortalidad perjudica la rentabilidad y la
produccidn de las granjas porcicolas, sino también el déficit de bienestar animal, por
ejemplo, en México los lechones se destetan con un peso bajo (<6 kg.) , puesto que
en promedio se deberian de destetar con un peso de 6.5 kg a los 22.07 dias
(Cuadro 4), este tipo de animales en el periodo post-destete son mas susceptibles
a enfermedades, consumen mas medicacién, presentan mayor mortalidad y
aquellos que logran pasar a la etapa de engorda producen carne de baja calidad
(Mota-Rojas et al., 2008; FIRA, 2016; Ibarra-Rios y Villanueva-Garcia, 2016;
Martinez-Burnes et al., 2018).

Por otra parte, el numero de lechones destetados/hembra /afio es otro parametro
importante en la productividad y el bienestar de los cerdos, por ejemplo, en las
granjas porcicolas de México se destetan 22.98 lechones/hembra/afio en
comparacidn con Ecuador existe una diferencia de 6.12 lechones
destetados/hembra/afo, lo que representa una pérdida de $4,896 pesos. Las
pérdidas econémicas en esta area dependen fundamentalmente de un conjunto de

interacciones entre la madre, el ambiente y el neonato (FIRA, 2016).
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Cuadro 5. Parametros en maternidad y gestacién en granjas porcinas de Latinoamér

Pais Argentina Bolivia  Brasil Chile Colombia Ecuador M
Partos/hembra/aio N 2.59 2.41 2.49 245 248 2.45 2.
Nacidos vivos promedio N 11.6 11.98 11.98 13.1  11.32 12.57 11
Mortalidad en % 7.38 3.24 6.98 10.56 7.23 5.66 18
maternidad

Edad de destete D 21.27 21.06 21.62 22.23 20.88 21.46 2
Peso al destete Kg 6.09 6 6.1 6.67 6.06 6.04 6

Destetados/hembra/afio N 27.79 27.96 27.72 28.66 26.03 29.1 22

(Fuente: Fideicomisos Instituidos en Relacién con la Agricultura (FIRA), 2016).

*N=Numero;. %=Porcentaje; D = Dias; kg= Kilogramos.



. PREGUNTAS DE INVESTIGACION

1. ¢Cual es el efecto de la duracion del intervalo de expulsion en el desempefio

neurofisiolégico que expresa el lechon recién nacido?

2. ;Gomo repercute el orden del nacimiento en las respuestas neurofisiolégicas del

neonato porcino?

3. ¢Cudl es el efecto del peso al nacimiento e intervalo de expulsion en el

desempefio neurofisioldgico que expresa el lechén recién nacido?

4. ;Como se relaciona la temperatura ocular infrarroja con el comportamiento del

lech6n recién nacido como una medida de vitalidad?
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IV. HIPOTESIS

1. Los lechones recién nacidos con mayor tiempo en el intervalo de expulsion,
tendran menor puntaje de vitalidad, mayores latencias a conectar con la teta de la
madre y mayores alteraciones en el intercambio gaseoso, equilibrio acido-base y

perfil energético.

2. Los lechones nacidos en el ultimo cuarto de la camada tendran mayores latencias
a conectar con la teta de la madre, puntuaciones de vitalidad reprobatorias y
mayores alteraciones en el intercambio gaseoso, equilibrio acido-base y perfil
energético.

3. Los neonatos con bajo peso y mayor intervalo de expulsion tendran menor
vitalidad y temperatura rectal, asi como mayores latencias a conectar con la teta de
la madre y alteraciones en el intercambio gaseoso, equilibrio acido-base y perfil
energético.

4. Los neonatos que expresen un comportamiento con menor respuesta de
orientacién, estimulacion de la teta, desplazamiento, numero de vocalizaciones y
tremor presentaran una baja vitalidad y mayores alteraciones en la temperatura

ocular infrarroja.
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V. OBJETIVOS

5.1. Obijetivo general

Evaluar el efecto del intervalo de expulsion, orden del nacimiento, peso al nacer y
temperatura corporal, en el desempefo neurofisiolégico que expresa el lechén

recién nacido en las primeras horas de vida.

5.2. Objetivos particulares

1. Evaluar el efecto del intervalo de expulsién en las respuestas neurofisiolégicas

que expresa el lechon recién nacido.

2. Valorar el efecto del orden al nacimiento en la respuesta neurofisioldégica que

expresa el neonato porcino.

3. Evaluar la relacién del peso al nacer e intervalo de expulsidén con las respuestas

neurofisiolégicas que expresa el lechdn recién nacido.

4. Relacionar los cambios de temperatura ocular que experimenta el neonato
durante las primeras 24 horas de vida con la respuesta de comportamiento como
medida de vitalidad.
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VI. MATERIAL Y METODOS

6.1. Localizacion

El presente estudio se llevé a cabo en una granja porcina de produccion intensiva,
ubicada en la zona Sur del Oriente del Estado de México con longitud 98° 37’ 34” y
98° 49’ 10”; y latitud de 19° 3’ 12” y 19° 11’ 2”; con clima templado-semifrio y
subhumedo. La granja, estad constituida por 2000 hembras-vientre de la linea

Landrace x Yorkshire.

6.2. Cuidado animal

El protocolo experimental del estudio fue aprobado por la Comisidén de la Maestria
de Ciencias Agropecuarias de la Universidad Auténoma Metropolitana Xochimilco
en la Ciudad de México. Aunado a ello, todo el trabajo se realiz6 de acuerdo con las
directrices para el uso ético de los animales en los estudios etolégicos aplicados,

descritos por Sherwin et al. (2003).

6.3. Fases experimentales

Con lafinalidad de evaluar el efecto del intervalo de expulsion, orden del nacimiento,
peso al nacer y temperatura corporal en el bienestar del lechén recién nacido, se
desarrollaron tres fases experimentales. Cada una de ellas se describié de manera

independiente:

A) Evaluacion del intervalo de expulsion y del orden al nacimiento.
B) Evaluacién del comportamiento y la temperatura ocular infrarroja.
C) Evaluacién del peso al nacer e intervalo de expulsién.
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6.4. MATERIAL Y METODOS FASE EXPERIMENTAL 1: Evaluacién del intervalo

de expulsion y del orden al nacimiento.

6.4.1. Animales, instalaciones y manejo

El estudio se llevé a cabo en una granja comercial de cerdos ubicada en el estado
de México, México. Una poblacion total de 281 lechones recién nacidos de la linea
Landrace x Yorkshire (procedentes de 25 cerdas hibridas Yorkshire x Landrace de
2do y 3er parto), fueron evaluados. Las cerdas fueron alimentadas dos veces al dia
con una dieta de lactancia comercial. Aunado a ello, las madres y las camadas
tenian acceso libre al agua con un flujo aproximado de 2 litros / minuto. Las cerdas
fueron trasladadas desde el area de gestacién a la unidad de parto, en jaulas
individuales 1 semana antes de la fecha prevista de parto.

La unidad de partos contaba con sistemas de ventilacion electronica y luz natural y
eléctrica de 39,8 candelas, la temperatura ambiente promedio fue de 26 ° C con una
humedad relativa del 60%. Todos los partos fueron inducidos con 10 mg (IM) de
prostaglandinas F2a (Dinoprost Tromethamine, Lutalyse®; Pharmacia & Upjohn,
México D.F., México), 24 horas antes de la fecha probable del parto. Debido a que
en estudios realizados por Sanchez-Aparicio et al. (2009) sefalan que los partos
pueden ser inducidos con 10 mg de prostaglandina administrada por via
intramuscular 24 hrs antes de la fecha probable de parto, ya que si se aplica 2 dias
antes de la fecha probable de parto la admiracion de prostaglandinas puede
ocasionar un aumento en la incidencia de lechones con hipoxia al nacer, asimismo,
puede causar hiperglucemia en lechones nacidos normales, bajo peso al nacer en
lechones nacidos muertos y en lechones nacidos con hipoxemia espontanea,
ademas de que, puede ocasionar una disminucion del vigor en lechones con
hipoxemia espontanea y lechones nacidos normales. Aunado a ello, los partos
fueron inducidos 1 dia antes de la fecha probable de parto debido a que, si se aplica
alos 110 0 111 dias de gestacién, esto puede ocasionar que los lechones presenten
bajos pesos al nacer.
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Por otra parte, el monitoreo de los partos comenzé 12 h después de la
administracion de PGF2a. Las cerdas estaban bajo vigilancia en el parto al igual
que los lechones desde el momento del nacimiento. No obstante, la intervencién
médica fue mantenida al minimo y no incluy6 la reanimacién de lechones asfixiados.
Asimismo, las cerdas que tuvieron camadas mayores a 12 lechones y que utilizaron

aceleradores del parto se excluyeron del estudio.

6.4.2. Distribucion de los animales y variables evaluadas en los lechones al nacer
Los 281 lechones fueron seleccionados al azar y asignados a 12 grupos. Cada
grupo se clasificé de acuerdo con el orden de nacimiento, considerando solo los 12
primeros lechones que nacieron de cada cerda, los cuales fueron identificados como
Lechén1, Lech6n2, Lechén3 hasta el Lechén12 (L1, L2, L3, ..., L12) (Figura 5). El
namero de lechones nacidos vivos y/o muertos, el intervalo de expulsién, la vitalidad
neonatal, la latencia a conectar con la teta de la madre y el perfil fisiolégico se
registraron para cada nacimiento. El intervalo de expulsioén del primer neonato se
considerd a partir de que se observo la ruptura espontanea de las membranas
corioamnibdticas que, junto con las contracciones uterinas y la dilatacion del cuello
uterino, precedieron el nacimiento del primer neonato (Ananth et al., 2004). En los
lechones que nacieron posteriormente, el intervalo de expulsién se consider6 como
el tiempo transcurrido en minutos entre la expulsion de un lechén y el siguiente. Las
muertes fetales se clasificaron como anteparto (tipo I) o intraparto (tipo Il), segun los
criterios descritos previamente por Randall (1972a, b) y Mota-Rojas et al. (2006b).
Brevemente, las muertes fetales tipo | tenian un aspecto edematoso y hemorragico
bastante caracteristico y podian presentar una coloracion pardo-grisacea debido a
la momificacién inicial; si el proceso era avanzado, los fetos estaban deshidratados
y habian comenzado a perder pelo. Las muertes fetales de tipo Il se consideraron
cuando los neonatos no respiraron; debido a que estos fetos habian muerto por falta
de oxigeno durante el parto.
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*Distribucion de los animales

. Intervalo de expulsion

v 9

— y

Iy

l Neonatos (n=281) ‘—

-

. Orden del nacimiento
‘ Evaluacion clinica

S Evaluacion del perfil
fisiometabdlico

L= Grupos.
n= Numero de lechones recién nacidos muestreados.

Figura 5. Distribucion de los animales. n=nimero de lechones muestreados. L1, L2,
L3...L12 grupos de neonatos de acuerdo a su orden de nacimiento. A los cuales, se les
evalud diversos parametros como intervalo de expulsidén, orden del nacimiento, evaluacién

clinica y evaluacion del perfil fisiometabdlico.

6.4.3. Vitalidad neonatal

La vitalidad de los neonatos se establecié utilizando la escala descrita anteriormente
por Zaleski y Hacker (1993a) y modificada por Mota-Rojas et al. (2006b). Cada
criterio se calificé de cero (el peor) a dos (el mejor), de modo que las puntuaciones
generales en la escala oscilaron entre 0 y 10 para cada lechon (Figura 6). En
resumen, la frecuencia cardiaca se clasifico en categorias como <110, de 111 a 160
y> 161 latidos por minuto; intervalo de tiempo desde el nacimiento del lechén hasta
el primer aliento como> 1 min, de 16 s a 1 miny <15 s; el color de la piel del hocico
se clasific6 como palido, cianédtico o rosa; el intervalo de tiempo desde el nacimiento
hasta que el neonato pudo pararse sobre sus cuatro miembros, como> 5 min, de 1
a 5 min y <1 min (para los fines de este estudio, se contabilizé desde el momento
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en que se expulsé al lechdn de la vulva materna); y la piel tefiida con meconio se
clasificd en tres categorias: ausente cuando el meconio 0 manchas de meconio
estaban ausentes en la piel, leve cuando menos del 50% de la superficie corporal

estaba cubierta de meconio y severa cuando el meconio cubrié o tifié mas del 50%
de la superficie corporal. Uno de los investigadores determind la frecuencia cardiaca
mediante un estetoscopio. La primera respiracion se registré cuando se notaron
movimientos toracicos, acomparnados por la exhalacién de aire, y se registr6 el

intervalo de tiempo.

Figura 6. Escala de vitalidad de Apgar en lechones recién nacidos. Evaluacion de la
frecuencia cardiaca (A) ; latencia a intento de inspiracion (B) (definido como el intervalo
entre el nacimiento y primera inspiracion; color o apariencia de la piel en el hocico (C);
tincion de meconio en piel (D) y latencia a ponerse de pie (E) (definido como el intervalo
entre el nacimiento y la primera vez que el neonato se pudo parar sobre sus cuatro miembros)
(Mota-Roias et al 2005a h 2006h)
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6.4.4. Muestreo de sanguineo y procedimientos analiticos

Las muestras sanguineas fueron colectadas por un investigador capacitado y con
entrenamiento previo. La sangre del lechdn se recolectd inmediatamente después
de que se establecié la escala de vitalidad. La muestra sanguinea se extrajo
mediante sangrado retro-orbital utilizando un tubo microcapilar de 100 yl insertado
en el canto medial del ojo en un angulo de 30 ° a 45 ° hacia la parte posterior del
ojo (Figura 7). El tiempo transcurrido para obtener las muestras fue <30 s (Orozco-
Gregorio et al., 2008). La sangre se almacend en tubos capilares que contenian
heparina de litio. pH sanguineo , glucosa (mg/dL), electrolitos [Na+, K+ y Ca?*
(mEg/L)], bicarbonato (HCOs-),niveles de lactato (mg/dL), presion parcial de didéxido
de carbono [pCO2 (mmHg)] y presion parcial de oxigeno [pO2 (mmHg)] fueron
evaluados mediante un analizador de electrolitos y gases en sangre (GEM Premier
3000, Instrumentation Laboratory Co., Lexington, USA and Instrumentation

Laboratory SpA, Milano, ltaly).

Inmediatamente después del muestreo sanguineo, los neonatos fueron
identificados individualmente con un niumero en la espalda, de acuerdo a su orden
de nacimiento. Posteriormente se pesaron y finalmente fueron devueltos a la regién
vulvar de sus madres, con la finalidad de evaluar la latencia a conectar con la teta
(Esta latencia se defini6 como el intervalo entre el nacimiento y la primera vez que
el neonato hizo contacto con la teta de la madre, independientemente de si habia o
no consumo de calostro) (Trujillo-Ortega et al., 2011). El tiempo registrado para esta
variable comenz6 desde el momento en que el recién nacido fue reubicado cerca

de la vulva de la madre, inmediatamente después de obtener la muestra sanguinea.
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Toma de muestra sanguinea Equipo de monitoreo

Figura 7. Técnica de extraccion de sangre de la orbita ocular. 1. Extraccion de
sangre del seno retro-orbital con un tubo microcapilar. 2. Andlisis de gasometria
sanguinea y obtencion de las variables fisiometabdlicas.

6.4.5. Analisis estadistico

Se utilizé un disefio completamente aleatorio. Los datos continuos se organizaron
como media + desviacién estandar y se compararon entre los doce grupos mediante
la prueba ANOVA segun el procedimiento GLM (Modelos lineales generales) del
programa estadistico SAS (2004). Se realizaron comparaciones multiples de medias
con la prueba de Tukey. Establecer el grado de asociacidén entre el intervalo de
expulsién, peso al nacer, variables fisiologicas (pCOz2, pH, pOz2, lactato, HCO-3,
glucosa, Ca?*, K*), escala de vitalidad y latencia en conectar con la teta de la madre
de los diferentes grupos (L1-L12). Asimismo, se calcularon los coeficientes de
correlacién de Pearson (PROC CORR) (SAS, 2004) en todos casos. El nivel de
significancia se estableci6é en P <0.05.
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6.5. MATERIAL Y METODOS FASE EXPERIMENTAL 2: Evaluacién del

comportamiento y la temperatura ocular infrarroja.

6.5.1. Animales, alojamiento y manejo

El estudio se realizé en una granja comercial de cerdos ubicada en el estado de
México, México, e incluyd 507 lechones recién nacidos de cerdas hibridas
Yorkshire-Landrace de segundo y séptimo parto. Una semana antes de la fecha
prevista de parto, las cerdas fueron trasladadas a la sala de maternidad en donde
permanecieron en jaulas individuales para atencién de parto (2.22 mx 0.60 mx 0.90
m) con acceso ad libitum al agua. Las instalaciones de la unidad de partos, asi como
el manejo de las madres antes y durante el parto se describen en la fase
experimental 1. Se excluyeron las cerdas con distocia o las que usaron aceleradores
del parto (oxitocina), asi como neonatos de cerdas que requirieron intervencién
médica y atencion especial durante el parto. La distocia materna se consideré sobre
la base de los criterios descritos por Gonzalez-Lozano et al. (2009a).

6.5.2. Desarrollo del experimento

Inmediatamente después del nacimiento, los neonatos se evaluaron mediante una
puntuacién de vitalidad descrita por Zaleski y Hacker (1993a) y modificada por Mota-
Rojas et al. (2006b). Ademas, se utilizé una prueba de comportamiento basada en
la metodologia descrita por Muns et al. (2013). Los lechones fueron agrupados de

acuerdo con los parametros evaluados en la prueba de comportamiento (Figura 8).
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Figura 8. Distribucion de los neonatos. n = NUumero de neonatos muestreados. G1, G2 ...
G4 = Numero de grupo en cada parametro de comportamiento (consulte la definicién de cada
grupo en el cuadro 6).

6.5.3. Puntuacion de vitalidad

En todos los grupos se evaluo la escala de vitalidad neonatal descrita por Zaleski y
Hacker (1993a) y modificada por Mota-Rojas et al. (2006b) que se menciona en la
fase experimental 1 (Figura 6). Sin embargo, para esta fase experimental al finalizar
de evaluar la escala de vitalidad, se us6 un polvo desodorizante para neonatos
(Vidasec® Bayer Sanidad Animal México), con la finalidad de secar inmediatamente
la piel y eliminar los restos de membranas fetales adheridas al cuerpo y a las fosas
nasales del neonato porcino. Posteriormente, se procedio a pesar a los lechones y
se devolvieron a la regién vulvar de sus madres con la finalidad de evaluar la latencia
para conectar con la teta de la madre (Trujillo-Ortega et al., 2011). Se registro el
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tiempo de succién, cuando se observo la teta de la madre en la boca del lechén,
acompanfada de vigorosos movimientos ritmicos de succion hasta que el neonato

perdié contacto con la teta de la madre.

6.5.4. Prueba de comportamiento

Los parametros de comportamiento del lechon de acuerdo a Muns et al. (2013) se
describen en el cuadro 6. Después de que los neonatos conectaran y succionaran
la teta de la madre, se separaron de la camada y se introdujeron individualmente en
un corral (80 cm x 60 cm de altura), con un piso sélido y paredes de plastico, abierto
en la parte inferior y superior, y ubicado en el pasillo frente a la jaula de parto de
cada cerda (Figura 9).

Se evaluaron cuatro parametros: 1) capacidad de movimiento (M), 2) estimulacién
de la teta (U), 3) numero de circulos completados alrededor del corral (NCC) y 4)
vocalizaciones (SC). Un parametro adicional se incluyo: 5) tremor (T) descrito por
Tuchscherer et al. (2006) (Cuadro 6 y Figura 10). Cada lechén recibié una
puntuacién de vitalidad (0, 1, 2 y 3). La duracién de cada evaluacién fue de 30 s.
Para ello, se realizaron videograbaciones de cada lechdn dentro del area delimitada.
Posteriormente, cada videograbacién fue analizada en una computadora portatil,
para estimar los &ngulos de desplazamiento incluidos en todos los parametros cada
cuadrante fue dividido en angulos desde 0° a 360°. También, es importante
mencionar que fueron realizadas 5 repeticiones por cada videograbacién. Todos los
neonatos procedentes de cerdas que necesitaron intervencion médica y cuidados
especiales durante el parto fueron excluidos del experimento.
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Figura 9. Corral en donde se llevaron a cabo las evaluaciones conductuales. El corral
en donde se midieron las variables conductuales fue previamente cuadriculado con la
finalidad de marcar los ejes de 0°, 40°, 220° y 360° ya que esto permiti6 darle una
calificacion de 0,1,2 y 3 a cada una de las variables evaluadas en la prueba de

comportamiento.
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Figura 10. Evaluaciéon del comportamiento en lechones recién nacidos. A) Capacidad de

movimiento. B) Estimulacidén de la teta. C) Numero de giros y desplazamientos alrededor del

recinto. D) Presencia de Tremor.

6.5.5. Captura de imagenes de termografia infrarroja

La temperatura ocular para cada lechén se determind con una camara termografica
infrarroja (ThermaCam E-50, FLIR Systems, Guangdong, China) utilizando una
resolucion de imagen de 240 x 180 pixeles, con una precision de = 2°C, una
frecuencia de imagen de 60 Hx y una emisividad de 0.98. Se tomaron imagenes a
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una distancia promedio de menos de 1 m para evitar la subestimacion de las

temperaturas (Faye et al., 2016).

Se tomaron imégenes térmicas infrarrojas de dos sitios diferentes (Figura 11), uno
en el margen palpebral lateral y el otro en la carincula lagrimal del ojo derecho y en
cuatro momentos diferentes (T): T1 al nacer; T2 después de secar la piel; T3
después de que se observd que el neonato realizo el primer contacto con la teta e
ingirié calostro; y T4 a las 24 horas del nacimiento. La caruncula lagrimal fue elegida
como area objetivo con base a la informacion descrita por Cook et al. (2001); Stewart
et al. (2009); McGreevy et al. (2012); Bartolomé et al. (2013).

Las imagenes se guardaron en formato JPG y se analizaron utilizando el software
FLIR TOOLS ® version 2.1. Se recogieron un total de 2028 imagenes (507 en cada
una de los cuatro tiempos).

Figura 11. Imagenes termograficas de la caruncula lagrimal del ojo derecho del lechén

recién nacido, tomadas en cuatro momentos diferentes (al nacimiento (A): n =507, al secarse:
n =507, después de la primera toma de calostro (B): n=507 y a las 24 horas de vida: n=507.
La barra de color en el lado derecho indica la correspondencia entre el color y los cambios de
temperatura del area capturada.
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6.5.6. Analisis estadistico
El andlisis estadistico se realizé utilizando JMP 8.0 (Instituto JMP). Se utilizé un

disefilo completamente al azar.

Se exploraron todos los datos para determinar la distribucion mediante el
procedimiento univariado de JMP. Todos los resultados se presentaron como media
+ desviacion estandar (Media + SEM). El nivel de significancia se establecié con una
P <0.05. Las comparaciones multiples de medias se realizaron utilizando la prueba
de Tukey. Ademas, se realizaron mediciones para muestras repetidas por animal a
lo largo del tiempo. Por lo tanto, se utilizd un andlisis de varianza multivariado
(MANOVA), utilizando pruebas de rango post hoc y comparaciones multiples
(factores intra-sujeto).

Yij=pd+ ni+aj+ejj

Yij =la puntuacién del i sujeto bajo la j condicion experimental o tratamiento
M = la media global de todos los datos del experimento

ni = pi — J = el efecto asociado al iésimo sujeto

aj = Mj— M = el efecto de jésimo nivel de la variable de tratamiento A

€ij = el error experimental asociado a i- sujeto bajo el j tratamiento
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Cuadro 6. Descripcion de las variables conductuales evaluadas para establecer la vitalidad de los
lechones de acuerdo con Muns et al. (2013) y descripcion del comportamiento de tremor.
Variable
Capacidad de movimiento (M)
0: Incapaz de mantenerse de pie voluntariamente.

1: Capaz de mantenerse de pie, pero incapaz de moverse (incapaz de girar el eje del cuerpo> 90 °
desde su orientacion inicial).

2: Se mueve poco a poco, gira su eje corporal en un angulo > 90° con respecto a su orientacion inicial
dentro de 30 s.

3: Se mueve rapido, gira su eje corporal en un angulo > 90 ° con respecto a su orientacién inicial dentro
de 15s.

Estimulacion de la teta (U)

0: No muestra movimientos de la cabeza a los 30 s después de que encuentra la teta.

1: Muestra movimientos de la cabeza antes de los 30 s después de que encuentra la teta.

Numero de giros y desplazamientos (NCC)

0: Incapaz de girar su cuerpo a un angulo de 360 ? desde su posicion inicial y es incapaz de caminar
a lo largo de la zona delimitada.

1: Capaz de girar su cuerpo a un angulo de 360 ° con respecto a su orientacion inicial o caminar a lo
largo de la zona delimitada una vez antes de 30 s.

2: Capaz de girar su cuerpo a un angulo de 360° con respecto a su orientacién inicial o caminar a lo
largo de la zona delimitada al menos dos veces en 30 s.

Vocalizaciones (SC)

1: No vocaliza durante el tiempo de manipulacién / observacion.

0: Vocaliza durante el tiempo de manipulacién / observacion.

Tremor (T)

0: Los neonatos presentan tremor: Se encuentran solo en el piso y/o de pie y muestran contracciones
musculares rapidas y sincronicas, frecuentemente acompanadas de piloereccion y respiracion lenta
(Tuchscherer et al., 2006).

1: No presenta tremor
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6.6. MATERIAL Y METODOS FASE EXPERIMENTAL 3: Evaluacion del peso al

nacer e intervalo de expulsion.

6.6.1. Animales, instalaciones y manejo

El estudio se llevd a cabo en una granja comercial de cerdos ubicada en la zona sur
del estado de México. Una poblacion total de 291 lechones recién nacidos de la
linea Landrace x Yorkshire (procedentes de 25 cerdas hibridas Yorkshire x
Landrace de 2do y 3er parto), fueron evaluados. Durante el experimento, a todas
las cerdas antes y durante el parto, asi como a los lechones desde el momento de
su nacimiento se les dio el mismo manejo y se encontraron en las mismas

instalaciones que se describen en la fase experimental 1.

6.6.2. Distribucion de los animales

Para seleccionar a los neonatos se realizd un muestreo al azar por conglomerados.
El estudio establecidé 2 grupos, en el primer grupo se consideraron neonatos con
bajo peso (PB <1350 g) y en el segundo grupo con alto peso (PA 21351 g). A su vez
en cada grupo se evaluaron 2 tiempos de expulsion (IE) diferentes: en el primer
tiempo se incluyeron neonatos que fueron expulsados en un periodo <30 minutos y
en el segundo tiempo aquellos que fueron expulsados en un periodo >30 minutos
(Figura 12).

Los neonatos con pesos altos se consideraron de acuerdo a un modelo naturalista
de dano cerebral propuesto por Martinez -Rodriguez et al. (2011), en donde los
neonatos con pesos 21351 g presentan un mayor riesgo de mostrar disfunciones
neurofisiolégicas graves que los lechones mas pequenos, ya que exhiben una
menor vitalidad, un mayor riesgo de hipoxia intraparto y requieren el doble de tiempo
para conectar por primera vez con la teta de la madre. Debido a lo anterior, en el
primer grupo se consideraron neonatos con pesos bajos a todos aquellos lechones
que tuvieran un peso <1350 gramos. Con respecto a los tiempos de expulsion, el
primer tiempo de expulsién, se realizé de acuerdo al tiempo de expulsién promedio
(12 a 28 minutos) que reportan diversos estudios (Alonso- Spilsbury et al., 2004;
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Cronin et al., 1993; Mota-Rojas et al.,, 2002; van Rens y van der Lende, 2004;
Raguvaran et al., 2017). Mientras que el segundo tiempo de expulsién se tomo a
partir de que ya no se consideraba un intervalo de expulsidon promedio. Aunado a
ello, el segundo tiempo fue considerado porque diversos articulos sefalan (van Dijk
et al., 2005; Gonzalez et al., 2009b; Vallet et al., 2011) que intervalos de expulsion
mayores a 30 minutos o =1 hora pueden desencadenar como consecuencia
secundaria hipoxia y/o asfixia. El intervalo de expulsion se consideré como el tiempo

transcurrido en minutos entre la expulsion de un lechén y el siguiente.

IE < 30 min.
‘ PB <1350 g / (0=81)
- @) e P
— j/ IE > 30 min.

| B (n=41)

Neonatos (n=291) —

IE <30 min.
(n=79)

- PA 21351 g /
—’@ (n=169) \
IE > 30 min.

(n=90)

Figura 12. Distribucion de los animales. G1: Neonatos con pesos bajos al nacer (PB). G2:
Neonatos con pesos altos al nacer (PA). IE: Intervalo de expulsién. n=nimero de lechones
muestreados.
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6.6.3. Vitalidad neonatal y muestreo sanguineo

La vitalidad de los neonatos se establecié utilizando la escala descrita por Zaleski y
Hacker (1993a) y modificada por Mota-Rojas et al. (2006b) que se menciona en la
fase experimental 1. Asimismo, el muestreo sanguineo se realizo de acuerdo a la
técnica empleada por Orozco-Gregorio et al. (2008), la cual fue descrita en la fase

experimental 1 (Figura 7).

6.6.4. Peso al nacer, temperatura y latencia a conectar con la teta materna

Inmediatamente después de recoger las muestras de sangre, los lechones se
pesaron en una bascula digital (Salter WeightTronix Ltd., West Bromwich, Reino
Unido), y su temperatura rectal se midi6 mediante un termémetro de membrana
timpanica (ThermoScan Braun GMBH, Kronberg, Alemania). Posteriormente, los
neonatos fueron identificados con un nimero en la espalda y fueron devueltos a la
region vulvar de sus madres, con la finalidad de evaluar la latencia a conectar con
la teta de la madre (esta latencia se definié como el intervalo entre el nacimiento y
la primera vez que el neonato hizo contacto con la teta de la madre,
independientemente de si habia o no consumido calostro) (Trujillo-Ortega et al.,
2011). El tiempo registrado para esta variable comenzd desde el momento en que

el recién nacido fue reubicado cerca de la vulva de la madre.

6.6.5. Andlisis estadistico

Se utilizé un disefio completamente aleatorio. Los datos continuos se resumieron
como media + desviacidén estandar y se compararon entre los diferentes grupos
mediante la prueba ANOVA segun el procedimiento GLM (Modelos lineales
generales) del programa estadistico SAS (2004). Las comparaciones multiples de

medias se realizaron utilizando la prueba de Tukey.
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Vil. RESULTADOS
Los resultados de este proyecto de Maestria fueron caracterizados de acuerdo con
las fases experimentales establecidas dentro del estudio y se describen a

continuacion.

7.1. RESULTADOS FASE EXPERIMENTAL 1: Evaluacion del intervalo de
expulsion y del orden al nacimiento.

7.1.1. Parametros de vitalidad, peso al nacer y mortinatos tipo Il

Los datos en el cuadro 7 son los resultados del intervalo de expulsion, la escala de
vitalidad, el tiempo para conectarse por primera vez con la teta de la madre, el peso
al nacer y el nimero de mortinatos tipo Il. Los lechones de los grupos L1-L2 y L11-
L12, pertenecientes al primer y cuarto cuarto de la camada, requirieron un 60% mas
de tiempo para ser expulsados (44.6 min) en comparacion con los grupos de L4 a
L9 (P <0.0001), para los cuales hubo intervalos de expulsiobn mas cortos (17.4
minutos en promedio) y que corresponden al segundo y tercer cuarto de la camada.
Respecto a la puntuacion en la escala de vitalidad, los lechones nacidos en primer
(L1), segundo (L2), onceavo (L11) y doceavo (L12) lugar obtuvieron puntuaciones
reprobatorias en la escala de vitalidad (<6) y requirieron el doble de tiempo en
conectar con la teta de la madre en comparacién con los grupos de porcinos nacidos
del cuarto al octavo lugar (L4-L8), los cuales no solo aprobaron la escala de
vitalidad, sino también obtuvieron mayores puntuaciones de vitalidad (>7) y tiempos
mas cortos en conectar con la teta de la madre (en promedio los tiempos
disminuyeron 24 min) (P<0.0001). El peso de los lechones al nacer fue en promedio
de 1408.7 g, y sélo el peso de los grupos L2 y L11 fue mayor con respecto a los
grupos L6, L8 y L9; y L6, L7 y L9, respectivamente (P <0,0001). Ademas, los
lechones nacidos en segundo, decimo, onceavo y doceavo orden de nacimiento
presentaron mortinatos tipo Il (L2 (n =5) y L10 (n=1), L11 (n=5) y L12 (n = 3),
respectivamente).
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Cuadro 7. Parametros de vitalidad, peso al nacer y mortinatos tipo Il en lechones recién nacidos segin su orden de nacimiento.

Primer cuarto

Segundo cuarto

Tercer cuarto

Orden de L1 (n=24) L2 (n=24) L3 (n=24) L4 (n=24) L5 (n=24) L6 (n=24) L7 (n=24) L8 (n=24) L9 (n=24) L10 (n=24)
nacimiento
Intervalo de 48.66 £2.95 4291 £526 >P 27.25+3.07 18.62 £ 2.56 15.41 £2.12 12.87 £1.69 12.45+2.14F 20.87 +2.74 987 24.33 +2.21 9&f 30.66 * 2.66 P °
expulsion (min) a c,de de,f ef ef
Puntaje de 5.20+0.34¢ 5.26 +0.28¢ 5.95 +0.46 7.08 £0.29 8.54 £0.28? 8.50 £0.18 8.16£0.21% 7.95+0.322° 6.66 + 0.33 > 6.04 +0.32%¢
vitalidad od abe
Latencia a 48.95+2.28 43.36 + 4.04 2be 43.83 £3.98 32.70 £2.96 20.00 £2.22 19.29 +1.38 20.58 +1.45 e 18.62 + 1.30f 33.83 +4.34bcd 35.26 +3.27 @b¢
conectar con la : abe ode ded of
teta de la
madre (min)
Peso al 1390 + 1507.08 + 1357.50 + 1442.71 + 1397.50 + 1312.92 + 1350.83 + 1339.58 + 1339.58 + 1411.25 +
nacer(g) 26.25bcd 44,2920 24.41bed 32,67 abed 32.113bed 24.71¢ 32.33Pcd 33.43¢°4 29.81¢°d 39.972bed
Mortinatos tipo 0 5 0 0 0 0 0 0 0 1
11'(n)

. ‘abodefl | etras diferentes indican diferencias estadisticas entre grupos, Tukey y ANOVA (P <0.05). n = niimero de lechones recién nacidos muestreados.

. Primer cuarto de la camada (grupos de lechones nacidos en el primer, segundo y tercer orden de nacimiento (L1, L2 y L3, respectivamente).

. Segundo cuarto de la camada (grupos de lechones nacidos en el cuarto, quinto y sexto orden de nacimiento (L4, L5 y L6, respectivamente).

. Tercer cuarto de la camada (grupos de lechones nacidos en el séptimo, octavo y noveno orden de nacimiento (L7, L8 y L9, respectivamente).

. Cuarto cuarto de la camada (grupos de lechones nacidos en el décimo, undécimo y duodécimo orden de nacimiento (L10, L11 y L12, respectivamente).



7.1.2. Equilibrio acido-base, electrolitos sanguineos e intercambio gaseoso (Cuadro
8).

Los lechones nacidos en el primer (L1-L3) y ultimo cuarto de la camada (L10-L12),
asi como los del grupo L9, presentaron valores de pH minimos (P <0.0001). En
estos mismos grupos, ademdas del grupo L4, hubo las mayores y menores
concentraciones de pCOz y pOz, respectivamente (P <0.0001). En este sentido, las
concentraciones promedio de COz y Oz para estos grupos fueron mayores que 40%
y menores que 50%, respectivamente, en comparacion con los lechones de los
grupos de orden de nacimiento L5 a L8. Con respecto a la glucosa en sangre y el
lactato, estos fueron aproximadamente un 40% mas altos en los lechones nacidos
en el primer (L1-L3) y cuarto cuarto de la camada (L10-L12), ademas de los grupos
L4 y L9, en comparacién con los grupos L5 a L8 (P <0.0001). Con respecto a las
concentraciones de bicarbonato en sangre, los valores fueron mayores en los
lechones de los grupos L5 a L7 (P <0.0001), mientras que las principales diferencias
en los niveles de calcio se presentaron en los grupos L5 a L8 (P> 0.0001) como
resultado del orden de nacimiento. Para el potasio, los lechones nacidos en el quinto
y sexto orden del nacimiento presentaron mayores concentraciones de K* (6.74 y
6.73 mmol/L, respectivamente) comparados con aquellos lechones nacidos en el
décimo orden (6.13 £ 0.14 mmol/L, P=0.0088). Mientras que los niveles de sodio en
sangre no mostraron diferencias significativas entre los grupos (P=0.05), ya que en

promedio se mantuvieron en 135. 66 mmol/L en todos los grupos (L1-L12).
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Cuadro 8. Perfil de metabolitos sanguineos y orden de nacimiento de lechones recién nacidos.

Primer cuarto Segundo cuarto Tercer cuarto
Orden de L1 (n=24) L2 (n=24) L3 (n=24) L4 (n=24) L5 (n=24) L6 (n=24) L7 (n=24) L8 (n=24) L9 (n=24) L10 (n=24)
nacimiento
PERFIL
pH 7.1610.02 e 7.15%0.03 7.1520.02 7.23%0.02 7.30£0.02 *° 7.23 £0.02 7.33+£0.03 7.18 £0.02 bed 7.15 £0.02 ede 7.09 £0.02 ¢
cde cde ab,c ab,c

pCO2 (mmHg) 100.66 +3.192 89.15+258 85.66+3.12 | 83.20+4.00 51.69+224  53.87+2.89 52.04+2.90¢ 53.66 +3.94¢ 81.30 £4.54° 99.04 +2.012F

ab,c be c d d
pO2 (mmHg) 14.45+0.48° 16.03 £0.92 16.91 +£1.08 16.52+0.86 25.12+1.51 2512+1.12 26.82 +£1.00* 2295+1.21° 15.56 + 0.98 ° 15.08 £ 0.60 ®
b b b a a
Na* (mmol/L) 136.25 +0.64? 136.00 + 135.77 + 137.08 + 134.36 + 134.66 + 134.33 £0.69? 135.12+0.722 136.58 +0.542 135.56 £ 0.49°
0.972 0.51¢ 1.022 0.652 0.572
K* (mmol/L) 6.21 £0.1220 6.37 £0.15 6.37 £0.08 6.49 £0.10 6.74+£0.10* 6.73+0.11® | 6.43+0.122° 6.54 £0.172F 6.34£0.112F 6.13+0.14°
ab ab ab
Ca® (mmoll) ~ 2.14+005%  202+008  200+004 | 1.87£007  175%004  1.73£0.05 | 1.67:0.04° 1.73+0.06%  1.82£0.06%%° | 2.06+0.08%
ab,c,d ab,c,d bc.de de de
Glucosa 137.04 £ 6.36 2 119.00 + 124.37 + 113.54 + 7320 £2.57  76.91 £4.69 75.45 £2.42° 78.08 £5.17° 109.91 £7.80° 131.04 £ 8.39*
(mg/dL) 6.60° 9.74" 8.67° ¢ ¢

Lactato (mg/dL) 96.83 £3.85° 80.00+6.46 7520757 | 6258+6.82 37.00+3.02 35.95+3.24 33.66 +2.88¢ 39.54 +4.20 51.16 £4.89° 87.52 £5.02°

ab ab bc d d
HCOs~ 12.75 +0.38¢ 15.51 +0.88 16.31 +1.16 18.50 +1.03 19.78 £ 0.77 20.30 £ 0.61 20.66 £0.70* 19.15 + 1.052b¢ 15.94 +0.83°%4 13.24 +0.46¢
(mmol/dL) cd b,c,d ab,c ab a
. ‘abede) etras diferentes indican diferencias estadisticas entre grupos, Tukey y ANOVA (P <0.05). n = nimero de lechones recién nacidos muestreados.
. Primer cuarto de la camada (grupos de lechones nacidos en el primer, segundo y tercer orden de nacimiento (L1, L2 y L3, respectivamente).
. Segundo cuarto de la camada (grupos de lechones nacidos en el cuarto, quinto y sexto orden de nacimiento (L4, L5 y L6, respectivamente).
. Tercer cuarto de la camada (grupos de lechones nacidos en el séptimo, octavo y noveno orden de nacimiento (L7, L8 y L9, respectivamente).

. Cuarto cuarto de la camada (grupos de lechones nacidos en el décimo, undécimo y duodécimo orden de nacimiento (L10, L11 y L12, respectivamente).



Cuadro 9. Correlaciones entre los resultados del estudio, el intervalo de expulsién y la pCO2 en lechones nacidos vivos de acuerdo a su orden de nacimiento.

Primer cuarto

Segundo cuarto

Tercer cuarto

Orden de L1 (n=24) L2 L3 L4 L5 L6 L7 L8 L9 L10
Nacimiento (n=24) (n=24) (n=24) (n=24) (n=24) (n=24) (n=24) (n=24) (n=24)
Variable Variable
dependiente (y) independiente (x)
Intervalo de Puntaje de vitalidad -0.52* -0.71* -0.49* -0.06 -0.43* 0.02 0.038 -0.26 -0.37 -0.35
expulsion (min)
Latencia a 0.38 0.55* 0.42* -0.01 0.45* 0.07 0.18 0.24 *0.54 0.42*
conectar con la
teta de la madre
(min)
pO2 (mmHg) -0.41* -0.82* -0.04 -0.01 0.08 -0.44* -0.31 -0.16 -0.34 0.04
Lactato (mg/dL) 0.53* 0.73* 0.65* 0.00 0.51 0.38 0.29 0.13 0.33 0.49*
Peso al nacer (g) 0.03 0.54* -0.02 -0.25 0.01 -0.11 0.00 -0.17 0.16 0.00
pCO2 (mmHg) Intervalo de 0.63* 0.72* 0.27 -0.05 0.09 0.44* 0.57* 0.28 0.60* -0.16
expulsion (min)
Lactato (mg/dL) 0.59 * 0.49* 0.26 0.60* 0.31 0.39 0.54* 0.68* 0.39 0.19

Los datos se presentan como coeficiente de correlacion (valor r).

. Correlacion significativa con una P<0.05.

. n=ntmero de lechones recién nacidos muestreados.



Como lo demuestran los andlisis de regresion lineal (Cuadro 9), cuando los
neonatos tuvieron intervalos de expulsién prolongados, la puntuacion de vitalidad
fue menor (L1-L3, L5, L11; P <0.05). Del mismo modo, los grupos L2, L11 y L12,
presentaron una correlacion (r = 0.50 a 0.57) entre un intervalo de expulsion mas
prolongado y un mayor peso al nacer (P <0.05). Los valores de de pO:2 se
correlacionaron (r = -0.41 a -0.82) con intervalos de expulsion mas largos en los
grupos L1, L2, L6y L12 (P <0.05), mientras que, en estos mismos grupos, ademas
de L7,L9y L11, los intervalos de expulsion mas largos se correlacionaron (r = 0.44
a 0.63) con valores mayores de pCO2 (P<0.05). De manera similar, los intervalos de
expulsién mas largos se correlacionaron con mayores concentraciones de lactato (r
= 0.53 a 0.73) en los grupos L1-L3, L10 y L11 (P<0.05). Aunado a ello, existi6 una
correlacion positiva entre las concentraciones de lactato y los valores de pCOz2 (r =
0.49 a 0.60) en los grupos L1-L2, L4, L7-L8 (P <0.05).
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7.2. RESULTADOS FASE EXPERIMENTAL 2: Evaluacion del comportamiento

y la temperatura ocular infrarroja.

7.2.1. Prueba de comportamiento

7.2.1.1. Capacidad de movimiento (M)

Los recién nacidos de los grupos con menor capacidad de movimiento (MO, M1 y
M2) presentaron una temperatura mas alta (> 33.9 °C) al nacer y una disminucion
marcada (<32.7 °C) después del secado. En contraste, los lechones con mayor
capacidad de movimiento (M3) mostraron temperaturas mas bajas (32.6 °C) al nacer
(P <0.0001) y temperaturas mas altas (> 33.8 °C) al secarse (Cuadro 10). Sin
embargo, la temperatura después de la primera ingesta de calostro y a las 24 h de
edad aument6 con diferencias no significativas entre los grupos. El peso al nacer no
mostré diferencias significativas (P = 0.49) con respecto a los grupos de capacidad
de movimiento. Los neonatos de los grupos M1 y M3 obtuvieron puntuaciones mas
bajas en la escala de vitalidad (<6.07) en comparacion con los lechones del grupo
M2, con puntuaciones mas altas (P <0.0001) (Cuadro 9). Ademas, los lechones que
tenian una capacidad de movimiento mas baja (M0) mostraron una mayor latencia
(> 50 min) a conectar con la teta de la madre (P = 0.0021) y tardaron mas tiempo
succionando la teta (39.41 s) (P = 0.047) (Cuadro 10).

7.2.1.2. Estimulacion de la teta (U)

Los recién nacidos que no mostraron movimientos de estimulacion de la teta dentro
de los 30 s de la evaluacion (grupo UO) mostraron una temperatura mas alta (34.1
°C) al nacer y una disminucién mas evidente (32.4 °C) después del secado (P
<0.0001) (Cuadro 11). Ademas, estos tuvieron pesos mas altos al nacer que los
neonatos del grupo U1, (P = 0.0436) y puntuaciones de vitalidad mas altas (P =
0.0049). En contraste, los lechones del grupo U1 exhibieron una temperatura <34 °
C al nacer sin aumento después del secado (33.1 ° C), de lo contrario, aumentaron
después de tomar calostro y a las 24 h de vida (37.5 °C) (P <0.0001). Los mismos
lechones tenian un peso al nacer <1444 g (P = 0.0049) y una puntuacién de vitalidad
<6.32 (P = 0.0049). En contraste, la temperatura después de la primera ingesta de
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calostro, la latencia para conectarse con el pezdn de la madre y el tiempo de succién

no mostraron diferencias significativas (P> 0.05) (Cuadro 11).

Cuadro 10. Influencia de la capacidad de movimiento (M) en la temperatura de la carincula lagrimal, el peso al nacer y los

parametros neurofisiolégicos de lechones recién nacidos.

Capacidad de MO (n=168) M1 (n=89) M2 (n=212) M3 (n=38) P-valor
movimiento (M)

Temperatura (°C) ME + SEM ME + SEM ME + SEM ME + SEM

Nacimiento 34.03+0.1928 34.11+0.2528 33.94+0.16 28 32.67+0.320C <0.0001
Seco 32.7340.170C 32.42+0.220C 32.68+0.165C 33.86+0.472B.C <0.0001
Calostrado 34.55+0.1928 34.40+0.2628 33.97+0.1728 34.21+0.4328 0.21
A las 24 h de vida 37.47+0.052A 37.4110.072A 37.37+0.042A 37.51+0.112A 0.50
*Parametros de

rendimiento

Peso al nacer (g) 1482+18.822 1504+ 28.332 1480+17.782 1428+36.612 0.49
Puntaje de vitalidad 6.48+0.102b 5.7310.13°¢ 6.68+0.082 6.07+0.21 e <0.0001
Latencia a conectar la teta 52.4241.032 47.87+1.53 b 47.06+1.05° 46.31+£2.472b 0.0021
(min)

Tiempo de succidn (s) 39.41+0.532 37.00£0.66° 38.45+0.44 ab 38.05+1.04 ab 0.047

« Las letras diferentes indican diferencias estadisticas entre grupos con una P <0.05. Minuscula significa comparacién entre columnas (grupos). Mayusculas significa
comparacion entre filas.

* n = Numero de lechones recién nacidos muestreados.

« MO: Grupo de lechones recién nacidos que no pudieron mantener la posicién voluntaria.

* M1: Grupo de lechones recién nacidos que pudieron mantener su posicién voluntaria pero no pudieron moverse (incapaz de girar el eje de su cuerpo> 90 ° desde su
posicién inicial).

* M2: Grupo de lechones recién nacidos con movimiento lento (capaz de girar su eje corporal> 90 ° desde su orientacidn inicial dentro de los 30 s).

* M3: Grupo de lechones recién nacidos que se movieron rapido (capaz de girar su eje corporal> 90 ° desde su orientacion inicial dentro de los 15 s).

7.2.1.3. Numero de circulos completados alrededor del recinto (NCC)

Los lechones que no pudieron girar el eje de su cuerpo 360 ° desde su orientacidon
inicial y / 0 no caminaron a lo largo de los limites del corral (NCCO) presentaron una
temperatura adicional de 1.48 °C al nacer en comparacion con los grupos NCC1 y
NCC2 (P <0.0001). Las temperaturas después del secado fueron mayores en NCC2
en comparacion con NCCO (P <0.0001). Las temperaturas después de la ingesta de
calostro y a las 24 horas de edad no mostraron diferencias significativas entre los
grupos. Con respecto a la vitalidad, los lechones no presentaron diferencias
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significativas entre los grupos, ambos aprobaron la escala de vitalidad (> 6, P =
0.29) (Cuadro 12). Los recién nacidos del grupo NCC2 tardaron 7.12 minutos
menos en conectarse con la teta de la madre en comparacién con los grupos NCCO
y NCC1 (P = 0.048) (Cuadro 12).

Cuadro 11. Influencia de la estimulacion de la teta (U) en la temperatura de la carincula lagrimal, en el peso al nacer y

en los parametros neurofisiolégicos de lechones recién nacidos.

Estimulacion de la teta (U) U0 (n=375) U1 (n=132) P-valor
Temperatura (°C) ME + SEM ME + SEM

Nacimiento 34.11+0.1228 33.31 £0.19°¢  <0.0001
Seco 32.58+0.112C 33.16+0.235C <0.0001
Calostrado 34.3340.1328 34.04£0.2328 0.60

A las 24 h de vida 37.3810.032A 37.53+0.075A <0.0001
*Parametros de rendimiento

Peso al nacer (g) 1495.29+13.092 1443.71+21.44° 0.0436
Puntaje de vitalidad 6.69+0.06 2 6.32+0.11° 0.0049
Latencia a conectar la teta (min) 49.15+0.772 48.31£1.192 0.57
Tiempo de succion (s) 37.80+0.562 38.71£0.34 2 0.17

* Los datos se presentan como media (ME) * error estandar (SEM). Letras diferentes indican diferencias estadisticas entre grupos con una P <0.05. MinUsculas significa
comparacion entre columnas (grupos). Mayusculas significa comparacion entre filas.

« n = Numero de lechones recién nacidos muestreados.

» UO: Grupo de lechones recién nacidos que no mostraron movimientos de la cabeza y de estimulacion de la teta o comportamiento de busqueda dentro de los 30 s.

» U1: Grupo de lechones recién nacidos que mostraron movimientos de la cabeza y estimulacion de la teta o comportamiento de busqueda dentro de los 30 s.

7.2.1.4. Vocalizaciones (SC)

La temperatura, el peso al nacer y la latencia para conectar con la teta de la madre
en diferentes momentos no mostro diferencias significativas entre los grupos SCO y
SC1 (P> 0.05).

Aunque la mayoria de las variables no mostraron diferencias significativas debido al
efecto de presentar o no vocalizaciones, la puntuacién de vitalidad y el tiempo de
succién mostraron diferencias significativas (P = 0.0326 y 0.0036, respectivamente)
entre los grupos (SCO y SC1) (Cuadro 13), es decir, los neonatos que no
vocalizaron (grupo SCO0) obtuvieron puntuaciones de vitalidad mas altas (6.70) pero
tuvieron periodos de succion mas cortos (37.72 s).
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Cuadro 12. Influencia del numero de giros y desplazamientos (NCC) en la temperatura de la cardncula lagrimal, el peso al

nacer y los parametros neurofisiolégicos de lechones recién nacidos.

Numero de giros y NCCO (n=448) NCC1 (n=43) NCC2 (n=16) P-valor
desplazamientos (NCC)

Temperatura (°C) ME + SEM ME + SEM ME + SEM

Nacimiento 34.08+0.112B 32.60 +0.275C 32.60 £0.54>8  <0.0001
Seco 32.65+0.102C 33.3940.392B.C 33.59+0.77%8  <0.0001
Calostrado 34.26+0.1228 34.43+0.382B 33.35+0.6728  0.34

A las 24 h de vida 37.41+0.032A 37.46+0.102A 37.48 £0.212A 0.25
*Parametros de rendimiento

Peso al nacer (g) 1482.05+12.092 1469.53+ 38.532 1500 + 39.692 0.9125
Puntaje de vitalidad 6.62+0.06 2 6.53+0.212 6.12 £ 0.282 0.29
Latencia a conectar la teta 48.93+0.702 51.53+1.802 41.81+ 4.00° 0.048
(min)

Tiempo de succion (s) 38.69+0.312 35.76+0.86° 39.87+1.743b 0.0148

* Los datos se presentan como media (ME) + error estandar (SE). Letras diferentes indican diferencias estadisticas entre grupos con una P <0.05. Mindsculas significa
comparacion entre columnas (grupos). Mayusculas significa comparacion entre filas.

* n = Numero de lechones recién nacidos muestreados.

+ NCCO: Grupo de lechones recién nacidos que no pudieron girar el eje de su cuerpo 360 ° desde su orientacion inicial y/o que no pudieron caminar a lo largo de los
limites del corral.

* NCC1: Grupo de lechones recién nacidos que pudieron girar el eje de su cuerpo 360 ° desde su orientacion inicial y/o que caminaron a lo largo de los limites del corral
una vez dentro de los 30 s.

* NCC2: Grupo de lechones recién nacidos que pudieron girar el eje de su cuerpo 360 ° desde su orientacion inicial y/o caminar a lo largo de los limites del corral al

menos dos veces en 30 s.

7.2.1.5. Tremor (T)

La temperatura al nacer y después del secado del lechén muestra diferencias no
significativas entre tener o no temblor (TO y T1) (P = 0.9852 y 0.1238,
respectivamente). Sin embargo, los neonatos que presentaron tremor (T1)
presentaron temperaturas significativamente mas bajas (P <0.0001) después de
tomar calostro (<33.71 °C) y a las 24 h de vida (<37.32 °C) en comparacion con los
lechones del grupo TO. Con respecto al peso al nacer, la puntuacion de vitalidad, la
latencia para conectar con la teta de la madre y el tiempo de succién no mostraron
diferencias significativas entre los grupos (Cuadro 14).
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Cuadro 13. Influencia de las vocalizaciones (SC) en la temperatura de la cartncula lagrimal, en el

peso al nacer y en los parametros neurofisiol6gicos de lechones recién nacidos.

Vocalizaciones (SC) SCO0 (n=284) SC1 (n=223) P-valor
Temperatura (°C) ME + SEM ME + SEM

Nacimiento 33.98+0.1428 33.80 +0.15238 0.40
Seco 32.59+0.133C 32.93+0.153C 0.07
Calostrado 34.33+0.13%8 34.04+0.23%8 0.43
A las 24 h de vida 37.37+0.043A 37.49+0.043A 0.06
*Parametros de

rendimiento

Peso al nacer (g) 1484.89+15.692 1477.31+£ 15.932 0.73
Puntaje de vitalidad 6.70+0.072 6.46+0.08° 0.0326
Latencia a conectar la 48.53+0.862 49.43+0.992 0.49
teta (min)

Tiempo de succion (s) 37.72+0.392 39.44+0.43° 0.0036

« Los datos se presentan como media (ME) * error estandar (EE). Letras diferentes indican diferencias estadisticas entre grupos con una P <0.05. Minusculas significa
comparacion entre columnas (grupos). Mayusculas significa comparacion entre filas.

» n = Numero de lechones recién nacidos muestreados.

» SCO: Grupo de lechones recién nacidos que no vocalizaron durante el tiempo de manipulacién / observacion.

* SC1: Grupo de lechones recién nacidos que vocalizaron durante el tiempo de manipulacién / observacion.

7.2.1.6. Efecto del tiempo sobre la temperatura de la caruncula lagrimal

Los neonatos de todos los grupos (excepto los grupos NCC) mostraron
temperaturas mas bajas después del secado (Cuadro 10,11, 13 y 14). Sin embargo,
todos los lechones tuvieron un aumento significativo de la temperatura (> 3 ° C) a
las 24 h de vida. En contraste, los grupos NCC (Cuadro 12) mostraron que los
lechones tenian temperaturas mas bajas al secarse (NCCO = 32.6 °C) y al nacer
(NCC1 =32.6 °C) y un aumento (> 3 °C) a las 24 h de vida. No obstante, cuando los
lechones pudieron girar al menos dos veces en 30 s (NCC2) mantuvieron una
temperatura promedio de 33.1 ° C al nacer, al secarse y después de la primera
ingesta de calostro. La temperatura aumento > 4 °C cuando los neonatos alcanzaron
las 24 h de vida (Cuadro 12).
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Cuadro 14. Influencia del tremor (T) en la temperatura de la carincula lagrimal, en el peso al nacer y en los

parametros neurofisiol6gicos de lechones recién nacidos.

Tremor (T) TO0 (n=357) T1 (n=150) P-valor
Temperatura (°C) ME + SEM ME + SEM

Nacimiento 33.90 £0.132C 33.90+0.1828 0.9852
Seco 32.63+0.12aD 32.98+0.182.C 0.1238
Calostrado 34.48+0.1408 33.71+0.1928 <0.0001
A las 24 h de vida 37.46+0.04°4 37.32+0.042A <0.0001
*Parametros de

rendimiento

Peso al nacer (g) 1487.46+ 13.692 1468.60+19.372 0.44
Puntaje de vitalidad 6.60+0.06 2 6.58+0.102 0.85
Latencia a conectar la teta 49.00+0.762 48.77+1.232 0.87
(min)

Tiempo de succion (s) 38.70+0.342 37.94+0.572 0.23

* Los datos se presentan como media (ME) + error estandar (EE). Letras diferentes indican diferencias estadisticas entre grupos con una P <0.05. Mindsculas significa
comparacion entre columnas (grupos). Mayusculas significa comparacion entre filas.

* n = numero de lechones recién nacidos muestreados.

* n = nimero de lechones recién nacidos muestreados.

« TO: grupo de lechones recién nacidos que no muestran temblor.

« T1: grupo de lechones recién nacidos que presentaron temblor.
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7.3. RESULTADOS FASE EXPERIMENTAL 3: Evaluaciéon del peso al nacer e
intervalo de expulsion.

7.3.1. Parametros neurofisiologicos

En el cuadro 15 se muestra el efecto del peso al nacer e intervalo de expulsion en
los pardametros neurofisioldégicos del neonato porcino. Los lechones de los grupos
PB (1350 g) y PA (21351 g) que fueron expulsados en un periodo mayor a 30
minutos presentaron calificaciones reprobatorias (<5.56) en la escala de vitalidad y
requirieron el doble de tiempo en conectar con la teta de la madre (>43 min.) en
comparacién con los neonatos que fueron expulsados en un periodo menor a 30
minutos (de los grupos PB y PA), los cuales no solo aprobaron la escala de vitalidad,
sino también obtuvieron mayores puntuaciones de vitalidad (>7) y tiempos mas
cortos en conectar con la teta de la madre (en promedio los tiempos disminuyeron
18 min) (P<0.0001). Con respecto a la temperatura rectal (Cuadro 15), los lechones
nacidos con altos pesos (PA) que fueron expulsados en periodos menores a 30
minutos presentaron una mayor temperatura rectal (37.33 °C). En contraste, los
neonatos con bajos pesos (PB) y que fueron expulsados en periodos mayores a 30
minutos mostraron bajas temperaturas (0.3 °C menos en comparacién con el grupo
PA que obtuvo IE< 30 min., P=0.0156).

Cuadro 15. Efecto del peso al nacer e intervalo de expulsién en los parametros neurofisioldégicos del neonato porcino.

PB (<1350 g) PA (21351 g)
(n=122) (n=169)
Intervalo de IE <30 min. IE>30 min. IE<30 min IE>30 min. P-valor
expulsion (IE) (n=81) (n=41) (n=79) (n=90)

Puntaje de vitalidad 7.67+0.17 2 5.56 +0.27b 7.53+0.182 529 +£0.20° <0.0001
Temperatura al 37.32£0.06 &b 37.03£0.08 37.33+0.062 37.14 £2.28 ab 0.0156
nacimiento (°C)

Latencia a conectar la 26.33+1.84° 46.95+3.282 27.55 +1.73b 43.54 +1.832 <0.0001
teta (min)
+  Lasletras diferentes indican diferencias estadisticas entre grupos con una P <0.05. n = Namero de lechones recién nacidos muestreados.
«  PB(Grupo de lechones con bajo peso al nacimiento).

. PA (Grupo de lechones con alto peso al nacimiento).
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7.3.2. Equilibrio acido-base e intercambio de gaseoso

En el cuadro 16 se muestran los metabolitos sanguineos de lechones recién
nacidos con bajos y altos pesos al nacer que fueron expulsados a diferentes
intervalos. Los lechones de los grupos PB (<1350 g) y PA (21351 g) que fueron
expulsados en un periodo mayor a 30 minutos mostraron concentraciones bajas
de pH (P<0.0001), especialmente los neonatos del grupo PA exhibieron
significativamente menores niveles (pH=7.10 = 0.01) en comparaciéon con los
lechones de los grupos PB y PA que fueron expulsados en un periodo < 30 min.
Aunado a ello, estos mismos grupos (PB y PA que obtuvieron periodos de
expulsion >30 minutos) presentaron mayores niveles (>89.09 mmHg) de presion
parcial de diéxido de carbono (pCQOz2) y niveles menores (<15.80 mmHg) de presion
parcial de oxigeno (pO2) (P<0.0001). Mientras que, en contraste, los grupos de
lechones PA y PB que fueron expulsados en periodos menores a 30 minutos
obtuvieron concentraciones mas bajas de pCO2 y niveles de pO2 mas altos
(mayores a 20 mmHg) (P<0.0001).

Cuadro 16. Metabolitos sanguineos de lechones recién nacidos con bajos y altos pesos al nacer que fueron
expulsados a diferentes intervalos.

PB (51350 g) PA (21351 g)

(n=122) (n=169)

Intervalo de IE <30 min. IE>30 min. IE<30 min IE>30 min. P-valor
expulsion (IE) (n=81) (n=41) (n=79) (n=90)

PERFIL

pH 7.22+0.01° 7.12+0.19° 7.25+0.012 7.10+£0.01° <0.0001
pCO2 (mmHg) 65.98 £2.42° 89.09+2902 69.32 £2.73° 91.98 +2.092 <0.0001
pO2 (mmHg 20.41 £0.752 15.80 £ 0.73° 21.62+0.852 15.15+0.42° <0.0001
Na* (mmol/L 134.97 £ 0.44° 136.09 + 0.46 2P 135.30+0.352®  136.36 +0.312 0.0396
K* (mmol/L) 6.62 £ 0.06° 6.14 £ 0.10° 6.50 + 0.05° 6.23+0.06° <0.0001
Ca?* (mmol/L) 1.81 £0.03¢ 1.99 + 0.06 »P 1.86 + 0.03 P 2.06 £0.032 <0.0001
Glucosa (mg/dL) 92.97 +3.87° 128.31 £7.602 95.29 + 3.63° 135.47 £4.992  <0.0001
Lactato (mg/dL 47.29 £2.92° 90.12+4.972 48.49 +2.98° 87.30 + 3.462 <0.0001
HCOs~ (mmol/dL) 18.17 £0.502 14.38 + 0.64° 18.80 + 0.532 13.58 + 0.40° <0.0001

Las letras diferentes indican diferencias estadisticas entre grupos con una P <0.05. n = Nimero de lechones recién nacidos muestreados.

PB (Grupo de lechones con bajo peso al nacimiento).

PA (Grupo de lechones con alto peso al nacimiento).

104




7.3.3. Metabolismo energético: glucosa y lactato sanguineo

En el cuadro 16 se muestran las concentraciones de glucosa y lactato en sangre
de lechones recién nacidos con bajos y altos pesos al nacer que fueron expulsados
a diferentes intervalos. En cuanto a la glucosa en sangre, los lechones de los grupos
con bajos (PB) y altos (PA) pesos al nacer que fueron expulsados a intervalos
mayores a 30 minutos mostraron mayores concentraciones (>109 mg/dL) de
glucosa en sangre en comparacién con los neonatos de los grupos PB y PA que
obtuvieron IE< 30 min. (<0.0001), los cuales exhibieron concentraciones <95.29
mg/dL. Por otro lado, en estos mismos grupos (PB y PA que obtuvieron IE< 30 min)
se observaron menores concentraciones de lactato (<48.49 mg/dL) (P<0.0001). En
contraste con los resultados anteriores, los lechones expulsados a intervalos
mayores a 30 minutos exhibieron mayores concentraciones de lactato (P<0.0001),
principalmente los neonatos del grupo PB que obtuvieron IE> 30 min. obtuvieron
niveles significativamente mas altos (90.12 £ 4.97 mg/dL) en comparacion con los
neonatos expulsados a intervalos menores a 30 minutos (de los grupos PB y PA).
Con respecto a los niveles sanguineos de bicarbonato los neonatos de los grupos
PB y PA con IE>30 min. presentaron niveles bajos (<14.38 mmol/dL) de bicarbonato
en comparacion con los lechones de los grupos PB y PA con IE<30 min., los cuales
exhibieron concentraciones de bicarbonato >18 mmol/dL.

7.3.4. Electrolitos en sangre

Con respecto a los niveles de calcio en el plasma sanguineo (Cuadro 16), los
lechones nacidos a intervalos > 30 minutos (con bajos y altos pesos al nacer)
presentaron significativamente mayores concentraciones de Ca?* (especialmente
los neonatos con pesos altos (2.06 + 0.03 mmol/L)) y menores concentraciones de
potasio (<6.23 mmol/L) comparados con aquellos lechones que fueron expulsados
en periodos < 30 minutos (P<0.0001). Por otro lado, los niveles de sodio en sangre
mostraron diferencias significativas entre los grupos (P=0.0396), ya que los
lechones del grupo PA que obtuvieron intervalos de expulsion mayores a 30 minutos
presentaron mayores niveles de sodio (>1 mmol/L) en comparacion con los

neonatos del grupo PB que obtuvieron IE < 30 min.

105




VIIl. DISCUSION
La discusion de los resultados se realizd6 con base a cada una de las fases
experimentales en las que fue dividido el estudio.

8.1. DISCUSION FASE EXPERIMENTAL 1: Evaluacion del intervalo de
expulsion y del orden al nacimiento.

Los resultados del presente estudio indican que el grado de respuesta fisioldgica y
de comportamiento que los lechones recién nacidos experimentaran dependeran
del orden de nacimiento durante el parto. Los resultados indican que los dos
primeros lechones (L1 y L2) y los dos ultimos (L11-L12) de la camada experimentan
alteraciones fisiolégicas y metabdlicas graves, una puntuacién menor en la escala
de vitalidad, una latencia mas prolongada para conectar con la teta de la madre e
intervalos de expulsion prolongados. Ademas, los lechones que nacen en segundo,
décimo, onceavo y doceavo orden de nacimiento, presentan mortinatos tipo Il (L2:
n=51L10:n=1,L11:n=5y L12: n = 3), respectivamente. El mayor porcentaje de
mortinatos tipo Il ocurre principalmente en lechones que nacen en el ultimo cuarto
de la camada (42.5%).

8.1.1. Parametros de vitalidad, peso al nacer y mortinatos tipo Il

Con respecto a las muertes fetales de tipo Il, el mayor porcentaje ocurrié cuando los
lechones nacieron en el ultimo cuarto de la camada, lo cual, contrasta con los
hallazgos reportados por Le Dividich et al. (2017) donde no hubo relacién entre la
mortalidad neonatal y el orden de nacimiento de los lechones. No obstante, los
resultados del presente estudio son consistentes con los de Randall (1972a) y
Kitkha et al. (2017) donde hubo una mayor incidencia de muerte fetal en aquellos
lechones nacidos en la dltima parte del orden de nacimiento (80% y 18.6%
respectivamente). Ademas, los resultados actuales sugieren que la mortalidad en
los lechones que nacen en la ultima parte del orden de nacimiento puede haber
resultado como consecuencia de intervalos de expulsién prolongados debido a que
existe una mayor incidencia de mortinatos cuando esto ocurre (Vallet et al., 2010;
Mota -Rojas et al., 2016, 2018b). Del mismo modo, informes anteriores (Randall,
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1972a, b; van Rens y van der Lende, 2004), indican que el intervalo de expulsion de
los ultimos lechones nacidos de una camada es especificamente prolongado, y se
asocia con un aumento muertes fetales (Vallet et al., 2010; 2011).Por otra parte,
una de las consecuencias del aumento en el tamano de la camada fue una
disminucidn del peso corporal promedio de cada lechon que varia de 1.57 a 1.27 kg
(Beaulieu et al., 2010) o que varia de 1.59 a 1.26 kg, que en este ultimo caso
corresponde a una disminucion media de 35 g por cada lechén adicional nacido
(Quiniou et al., 2002).

Los pesos neonatales menores se asocian negativamente con la supervivencia
perinatal de los lechones (England, 1974; Caceres et al., 2001; Herpin et al., 2002;
Quiniou et al., 2002), debido a que un menor peso corporal en los lechones ocasiona
que experimenten una mayor susceptibilidad a los efectos de la asfixia incurrida
durante el parto (Herpin et al., 1996; Orozco-Gregorio et al., 2012). En contraste, en
el presente estudio, todos los grupos de lechones tuvieron pesos mayores que los
descritos anteriormente (1390 £ 26.25 g). Los resultados de los estudios realizados
por Herpin et al. (1996) en lechones recién nacidos con asfixia intraparto y pesos de
1050 * 83 g indican que hay una mayor tasa de mortalidad en comparaciéon con un
grupo de lechones con pesos de 1313 + 41 g. Sin embargo, en el presente estudio,
los lechones fueron mortinatos tipo Il mostraron un peso promedio al nacer superior
a 1493.7 g.

Los grupos L1, L2, L11 y L12 presentaron intervalos de expulsion superiores a 40
min (21 min mas que el promedio). En este sentido, los intervalos de expulsion mas
largos para los lechones de los grupos L1 y L2 podrian estar relacionados con el
aumento de la concentracidn de relaxina (de cuatro a cinco veces durante el periodo
en que nacen los primeros neonatos de cada camada) (Taverne et al., 1982), la
cual, se asocia con una reduccién de la liberacién de oxitocina (Jones y Summerlee,
1986) y una disminucién en la duracién y el niumero de contracciones uterinas
(Sherwood et al., 1976; Jones y Summerlee, 1986; Wathes et al., 1989; Mota-Rojas
et al., 20054, b, c; 2008; 2015). Este medio hormonal relaxina-oxitocina resulta del
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aumento del intervalo de expulsion (Wathes et al., 1989). Los periodos de expulsién
mas largos (> 40 min) para los ultimos neonatos en el orden de nacimiento de cada
camada (L11 y L12), podrian explicarse por los factores descritos por Vallet et al.
(2010), quienes senalan que los ultimos neonatos de la camada pueden tener un
periodo de expulsidon mas largo debido a la falta de contracciones uterinas eficaces,
las cuales, se originan debido a la disminucidén de la secrecion de prostaglandina
placentaria (PGF2 o E2), la cual, representa un factor importante para mejorar la
contractilidad uterina.

Al igual que los lechones con menor peso corporal al nacer, el mayor peso de los
lechones también representa problemas durante el parto (Mota-Rojas et al., 2018b).
Existen diferentes maneras de clasificar a los lechones con menor peso al nacer en
comparacién con aquellos con un peso normal al nacer. Handel y Stickland (1987)
han descrito que los neonatos porcinos con un peso bajo al nacer son aquellos que
tienen un peso al nacer superior a 2.5 desviaciones estandar por debajo del peso
neonatal promedio de los neonatos en la camada. En el presente estudio, el peso
de los lechones de todos los grupos fue de 1390 + 26.5 g. Segun la clasificacidén
propuesta por Martinez-Rodriguez et al. (2011), el lechén con un peso promedio al
nacer se clasificaria por tener un peso al nacer donde el feto estaria en la categoria
grande (1518 + 116.3 g y> 1100 g respectivamente). Los pesos de nacimiento
relativamente mayores en el presente estudio podrian haber contribuido al aumento
de los intervalos de expulsién de los lechones de los grupos L2, L11 y L12y a la
correlacién positiva que se observé entre ambos indicadores (peso al nacer e
intervalo de expulsién). Ademas, aunque al inicio del estudio se presumia que el
tiempo de expulsion aumentaria a medida que aumentara el orden de nacimiento,
los grupos de lechones de la categoria L3 a L9 presentaron intervalos de expulsién
normales (12 a 27 min) basado en hallazgos de estudios anteriores (van Rens y van
der Lende, 2004; Alonso-Spilsbury et al., 2005; Guillemet et al., 2007). Este hallazgo
podria ser debido al hecho de que durante el periodo de nacimiento de los neonatos
de los grupos L3 a L9 hubo un estimulo endocrinolégico y fisioldgico 6ptimo para la

expulsion fetal. Estos estimulos endocrinos incluirian, por ejemplo, la secrecion de
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prostaglandina placentaria, que se asocia con la expresion de uniones gap y los
receptores de oxitocina en el miometrio y el endometrio, responsables del numero

de contracciones uterinas (Algers y Uvnas-Moberg, 2007; Vallet et al., 2010).

En estudios realizados por Trujillo-Ortega et al. (2007) se asumié que la latencia a
conectar con la teta de madre refleja funciones neurologicas complejas en los
lechones recién nacidos porque requiere la integridad de al menos las funciones
olfativas y neuromusculares para permitir una busqueda orientada de la teta
materna (Mota-Rojas et al., 2018a). De manera similar, la escala de viabilidad
incluye la latencia a ponerse de pie, que también puede alterarse si se presenta un
dano neuroldgico. Esto podria explicar por qué los neonatos de los grupos L1-L2 y
L11-L12 tomaron el doble de tiempo para conectarse con la teta de la madre y
experimentaron menores calificaciones en la escala de vitalidad, ademas del hecho
de que los intervalos de expulsion eran prolongados (> 27.3 min) y se
correlacionaron negativamente con la escala de vitalidad de los grupos L1-L3y L11,
y positivamente con la latencia a conectar con la teta de la madre de los grupos L2-
L3y L10-L12. Este tiempo mas largo para conectar con la teta de la madre también
podria explicar por qué Le Dividich et al. (2017) detectaron que habia
concentraciones menores de IgG en suero (29.5%) de los dos ultimos lechones de
la camada. Esto podria también sugerir posibles alteraciones neuroldgicas en estos
neonatos. Sin embargo, las evaluaciones neuroldgicas especificas y las
alteraciones en la locomocion pueden ayudar a determinar con mayor precision las

alteraciones neurolégicas especificas.

8.1.2. Equilibrio acido-base e intercambio gaseoso

En el presente estudio, los neonatos de los grupos L1-L2 y L11-L12 presentaron las
alteraciones metabdlicas mas pronunciadas, debido a que experimentaron mayores
concentraciones de pCOz2, lo que resulté en un menor pH en sangre (<7.16). Las
menores concentraciones de pO2 (en promedio 92.7mm/Hg) y las mayores pCOz2
(en promedio 15.08 mm/Hg) en lechones nacidos en el primer y ultimo cuarto de la
camada, son indicadores de hipoxia fetal (Orozco-Gregorio et al., 2012; Mota-Rojas
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etal., 2015, 2018b). Estos hallazgos son consistentes con los resultados de Truijillo-
Ortega et al. (2011) donde se informé que la reduccidon de oxigeno y el aumento de
pCO2 causan acidosis respiratoria y dan como resultado un mayor riesgo de
mortalidad prenatal en lechones. Los resultados del presente estudio para la
vitalidad de los lechones se correlacionaron negativamente con los valores de pCO2
de los grupos L1-L3, L9y L11. Esto podria explicarse por el hecho de que cuando
los neonatos presentaron una puntuacion de vitalidad baja, esta se correlaciono con
una mayor concentracion de pCO:2 (> 70 mm / Hg), lo cual, puede resultar como
consecuencia secundaria de la reduccion de oxigeno (<21 mm / Hg) (Trujillo-Ortega
et al., 2011). Esta hipoxemia perinatal podria deberse a una obstruccion de las vias
respiratorias, la cual, probablemente se origino de la aspiraciéon de meconio o, como
resultado de que el lech6n haya nacido con pulmones inmaduros con un agente

tensoactivo pulmonar deficiente (Mota-Rojas et al., 2006b; Rutherford et al., 2013).

8.1.3. Metabolismo energético: Glucosa y lactato sanguineo

En el presente estudio, los lechones nacidos en el primer (L1-L3) y dltimo (L10-L12)
cuarto de la camada experimentaron mayores concentraciones de lactato (75 mg /
dL) al nacer, en comparacion con las concentraciones informadas para lechones
nacidos sin asfixia (39.63 £ 10 mg / dL) (Orozco-Gregorio et al., 2008). Esta mayor
produccién de lactato probablemente se derivé del glucdégeno muscular debido a la
restriccidn de oxigeno en el utero, ademas de la reduccion en el uso de lactato en
la gluconeogénesis (Edwards y Silver, 1969; Warnes et al., 1977; Orozco-Gregorio
et al., 2012). Sin embargo, la elevacién de los valores de glucosa en la sangre de
los lechones de estos mismos grupos podria estar asociada con un posible
sufrimiento fetal y con la movilizacion de reservas de energia para compensar la
hipoxia (Trujillo-Ortega et al., 2007). Desde esta perspectiva, al nacer, los
incrementos en las concentraciones plasmaticas de glucosa pueden explicarse por
una liberacion de catecolaminas y por la estimulacién de la glucogendlisis
secundaria del higado como resultado de la asfixia intraparto (Randall, 1979; Herpin
et al., 1996; Martinez-Rodriguez et al, 2011).
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Sin embargo, se ha postulado que la elevacion de los niveles de glucosa en sangre
no es un indicador confiable para la supervivencia y/o adaptacion de los lechones
recién nacidos (Tuchscherer et al., 2000). Por ello, en el presente estudio, se
utilizaron indicadores adicionales para evaluar de manera mas confiable la asfixia
neonatal. Como resultado, el bicarbonato en lechones que nacieron en el primer y
ultimo cuarto de la camada experimentaron menores concentraciones en sangre (en
promedio 13.95 mmol / dL), lo cual, posiblemente esté asociado con hipoxia
moderadamente grave (Mota-Rojas et al., 2015).

8.1.4. Electrolitos en sangre

En relacion con el calcio, en el presente estudio todos los grupos (L1-L12)
presentaron en promedio valores mayores que los informados por Orozco-Gregorio
et al. (2008) en lechones recién nacidos sin evidencia de asfixia (1.94 mmol / L en
comparacién con 1.5 + 0.2 mmol / L, respectivamente), estando en el rango
informado para lechones neonatales con asfixia en otros estudios (1.6 mmol /L a
1.8 mmol / L) (Orozco-Gregorio et al., 2012). Esto sugiere que todos los grupos
evaluados tenian algo de asfixia, relacionada con el proceso del parto en si y, en
algunos casos, con complicaciones de la asfixia asociada con el sufrimiento fetal
agudo. Debido a que el calcio ha estado involucrado en los mecanismos de la lesion
cerebral isquémica (Starkov et al., 2004), este factor podria contribuir
significativamente a la posible disfuncién neuroldgica identificada en el presente
estudio.
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8.2. DISCUSION FASE EXPERIMENTAL 2: Evaluacion del comportamiento y la
temperatura ocular infrarroja.

Los resultados del presente estudio indican que la respuesta de comportamiento
tiene un efecto significativo en los cambios de temperatura experimentados por el
lechén al nacer y hasta las 24 h de vida. Los lechones con una menor capacidad de
movimiento (MO, M1 y M2), que no estimularon la teta de la madre (UO) y que no
pudieron desplazarse (NCCO) presentaron una mayor temperatura al nacer y una
disminucién de la temperatura una vez que estuvieron secos. Sin embargo, la
respuesta de vocalizacién (grupo SC1) no tuvo un efecto significativo sobre la
temperatura al nacimiento, al secarse, después del consumo de calostro y a las 24
h de vida. Aunado a ello, independientemente de los grupos de comportamiento
(MO, M1, M2, U0, U1, NCCO, NCC1, NCC2, SCO y SC1), los neonatos
experimentaron un aumento en su temperatura después de la primera ingesta de
calostro y un aumento posterior (> 4 °C) a las 24 h de vida. Sin embargo, los
lechones que presentaron una respuesta de tremor (T1) disminuyeron
significativamente su temperatura después de la ingesta de calostro y a las 24 h
después del nacimiento, en comparacién con aquellos que no presentan una

respuesta de tremor.

8.2.1. Temperatura al nacer

Los recién nacidos con mayor capacidad de movimiento (M3), que estimularon la
teta de la madre (U1) y que pudieron girar y / o caminar una (NCC1) o dos (NCC2)
veces en los 30 s de evaluacion experimentaron una temperatura mas baja (<33.4
°C) al nacer. La disminucién general de la temperatura de los lechones al nacer
probablemente se produjo debido a que experimentaron un cambio drastico al entrar
en contacto con la temperatura externa al nacer, ya que dentro del utero estan a
una temperatura de 38 a 40 ° C (Berthon et al., 1994; Baxter et al., 2008), mientras
gue cuando fueron expulsados se enfrentaron a una marcada disminucién (> 12 °C)
en la temperatura ambiente, lo que causé un estrés térmico principalmente en los
neonatos del grupo M3, U1, NCC1 y NCC2.

112




Aunque los lechones con menor capacidad de movimiento, menor respuesta de
estimulacion de la teta y desplazamientos y numero de giros, presentaron
temperaturas mas altas (> 33.9 °C) al nacer, sin embargo, su temperatura es mas
baja que la temperatura corporal normal (38.05 - 39 °C) reportada por O 'Brien et al.
(2006) en lechones recién nacidos. Una posible explicacion es que al nacer los
neonatos estan humedos independientemente de los parametros de
comportamiento. Los estudios realizados por Christison y Thomason (1997)
mencionan que en las primeras horas después del nacimiento, la termorregulacion
se ve comprometida en los lechones debido a la evaporacion de los fluidos
placentarios (Muns et al.,, 2016; Tummaruk et al., 2017), desde el nacimiento los
neonatos estan cubiertos por ~ 23 g de fluido fetal / kg de peso vivo (Nuntapaitoon
y Tummaruk, 2015), de los cuales el 50% se pierde durante los 5 minutos y 30
minutos después del nacimiento (Kammersgaard et al., 2013), por lo tanto, la
evaporacion del liquido fetal es una causa importante de la disminucién de la
temperatura corporal y enfatiza la importancia de proporcionar calor en el area de
nacimiento (Andersen y Pedersen, 2016). Otra posible explicacién es que debido a
que el neonato porcino no posee tejido adiposo marrdn, tiene bajas reservas de
glucdégeno y una capa delgada de pelo, esto probablemente ocasiono que no
retuviera calor y que los neonatos experimentaran una disminucién de su
temperatura al nacer (Curtis, 1974; Herpin et al., 2002; Baxter et al., 2008; Carroll
etal., 2012).

8.2.2. Temperatura al secarse

La rutina de secar a los neonatos, incremento la temperatura de la carincula
lagrimal (>33 °C) en los lechones que expresaron una mayor capacidad de
movimiento (M3) y que estimularon la teta de la madre (U1), por lo cual redujo la
perdida de calor y probablemente estimulo la circulacion sanguinea (Andersen et
al., 2009) en estos grupos (M3 y U1). De acuerdo con Guyton (1997), la circulacion
sanguinea se activa cuando los neonatos perciben un descenso en su temperatura
corporal, en este caso los neonatos con mayor respuesta de estimulacion de la teta

(U1) y de capacidad de movimiento (M3) presentaron un descenso en su
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temperatura al nacimiento. Lo anterior seguramente provocé la activacién de
receptores nerviosos localizados en el hipotalamo posterior, los cuales al ser
activados estimulan a la hipodfisis, con la finalidad de liberar la hormona
adrenocorticétropa (ACTH) en sangre, de tal forma que estimule las glandulas
suprarrenales para que empiecen a liberar adrenalina y noradrenalina, las cuales,
son responsables de las alteraciones fisicas y metabdlicas que mantienen una
termoestabilidad (Guyton, 1997). Considerando lo anterior, el secado puede
aumentar la vitalidad del lechén recién nacido de tal manera que reduce el riesgo

de que sean aplastados por la cerda (Andersen et al., 2009).

Por otro lado, a pesar de que los recién nacidos con menor capacidad de
movimiento (M0, M1 y M2) y respuesta de estimulacién (U0) se secaron presentaron
bajas temperaturas (<32.73 °C). Lo anterior podria resaltar el hecho de que, no solo
la rutina de secarlos asegura el incremento en su temperatura, pero el tener una
mayor capacidad de movimiento y estimulacién de la teta enfatiza que la actividad
fisica es importante, puesto que contribuye a la produccién de calor tanto por el
gasto de energia empleada en la contraccion de las fibras musculares
(aproximadamente el 75% de la energia se transforma en calor), como por los
procesos de resintesis de ATP asociados a la misma contraccién. La actividad fisica
es responsable del 30% de la produccién de calor generada en las primeras 24 h
de vida del neonato (Le Dividich et al., 2005).

8.2.3. Temperatura después de la primera toma de calostro

Con respecto a la temperatura de la cardncula lagrimal después de la primera toma
de calostro, los neonatos mantuvieron una temperatura promedio de 34.17 °C
independientemente de la capacidad de movimiento (M), numero de
desplazamientos y giros (NCC), o de que presentaran o no vocalizaciones (SC) y/o
estimularan o no la teta (U). Lo anterior puede ser explicado de acuerdo a lo
mencionado por Herpin et al. (2002) y Le Dividich et al. (2005), quienes sefalan que
el consumo de calostro proporciona grandes cantidades de grasa (30% a 40%) y
puede originar el 60% de la energia que requieren los neonatos en el primer dia de
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vida. Debido a que el consumo de calostro desencadena la secrecién de potentes
lipasas en la cavidad oral (lipasa lingual) (Widdowson, 1985; Theil et al., 2014), las
cuales aseguran la degradacion de la grasa del calostro haciéndola altamente
digerible (Le Dividich et al. 2005), con la finalidad de que se produzca energia a
partir de glucégeno oxidado (Herpin et al., 2002; Theil et al., 2014). Asimismo, Amdi
etal. (2017), estiman que después de la primera toma de calostro los recién nacidos
incrementan su temperatura corporal un grado Celsius, en este caso nuestros
resultados concuerdan con lo anterior ya que a pesar de que los lechones no
mostraron diferencias significativas, los neonatos exhiben un incremento en su
temperatura (21°C) después de la toma de calostro. En contraste, cuando los recién
nacidos presentan una respuesta de tremor (T1) la temperatura de la carincula
lagrimal después de la toma de calostro presenta un descenso (0.96°C menos en
comparacién con los grupos de neonatos que mantuvieron su temperatura). En este
sentido, el tremor es un ajuste etolégico que realizan los neonatos con el objeto de
termorregular su temperatura. De acuerdo con Lossec et al. (1998) cuando los
lechones experimentan un descenso en su temperatura aumentan el flujo
sanguineo del musculo esquelético (+ 150- 260%) (Williams et al., 1979; Trayhurn
et al., 1989; Berthon et al., 1994; Lossec et al., 1998). En cerdos de 1 dia de edad,
los cambios en el flujo sanguineo del masculo esquelético durante el tremor se
relacionan principalmente con el aumento del gasto cardiaco y se producen
simultaneamente en la mayoria de los 6érganos y tejidos. El aumento del gasto
cardiaco es asociado con un aumento en el flujo sanguineo coronario y en la
frecuencia cardiaca (Mayfield et al., 1986; Lossec et al., 1998). En un estudio
realizado por Tabuaciri et al. (2012) se destaca la importancia de que el tremor es
un indicador relativamente confiable de una temperatura corporal méas baja. Por lo
tanto, este comportamiento podria ser utilizado como advertencia para que los
ganaderos proporcionen intervencion, no obstante, no todos los lechones
hipotérmicos presentan tremores, en este caso los neonatos del grupo T1
presentaron una temperatura <34 °C (Lossec et al., 1998; Herpin et al., 2002;
Tabuaciri et al., 2012), la cual de acuerdo a Andersen y Pedersen (2016) se exhibe

en neonatos hipotérmicos.
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8.2.4. Temperatura a las 24 h de vida

Por otro parte, en nuestras observaciones la temperatura a las 24 h de vida se
mantuvo en promedio en 37.44 °C independiente de la respuesta de
comportamiento (en los parametros capacidad de movimiento (M), niumero de giros
y desplazamientos (NCC) y vocalizaciones (SC)) de los neonatos porcinos. Lo
anterior pudo haberse dado como resultado del metabolismo basal, la actividad
fisica, por la accion térmica del calostro y/o como mecanismo de la grasa parda
(Laptook y Jackson, 2006; Trujillo-Ortega et al., 2011; Pedersen et al., 2011;
Panzardi et al., 2013). Asimismo, el que los neonatos hayan experimentado una
rutina de secado pudo haber sido un factor que los ayudo a mantener la temperatura
de la caruncula lagrimal. Diversos estudios (Andersen et al., 2009 y Vasdal et al.,
2011) sefalan que la combinacion de rutinas como el secado de los lechones recién
nacidos y el consumo de calostro se han implementado con éxito con la finalidad de
incrementar la supervivencia neonatal. Debido a lo anterior, los resultados del
presente estudio reflejan la importancia de implementar practicas adecuadas como
la rutina de secado y la toma de calostro, ya que a pesar de que en el presente
estudio los neonatos de los grupos MO0, M1, M2, M3, NCCO, NCC1, NCC2, SCO y
SC1 no mostraron cambios significativos por efecto de la respuesta de
comportamiento se observo un incremento de la temperatura >4°C a las 24 h de
vida, similar a los neonatos que experimentaron tremor (T0) y que no estimularon la
teta (U0), los cuales en un principio presentaron una menor temperatura por efecto
de la respuesta de comportamiento en todos los grupos. Por ello, la evaluacién de
la temperatura corporal a las 24 h de vida proporciona una mejor valoracién de la
capacidad termorreguladora y refleja la viabilidad neonatal (Herpin et al., 1996;
Panzardi et al., 2013).

8.2.5. Peso al nacer

En nuestros resultados Unicamente la respuesta de estimulacion de la teta (U)
presento diferencias significativas (P=0.0436) en el peso al nacer, ya que los
neonatos del grupo UO mostraron significativamente pesos mas altos en
comparacién con el grupo U1 (51.58 g mas de peso en comparacion con el grupo
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U1). Debido a que se ha demostrado (Tuchscherer et al., 2000; Baxter et al., 2008,
2009; Muns et al., 2013; Panzardi et al., 2013) que el peso es un factor que se
correlaciona fuertemente con la capacidad de termorregulacién, posiblemente el
que los lechones del grupo U1 exhibieran menores temperaturas de la cardncula
lagrimal al nacer, al secarse y después de ser calostrados sea consecuencia del
bajo peso que presentaron (1443.71 g). Dado que los lechones con menor peso
tienen una mayor relacién de area superficial a volumen, lo que resulta en una
mayor susceptibilidad a la pérdida de calor y a la hipotermia (Herpin et al., 2002;
Muns et al.,, 2016). Por lo tanto, la pérdida de calor por unidad de peso esta
inversamente relacionada con el tamano del cuerpo (Jensen et al., 2011; Caldara et
al., 2014). Por otra parte, el que los neonatos con bajo peso (1443.71 g) hayan
realizado ajustes en su capacidad de termorregulacion probablemente fue un factor
que ayudo a que aumentaran su temperatura a las 24 h de vida, ya que los lechones
gue se quedan cerca de la teta de la madre tienen una ventaja térmica a través de
la conduccion de calor por contacto con la teta de la cerda (Kammersgaard et al.,
2011; Muns et al., 2016). Por lo tanto, las adaptaciones de la conducta son vitales

para reducir la pérdida de calor (Kammersgaard et al., 2011).

8.2.6. Puntaje de vitalidad

En nuestras observaciones y comparaciones con otros grupos, los neonatos con
baja (M1) y alta (M3) capacidad de movimiento, que presentaron vocalizaciones
(SC1) y que estimularon la teta (U1) mostraron bajas puntuaciones de vitalidad
(<6.47) probablemente esto se debi6é a que al nacer estos grupos (M1,M3,SCO y
U0) presentaron una baja termoestabilidad, la cual posiblemente se origind como
consecuencia secundaria de las bajas reservas de glucdégeno (24-30 mg / dL) con
las que cuenta el neonato al momento de su nacimiento (Herpin et al., 1996; Truijillo-
Ortega et al, 2007; Gonzélez-Lozano et al, 2012; Panzardi et al., 2013;
Nuntapaitoon y Tummaruk, 2014; Mota-Rojas et al., 2016). Por otra parte, los
lechones que presentaron una capacidad de movimiento M2, vocalizaciones (SCO)
y que no estimularon la teta (U0) obtuvieron mayores puntuaciones de vitalidad
(26.70). El puntaje de vitalidad obtenido después de registrar la frecuencia cardiaca
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de los lechones, el tono muscular, el inicio de la respiracién y los intentos de pararse
al nacer se relacionan positivamente con la supervivencia y la temperatura rectal
después del nacimiento (Zaleski y Hacker, 1993a; Randall, 1971; Casellas et al.,
2004; Baxter et al., 2009; Muns et al., 2016).Debido a lo anterior, posiblemente los
lechones con menor respuesta de comportamiento al presentar altos puntajes de
vitalidad clinica (26.68) pudieron incrementar su produccion de calor a las 24 h de

vida.

8.2.7. Latencia a conectar la teta y tiempo de succion (s)

Estudios realizados por Trujillo-Ortega et al. (2007; 2011) sefialan que la latencia a
conectar con la teta reflejaba funciones neurolégicas complejas en los lechones
recién nacidos ya que requiere la integracion de al menos las funciones olfativas y
neuromusculares para permitir una busqueda orientada de la teta materna. De
manera similar en la escala de vitalidad se evalua el tiempo que realiza el neonato
en ponerse de pie, el cual es un indicador que si se ve alterado probablemente es
porque el neonato tiene algun dano neuroldgico (Muns et al., 2016). Lo anterior,
probablemente podria explicar por qué los neonatos con menor capacidad de
movimiento (M0) y que presentaron menor respuesta de desplazamiento y numero
de giros (NCCO y NCC1) exhibieron mayores latencias en conectar con la teta de la
madre (>48.93 min) y mayores tiempos de succién (en los grupos M0 y NCCO0, 39.41
s y 38.69 s, respectivamente). No obstante, evaluaciones neurolégicas mas
especificas pueden ayudar a aclarar con mayor precision la extension de las

alteraciones neuroldgicas.
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8.3. DISCUSION FASE EXPERIMENTAL 3: Evaluacion del peso al nacer e
intervalo de expulsion.

Los resultados del presente estudio indican que el grado de respuesta
fisiometabdlica y conductual de los lechones recién nacidos depende del intervalo
de expulsién que se presenta durante el parto. A los 30 minutos se presentaron
alteraciones fisioldgicas y metabdlicas graves, menor puntuacion en la escala de
vitalidad y mayor latencia para conectar con la teta de la madre.

8.3.1. Parametros neurofisiologicos

En nuestras observaciones los lechones con bajos y altos pesos que fueron
expulsados en un periodo mayor a 30 minutos reprobaron la escala de vitalidad, por
lo cual, independientemente del peso al nacimiento el que los neonatos
experimentaran intervalos mayores a 30 minutos influyo en su vitalidad. De acuerdo
a Mota-Rojas et al. (2005b, 2006b), los intervalos de expulsion prolongados estan
asociados a una baja vitalidad, ya que, son indicadores (IE y vitalidad) de
dificultades durante el parto (Mota-Rojas et al., 2015). Aunado a ello, el que los
neonatos presenten baja vitalidad puede repercutir en su adaptacion a la vida
extrauterina, debido a que tardan mas tiempo en conectar con la teta de la madre y
son menos capaces de mantener la homeotermia en el primer dia de edad (Herpin
et al., 1996; Baxter et al., 2008; Vasdal et al., 2011). Lo anterior, concuerda con los
resultados obtenidos ya que los neonatos de estos grupos (PB y PA con IE>30 min.)
no solo presentaron baja vitalidad sino también mayores latencias en conectar con
la teta de la madre (>43 min). Asimismo, lo anterior probablemente se debi6 a que
los neonatos que experimentaron un periodo de expulsion mayor a 30 minutos
pudieron haber sufrido algun dano neurolégico, ya que de acuerdo a estudios
realizados por Trujillo-Ortega et al. (2007) la latencia a conectar con la teta de la
madre refleja funciones neurolégicas complejas en los lechones recién nacidos, ya
que requiere integrar, al menos, las funciones olfativas, visuales y neuromusculares
que se requieren para una busqueda bien orientada de la teta materna. De manera
similar, la escala de vitalidad incluye la latencia a la posicidon, que puede ser alterada
por impedimentos neuroldgicos. No obstante, estos dos parametros pueden no ser
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los mejores indicadores para evaluar la funcién neuroldgica en los recién nacidos,
por lo que, estudios futuros deben investigar otras funciones neurolégicas como
posibles indicadores de asfixia intraparto y baja viabilidad neonatal (Mota-Rojas et
al., 2007, 2012a, 2018b).

Con respecto a la temperatura, los neonatos de todos los grupos presentaron
temperaturas al nacimiento cercanas a las reportadas por Trujillo-Ortega et al.
(2011) en lechones que obtuvieron calificaciones de vitalidad aprobatorias (>6, 37.5
+ 0.6 °C). Por lo cual, a pesar de que numerosos estudios (Baxter et al., 2008;
Jensen et al., 2011; Caldara et al., 2014) han demostrado que el peso al nacer es
uno de los principales factores que interviene en la termorregulacion (principalmente
porque la pérdida de calor por unidad de peso esta inversamente relacionada con
el tamafno del cuerpo) (Jensen et al, 2011; Caldara et al., 2014). Nuestros
resultados exhiben que no solo el peso bajo al nacimiento tiene un efecto en la
temperatura, sino también los intervalos de expulsién prolongados (>30 minutos),
ya que los neonatos de peso bajo que experimentaron intervalos de expulsion
mayores a 30 minutos fueron los que obtuvieron temperaturas mas bajas. Debido a
lo anterior, los lechones con bajo peso al nacer que nazcan en intervalos de
expulsion prolongados (>30 minutos) podrian requerir atencién especial para
alcanzar una termorregulacién exitosa en las primeras horas de vida y/o para evitar

que presenten hipotermia o un estado de estrés por frio.

8.3.2. Equilibrio acido-base e intercambio de gaseoso

En nuestras observaciones y comparaciones, los neonatos de los grupos PB y PA
experimentaron intervalos de expulsién mayores a 30 minutos y presentaron las
alteraciones metabdlicas mas pronunciadas, ya que manifestaron niveles altos de
pCOz2, lo que resultdé en niveles bajos de pH (<7.12). La disminucién en los niveles
de pO2 (en promedio 15.47 mmHg) y el aumento en pCO2 (en promedio de 90.53
mmHg) en lechones que nacieron en intervalos de expulsién mayores a 30 minutos,
son indicadores de hipoxia fetal (Orozco-Gregorio et al., 2012; Mota-Rojas et al.,
2015). Estos hallazgos estan de acuerdo con los resultados de Trujillo-Ortega et al.
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(2011), quienes informaron que la reduccion de oxigeno y el aumento de pCOz,
causan acidosis respiratoria y un mayor riesgo de mortalidad prenatal.

Por otra parte, esta hipoxemia perinatal puede ser debida a una obstruccion de las
vias respiratorias como resultado de la aspiracion de meconio o, como resultado de
lo cual un lechén nace con pulmones inmaduros que tienen un surfactante pulmonar
deficiente (Rutherford et al., 2013).

8.3.3. Metabolismo energético: Glucosa y lactato sanguineo

En nuestro estudio, los lechones con pesos bajos y altos al nacimiento que fueron
expulsados a intervalos mayores a 30 minutos presentaron mayores de
concentraciones de lactato (>87 mg / dL) que las reportadas para lechones nacidos
sin asfixia (39.63 £ 10 mg / dL) (Orozco-Gregorio et al., 2008). Estos hallazgos estan
de acuerdo con los resultados de Orozco-Gregorio et al. (2012), quienes informaron
que los neonatos con pesos bajos y altos, independientemente de su peso
presentan al nacimiento altas concentraciones de lactato (117.33 + 1.60 mg/dL).
Este aumento en la produccion de lactato de los recién nacidos con intervalos de
expulsién prolongados probablemente se derivo del glucégeno muscular (Edwards
y Silver, 1969; Orozco-Gregorio et al., 2012), debido a la restriccion de oxigeno en
el ttero, sumado a la reduccion en la utilizacion de lactato en la ruta gluconeogénica
(Warnes et al., 1977; Orozco-Gregorio et al., 2012).

Por otra parte, nuestros resultados muestran que cuando los neonatos
experimentan intervalos de expulsion mayores a 30 minutos presentan
hiperglucemia independientemente de su peso, ya que los grupos PB y PA (que
experimentaron intervalos> 30 minutos) presentan hiperglucemia neonatal (> 128
mg / dL). Al nacer, los incrementos en los niveles de glucosa en plasma pueden
explicarse por la liberacién de catecolaminas y la estimulacién de la glucogendlisis
hepatica secundaria a la asfixia intraparto (Randall, 1979; Herpin et al., 1996;
Martinez-Rodriguez et al., 2011). Sin embargo, se ha postulado que la elevacién de

la glucosa en sangre no es un "indicador optimista" para la supervivencia y/o
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adaptaciéon de los lechones (Tuchscherer et al., 2000). Por ello, en el presente
estudio empleamos otros indicadores que nos permitieran la valoracidn de la asfixia
neonatal con mayor asertividad. Entre ellos, el bicarbonato, del cual los lechones
nacidos con bajos y altos pesos al nacer que fueron expulsados a intervalos
mayores a 30 minutos presentaron bajos niveles sanguineos (<14.38 mmol/dL)
posiblemente asociado con hipoxia moderada a grave (Mota-Rojas et al., 2015).

8.3.4. Electrolitos en sangre

Con respecto al equilibrio mineral, los recién nacidos con pesos altos al nacimiento
que fueron expulsados a intervalos mayores a 30 minutos, presentaron mayores
concentraciones de sodio (>136.30 mmol / L) al nacer en comparacién con los
niveles reportados para lechones nacidos sin evidencia de asfixia (135.4 mmol / L)
(Trujillo-Ortega et al., 2007). Lo anterior probablemente se produjo como resultado
de la hipercapnia que experimentaron estos neonatos. Debido a que la hipercapnia
tiene consecuencias metabdlicas que incluyen la retencién de sodio y agua,
posiblemente como resultado de una mayor liberacién de la hormona antidiurética,
un aumento en la secrecion de cortisol y la activacidén del sistema renina-
angiotensina (Shapiro et al., 1996; Dibartola, 2007).

Por otro lado, al nacer, los niveles de K*en los animales de todos los grupos fueron
mas bajos que los informados en otros experimentos en lechones nacidos con
evidencia leve o nula de asfixia intraparto (6.6 mmol /L) (Trujillo-Ortega et al., 2007).
Especialmente los neonatos de los grupos PB y PA que fueron expulsados a
intervalos mayores a 30 minutos presentaron los niveles mas bajos de potasio. Lo
anterior probablemente se deba a que los intervalos de expulsién mayores a 30
minutos quizd provocaron en estos neonatos un proceso de estrés, ya que se ha
demostrado que cuando los neonatos pasan por un proceso de estrés existe un
efecto glucogenolitico de la adrenalina, lo cual puede provocar la entrada de K+ en
el espacio intracelular aumenta al estimular los receptores beta 2; factores que
estimulan la NaK-ATPasa (Brown et al., 1983; Vazquez-Galindo et al., 2013) y, por
lo tanto, reducen la K* plasmatica (Vazquez-Galindo et al., 2013). Esto explicaria la
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disminucién en los valores de potasio en los intervalos de expulsiéon prolongados,
mientras que sugiere que se produce un mayor grado de estrés en los animales que
fueron expulsados a intervalos mayores a 30 minutos; ya que independientemente
del peso, los neonatos de ambos grupos (PB y PA que tuvieron intervalos > 30

minutos) presentaron la mayor disminucidn de este electrolito.

En relacion al calcio, los lechones de los grupos PB y PA que experimentaron
intervalos de expulsidn menores y mayores a 30 minutos presentaron valores de
Ca?* por arriba de los reportados en lechones con asfixia perinatal (1.8 £ 0.1 mmol/L)
(Trujillo-Ortega et al., 2007). Este exceso de Ca?* en los valores de estos grupos
podria estar relacionado con el grado de gravedad de la asfixia que sufrieron los
lechones durante el parto. Especialmente los neonatos de los grupos PB y PA que
fueron expulsados a intervalos mayores a 30 minutos presentaron un mayor exceso
de este mineral, por lo cual, se considera que estos neonatos experimentaron un
grado mas severo de asfixia, ya que es probable que el estrés generado por la
asfixia desencadenara una mayor liberacion de la hormona paratiroidea que luego
causaria una movilizacién de calcio de los huesos (Orozco-Gregorio et al., 2008,
2012).
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IX. CONCLUSIONES
Las conclusiones de los resultados se realizaron con base a cada una de las fases
experimentales en las que fue dividido el estudio.

9.1. FASE EXPERIMENTAL 1: Evaluaciéon del intervalo de expulsion y del
orden al nacimiento.

En conclusion, los resultados del presente estudio indican que el orden de
nacimiento tiene un efecto sobre las respuestas neuroconductuales, fisiol6gicas y
metabdlicas que el lechdén recién nacido experimentan en las primeras horas
después del nacimiento. Debido a que, los lechones nacidos al principio y al final
del parto, presentan un mayor riesgo de morir, intervalos de expulsién prolongados
y mayores disfunciones neuroconductuales, asi como alteraciones fisiologicas y
metabdlicas graves (hipercapnia, hiperglucemia, hipercalcemia y acidosis
respiratoria) que afectan la vitalidad y la latencia para conectar con la teta de la

madre.

9.2. FASE EXPERIMENTAL 2: Evaluacion del comportamiento y la temperatura
ocular infrarroja.

Los resultados del estudio permiten concluir que la respuesta conductual tiene un
efecto sobre los cambios de temperatura que experimenta el neonato porcino en las
primeras horas de vida. Los recién nacidos que muestran una menor respuesta de
capacidad de movimiento, que no estimularon la teta y que presentaron un menor
namero de giros y desplazamientos mostraron una mayor temperatura al nacer y
una disminucién al secarse. Ademas, los recién nacidos que experimentan una
respuesta de tremor, disminuyen su temperatura después de ser calostrados y 24 h
después del nacimiento. Aunado con ello, el hecho de que los neonatos presenten
una capacidad de movimiento mas baja (M0), no estimulen la teta (U0),
experimenten un menor numero de circulos completados alrededor del corral
(NCCO0) y no presenten una respuesta de vocalizaciéon (SC0) se asocid
positivamente con la puntuacion de vitalidad y con una mayor latencia para conectar

con la teta de la madre y en un tiempo de succion mas prolongado., Ademas los
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hallazgos del estudio permiten sustentar que la evaluacién de la temperatura
corporal a las 24 h después del nacimiento ofrece una mejor evaluacion de la
capacidad termorreguladora y de la supervivencia neonatal.

9.3. FASE EXPERIMENTAL 3: Evaluacion del peso al nacer e intervalo de
expulsion.

En conclusion, los resultados del presente estudio indican que independientemente
del peso al nacer, el intervalo de expulsion tiene un mayor efecto en las respuestas
neuroconductuales, fisiolégicas y metabdlicas que presenta el lechdn recién nacido
en las primeras horas de vida. En este sentido, independientemente del peso al
nacer, los neonatos que experimentan intervalos de expulsion mayores a 30 minutos
presentan mayores alteraciones neuroconductuales, asi como alteraciones
fisiologicas y metabdlicas graves (hipercapnia, hiperglucemia, hipercalcemia vy
acidosis respiratoria) que afectan el grado de vitalidad y la latencia para conectar
con la teta de la madre.
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X. IMPLICACIONES

10.1 PRODUCTIVAS

e El presente estudio contribuye a un mejor entendimiento de las respuestas
neuroconductuales, fisiologicas y metabdlicas que los lechones recién nacidos
experimentan de acuerdo a su orden de nacimiento.

e A partir de los resultados del orden de nacimiento los productores pueden
predecir el desempefio y la supervivencia de los lechones nacidos al principio y
al final del parto. Asimismo, pueden prestarles una mayor atencién con la
finalidad de disminuir la mortalidad.

e Con respecto ala relacion entre las puntuaciones de vitalidad y comportamiento
de los lechones recién nacidos y la temperatura ocular sera posible que los
productores identifiquen aquellos lechones que no puedan lograr una
termoestabilidad en las primeras horas de vida con la finalidad de
proporcionarles una condicion termoeutra y rutinas de manejo (como secado y
consumo de calostro) dentro de la granja.

e A partir de la evaluacion del peso al nacer y del intervalo de expulsion, los
productores podran implementar mayores cuidados aquellos neonatos que

experimenten intervalos de expulsion mayores a 30 minutos.

10.2 CIENTIFICAS

Los hallazgos del presente estudio sugieren que es necesario continuar con futuras

investigaciones que permitan:

e Identificar la relacion entre las puntuaciones de vitalidad de comportamiento y
distintas rutinas de manejo con la capacidad de termorregulacion y con la
eficacia productiva de los cerdos post-destete.

e Evaluar el efecto de diferentes periodos de expulsibn en el desempefio
neurofisiolégico del neonato porcino.

e Determinar si los lechones con cordones umbilicales rotos tardan mayor tiempo
en ser expulsados y presentan mayores alteraciones fisiolégicas, metabdlicas y

conductuales.
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Abstract

The aim of the study was to evaluate the relationship between the vitality and
behaviour scores of newborn piglets and the ocular temperature. A total of 507
newborn piglets were divided into four groups according to a vitality score and a
behavioural test performed immediately after birth. Additionally, the latency to
connect the dam’s teat, the sucking time and the birth weight were evaluated. The
behavioural parameters included: movement capacity (M), teat stimulus (U), number
of circles completed around the enclosure (NCC), screaming (SC) and tremor (T).
The piglet’s ocular temperature was recorded using the infrared thermography at
birth, once they dried, after their first colostrum intake, and at the 24 h of life.
Neonates of the group without teat stimulus and non-vocalizations showed higher
vitality scores compared with the rest with those characteristics. The results showed
a higher birth weights in piglets without teat stimulus. Piglets with lower values of
movement capacity (MO, M1, and M2), teat stimulus (U0) and numbers of circles
around the enclosure (NCCO0) showed an increase in temperature at birth and a
decrease once they dried (P < 0.0001). In addition, there was an increase in
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temperature (> 4 °C) at 24 h of life regardless of the behavioural parameters’
response. In conclusion, the implementation of a drying routine and colostrum intake
is relevant for piglet’s vitality.

Keywords: piglet, temperature, vitality, behaviour, thermography.

1. Introduction

From the phase of expulsion to birth, the piglet is exposed to different stress factors
that significantly threaten the vitality of the newborn [1-4]. Different methods have
been used to assess the piglet’s vitality. Some studies have evaluated physiological
parameters [4-8], metabolic variables [4,5,7-9], and behavioural parameters using a
neurobehavioural test or rooting response test that reflects the neonatal outcome
[5,10-14].

Assessing the body temperature of newborn piglets is relevant since in the transition
from intrauterine to extrauterine life, vitality can be compromised by the
thermoregulatory capacity of the neonate. The newborn faces a sudden change
between the intrauterine temperature of 38 to 40 °C to an ambient temperature
between 20 to 22 °C [12,15], and later there is a decrease in body temperature that
can induce a stage of cold stress [16-18]. Piglets are energetically vulnerable due to
their low thermoregulatory capacity by the lack of brown adipose tissue, low
glycogen reserves and a scarce hair layer, impeding the conservation of heat and
rely almost exclusively on shivering thermogenesis [19-21].

Body temperature losses in newborn piglets result in a lower intake of colostrum, an
inadequate stage of immunological protection [21,22], greater alterations in gas
exchange, acid-base balance and energy metabolism [17,23-25]. Evaluating the
thermal stage of the neonates is crucial [18], and it is commonly performed through
rectal thermometry, however, in the last years different studies [25-28] have
demonstrated that Infrared Thermography (IRT) is a useful method to evaluate not
only the thermal stage of animals, but also, to provide information about the health
status, as there is a close relationship between stress and the metabolic system.
Ocular temperature is a good indicator of changes in body temperature [26,27,29-
32].

The studies for the evaluation of vitality in the newborn piglet include clinical vitality,
vitality scores (Apgar score), physiological and metabolic variables and behavioural
parameters. Nonetheless, there is a lack of information about the relationship
between the behavioural responses and body temperature of the piglet during the
first hours of life. The study aimed to evaluate the relationship between the
newborn’s behaviour and the ocular temperature as a measurement of the piglet’s
vitality.
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2. Material and methods

2.1. Animal Care

The Research Committee of the Universidad Autonoma Metropolitana, Xochimilco,
approved the experimental protocol, in compliance with the guidelines for the ethical
use of animals in applied ethology studies [33].

2.2. Animals, Housing, and Management

The study was conducted on a commercial pig farm located in the State of Mexico,
Mexico, and included 507 newborn piglets of Yorkshire—Landrace hybrid sows from
second to seventh parturition. One week before of the expected farrowing date, sows
were moved and allowed in farrowing crates (2.22 m x 0.60 m x 0.90 m) with ad
libitum access to water. The farrowing unit had electronic ventilation systems and
was lit with both natural and electric light set at 39.8 candelas, an average room
temperature of 26 °C with a relative humidity of 60%.

Farrowing was induced with 10 mg (IM) of prostaglandins F2a (Dinoprost
Tromethamine, Lutalyse®; Pharmacia & Upjohn, Mexico D.F., Mexico), 24 h before
the expected farrowing date. Farrowing monitoring started 12 h after administration
of PGF2a, with minimal medical intervention which did not include resuscitating
asphyxiated piglets. Sows with dystocia or those who used labour accelerators
(oxytocin) as well as neonates from sows that required medical intervention and
special care during labour were excluded. Maternal dystocia was considered based
on the criteria described by Gonzalez—Lozano et al. [9].

2.3. Experiment Development

Immediately after birth, neonates were assessed using a vitality score described by
Zaleski and Hacker [34] and modified by Mota-Rojas et al. [11], and a behavioural
test based on the methodology described by Muns et al. [14]. The piglets were
grouped according to the parameters evaluated in the behaviour test (Figure 1).

2.4. Vitality score

All neonates were evaluated using five parameters: time interval from birth to first
breath (0 =>1 min, 1 =16s -1 min,and 3 =< 15s); heart rate (0 =<110, 1 = 121-
160, and 2 = >161 beats/min); snout skin colour (0 = pale, 1 = cyanotic, and 3 =
pink); and meconium staining of the skin (0 = severe, when meconium covered more
than 50% of the body surface; 1 = moderate, covered less than 50%; and 2 = absent),
and time interval from birth to first standing (0 = >5 min, 1 =1 - 5 min and 2 = <1
min). The vitality score ranged from 0 to 10.

At the end of vitality evaluation, a deodorizing powder for neonates (Vidasec® Bayer
Sanidad Animal Mexico), was used to immediately dry the skin and remove the
remains of foetal membranes. Piglets were then weighed and returned to the vulvar
region of their dams to evaluate the latency to connect with the mother’s teats [6].
The suckling time was registered, when the teat was observed into the piglet’s mouth
accompanied by vigorous rhythmic suckling movements until the neonate lost
contact with the dam’s teat.
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2.5. Behavioural test

The piglet behaviour parameters according to Muns et al. [14] are described in Table
1. After the neonates connected to the teat and sucked it, they were separated from
the litter and individually introduced in an enclosure (80 cm x 60 cm in height), with
a solid floor and plastic walls, open at the bottom and top, and located in the aisle in
front of the farrowing crate of each sow.

Four parameters were assessed: 1) movement capacity (M), 2) udder stimulation
(U), 3) number of completed circles around the enclosure (NCC) and 4) screaming
(SC). An additional parameter included: 5) tremor (T) described by Tuchscherer et
al. [35] (Table 1). Each piglet received a vitality score (0, 1, 2 and 3). The duration
of each evaluation was 30 s, and videotapes of each piglet were made within the
delimited area and subsequently, be analyzed estimating the displacement angles
included in all the parameters, each quadrant was divided into angles from 0 to 360°,
with five repetitions for each video recording.

2.6. Capture of infrared thermography images

The ocular temperature for each piglet was determined with an infrared
thermographic camera (ThermaCam E-50, FLIR Systems, Guangdong, China) using
image resolution 240 x 180 pixels, accuracy + 2 °C, an image frequency of 60 Hx
and emissivity of 0.98. Images were taken at an average distance less than 1 m to
avoid underestimation of temperatures [36].

Infrared thermal images (Figure 2) were taken from two different sites, one at the
lateral palpebral margin and the other at the lacrimal caruncle of the right eye and at
four separate times (T): T1 at birth; T2 after drying the skin; T3 at the first contact
with the dam’s teat and ingested colostrum; and T4 at 24 hours after birth. Lacrimal
caruncle was chosen as target area based on information described by Cook et al.
[29]; Stewart et al. [32]; McGreevy et al. [37]; Bartolomé et al. [38].

The images were saved in JPG format and analyzed using appropriate computer
software (ThermaCam Researcher Basic Flir Systems). A total of 2028 images were
collected (507 in each of the four times).

2.7. Statistical analysis
The statistical analysis was performed using JMP 8.0 (JMP Institute). A completely
random design was used.

All data was explored to determine distribution by the univariate procedure of JMP.
All results are presented as a mean value (Mean = SEM). Level of significance was
set at P < 0.05). The multiple comparisons of means were performed using Tukey’s
test. In addition, measurements were made for repeated samples per animal over
time. Therefore, a multivariate analysis of variance (MANOVA) with measures was
used, using post hoc range tests and in multiple comparisons (intra-subject factors).
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3. Results

3.1. Behavioural test

3.1.1. Movement capacity (M)

Neonates from the groups with lower movement capacity (MO, M1, and M2)
presented a higher temperature (> 33.9 °C) at birth and a marked decrease (< 32.7
°C) after drying. In contrast, the piglets with a greater capacity of movement (M3)
exhibited lower temperatures (32.6 °C) at birth (P < 0.0001) and higher temperatures
(> 33.8 °C) when drying (Table 2). However, the temperature after the first intake of
colostrum and at 24 h of age increased with non-significant differences between
groups. Birth weight did not show significant differences (P = 0.49) with respect to
the movement capacity groups. The neonates of groups M1 and M3 obtained lower
scores on the vitality scale (< 6.07) compared with piglets of group M2, with higher
scores (P < 0.0001) (Table 2). In addition, the piglets that had a lower movement
capacity (M0) showed a higher latency (> 50 min) in connecting with the dam’s teat
(P=0.0021) and took longer to suck the teat (39.41 s) (P = 0.047) (Table 2).

3.1.2. Udder stimulation (U)

Newborns that did not show movements of stimulation of the udder within 30 s of
evaluation (group U0) showed a higher temperature (34.1 °C) at birth and a more
evident decrease (32.4 °C) after dried (P < 0.0001). Also, these had higher weights
at birth than neonates of the U1 group, (P = 0.0436) and higher vitality scores (P =
0.0049). In contrast, piglets of group U1 exhibited a temperature < 34 °C at birth with
no increase after drying (33.1 °C), otherwise, increased after taking colostrum and
at 24 h of life (37.5 °C) (P < 0.0001). The same piglets had a birth’s weight < 1444
g (P =0.0049) and a vitality score < 6.32 (P = 0.0049). In contrast, the temperature
after the first colostrum intake, the latency to connect with the mother's teat and the
sucking time did not show significant differences (P > 0.05) (Table 3).

3.1.3. Number of completed circles around enclosure (NCC)

Piglets that could not rotate their body axis 360° from their initial orientation and/or
did not walk along the boundaries of the enclosure (NCCO0) had an additional 1.48
°C of temperature at birth compared to groups NCC1 and NCC2 (P < 0.0001).
Temperatures after drying were higher in NCC2 compared to NCCO (P < 0.0001).
Temperatures after intake of colostrum and at 24 hours of age did not show
significant differences between groups. With respect to the vitality, piglets did not
present significant differences between the groups, both approved the vitality scale
(>6, P=0.29) (Table 4). Newborns of group NCC2 took 7.12 min less in connecting
with the dam’s teat compared to the groups NCCO and NCC1 (P = 0.048) (Table 4).

3.1.4. Screaming (SC)

The temperature, the birth weight, and the latency to connect with the mother's teat
at different times did not show significant differences between groups SC0 and SC1
(P> 0.05).

Even though, most of the variables did not show significant differences due to the
effect of presenting or not vocalizations, the vitality score and the suckling time
showed significant differences (P = 0.0326 and 0.0036, respectively) between
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groups (SCO and SC1) (Table 5), that is, neonates who did not vocalize (group SCO0)
obtained higher vitality scores (6.70) but had shorter sucking periods (37.72 s).

3.1.5. Tremor (T)

The temperature at birth and after drying the piglet show non-significant differences
between having or not tremor (TO and T1) (P = 0.9852 and 0.1238, respectively).
However, the neonates who presented tremor (T1) had significant (P < 0.0001) lower
temperatures after taking colostrum (< 33.71 °C) and at 24 h of life (< 37.32 °C)
compared to piglets of group T0O. Regarding the weight at birth, the vitality score, the
latency to connect with the mother's teat and the sucking time did not show
significant differences between groups (Table 6).

3.1.6. Effect of time on the temperature of the lacrimal caruncle

The neonates of all groups (except NCC groups) exhibited lower temperatures after
drying (Table 2, 3, 5 and 6). However, all the piglets had a significant increase in
temperature (> 3 °C) at 24 h of life. In contrast, the NCC groups (Table 4), showed
that piglets had lower temperatures when drying (NCCO = 32.6 °C) and at birth
(NCC1 =32.6 °C) and an increase (> 3 °C) at 24 h of life. However, when the piglets
were able to rotate at least twice within 30 s (NCC2) they maintained a low
temperature average (33.1 °C) at birth, when drying and after the first colostrum
intake. The temperature increased > 4 °C when the neonates reached 24 h of life
(Table 4).

4. Discussion

The results of the study indicate that the behavioural response has a significant
effect on the temperature changes experienced by the piglet at birth and up to 24 h
of life. Piglets with a lower capacity of movement (MO, M1, and M2), that do not
stimulate the teat (UO) and are not able to move (NCCO) presented a higher
temperature at birth and a decrease in temperature once they are dry, respectively.
However, the vocalization response (group SC1) does not have a significant effect
on the temperature during these times. Independently of the behaviour groups, the
neonates increased the temperature after the first intake of colostrum, and a
subsequent increase (> 4 °C) at 24 h of life. However, piglets with a tremor response
(T1) significantly decrease their temperature after the intake of colostrum and at 24
h after birth, compared to those without tremor.

4.1. Temperature at birth

Newborns with greater movement capacity (M3), stimulating the mother's teat (U1)
and that were able to rotate and/or walk, in one (NCC1) or two (NCC2) times within
30 s had a lower temperature (< 33.4 °C) at birth. The general decrease in the
temperature of the piglets at birth probably occurred because of the drastic change
when they come into contact with the external temperature at birth, since inside the
uterus they are at a temperature from 38 to 40 °C [12,39], when expelled they faced
a marked decrease (> 12 °C) in the ambient temperature, which caused a thermal
stress mainly in the neonates of the group M3, U1, NCC1, and NCC2.
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Although piglets with lower movement capacity, lower response of stimulation of the
teat, displacements and number of circles, presented higher temperatures (> 33.9
°C) at birth, their temperature is lower than the normal body temperature (38.05 - 39
°C) reported by O'Brien et al. [40] in newborn piglets. A possible explanation is that
at birth they are wet regardless of the behavioural parameters. Studies carried out
by Christison and Thomason [41] mention that within the first hours after birth,
thermoregulation is compromised in piglets due to the evaporation of placental fluids
[42,43], since at birth the neonates are covered by ~ 23 g of fetal fluid/kg of live
weight [44], of which 50% of this is lost during the 5 min and 30 min after birth [18],
therefore, the evaporation of fetal fluid is an important cause of the decrease in body
temperature and emphasizes the importance of providing heat in the area of birth
[45]. Another possible explanation, is that the porcine neonate does not possess
brown adipose tissue, has low glycogen reserves and a thin layer of hair, which
causes not to retain heat and experience a decrease in its temperature in the first 2
h of life [12,19-21].

4.2. Temperature at drying

The routine process of drying the neonates decreased the temperature in most of
the groups, except in those with a greater capacity for movement (M3) and that could
rotate their body axis 360° or walk once (NCC 1) or twice (NCC 2), in which there
was an increase in the temperature (> 33 °C). The possible explanation is that they
reduced the loss of heat and probably stimulated blood circulation in these groups
as described by others [46]. According to Guyton [47], blood circulation is activated
when neonates perceive a decrease in their body temperature. This probably led to
the activation of nerve receptors located in the posterior hypothalamus, which when
activated stimulate the pituitary gland, to release the adrenocorticotropic hormone
(ACTH) in blood, and the adrenal glands to release adrenaline and noradrenaline,
which are responsible for the physical and metabolic alterations that maintain a
thermostability [47]. Consequently, drying can increase the vitality of the newborn
piglet and reduce the risk of being crushed by the sow [46].

Even though newborns without or lower movement capacity (MO, M1, and M2),
stimulation response (U0) and displacement (NCCO0) were also dried, they presented
low temperatures (< 32.7 °C). This could highlight the fact that not only the routine
drying ensures the increase in temperature but having a greater range of motion and
stimulation of the teat emphasizes that physical activity is important because it
contributes to the production of heat. Physical activity is responsible for 30% of the
heat production generated in the first 24 h of the life of the newborn [48].

4.3. Temperature after the first colostrum intake

The temperature after the first intake of colostrum increased in all groups of the
following variables: M, U, NCC, and SC, since the neonates of these groups
maintained their average temperature of 34.1 °C independently of the behaviour
response. A possible explanation as mentioned by Herpin et al. [20] and Le Devidich
et al. [48], is that the consumption of colostrum provides large amounts of fat (30%
to 40%) and can originate 60% of the energy required by neonates in the first day of
life. Also, it triggers the secretion of potent lipases in the oral cavity (lingual lipase)
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[49,50], which ensures degradation of the fat of the colostrum making it highly
digestible [48] to generate energy from oxidized glycogen [20,50]. Amdi et al. [51]
estimate that after the first colostrum intake newborns increase their body
temperature one degree Celsius, in this case, neonates exhibited an increase in its
temperature (= 1 °C) after taking colostrum.

In contrast, when newborns present a tremor response (T1), the temperature after
taking colostrum decreased (< 0.96 °C). In this sense, the tremor is an ethological
adjustment carried out by neonates to thermoregulate their temperature. Several
studies mention that when piglets undergo a decrease in their temperature, there is
an increase of the skeletal muscle blood flow (+ 150 - 260%) [39,52-54]. Tabuaciri
et al. [55] highlight the importance of shivering as a relatively reliable indicator of
lower body temperature. Therefore, it could be used as a warning for farmers to
provide assistance, however, not all hypothermic piglets have tremors, in this case
the newborns of group TO had a temperature < 34.50 °C [20,54,55], which according
to Andersen and Pedersen [45] is exhibited in hypothermic neonates.

4.4. Temperature at 24 hours of life

The results revealed that temperature of neonates at 24 h of life increased and
remained on average at 37.4 °C independent of the behavioural response in the
variables: M, U, NCC, and SC. This could be the result of basal metabolism, physical
activity, the colostrum's thermal action and/or brown fat mechanism [6,24,56-58].
Also, the fact that the neonates have a drying routine could be a factor that helped
them maintain the temperature [59]. Several studies [46,60,61] indicate that the
combination of routines such as the drying of newborn piglets and the consumption
of colostrum has been successfully implemented to increase neonatal survival.

Although the neonates of the groups: MO, M1, M2, M3, NCC0O, NCC1, NCC2 and,
SCO0; did not show significant changes in the temperature because of the behavioural
response, an increase in temperature > 4 °C was observed at 24 h of life. Our results
coincide with what has been described by others that the evaluation of body
temperature at 24 h of life provides a better assessment of thermoregulatory capacity
and reflects neonatal viability [58,62].

4.5. Birth Weight

Only the stimulation response of the teat (U) showed significant differences (P =
0.0436) with respect to birth weight. Specifically, the neonates of group U1 showed
lower weights in comparison with group U0 (51.5 g less). It has been demonstrated
[12,14,43,58,61,63] that weight is a factor that strongly correlates with
thermoregulation capacity. Possibly that the piglets of group U1 exhibited lower
temperatures at birth, when drying and after colostrum intake, as a consequence of
the low weight. Thus, piglets with lower weight have a greater surface area-to-
volume ratio, resulting in a greater susceptibility to heat loss and hypothermia
[20,42]. The heat loss per unit of weight is inversely related to body size [64,65].
The fact that the low birth weight neonates have adjusted their thermoregulation
capacity was probably a factor that helped them to increase their temperature at 24
h of life, since the piglets that stay close to the mother's teat have a thermal

157




advantage through heat conduction by contact with the sow's udder and this group
was the one that showed stimulation of the teat [18,42]. Therefore, behavioural
adaptations are vital to reduce heat loss.

4.6. Vitality score

The neonates with low (M1) and high (M3) ability to move, who presented
vocalizations (SC1) and that stimulated the teat (U1) showed low vitality scores (<
6.47) probably this was due to their low thermostability, possibly as a secondary
consequence of the low glycogen reserves in the newborn at birth [5,58,62,66-68].
On the other hand, piglets that showed a capacity of movement M2, non-
vocalizations (SC0) and not stimulation of the teat (U0) obtained higher vitality
scores (2 6.70). As described by others, vitality score at birth is positively related to
survival and rectal temperature after birth [34,42,63,69-71]. Therefore, possibly the
piglets with a less behavioral response when presenting high scores of clinical
vitalities (= 6.68) could increase their heat production at 24 h of life.

4.7. Latency to teat contact and suction time

Trujillo-Ortega et al. [5,6] point out that latency to first udder contact was assumed
to reflect complex neurological functions in the newborn piglets since it requires the
integrity of at least the olfactory, and neuromuscular functions to allow for an oriented
search of the dam’s teat [8]. Similarly, the viability scale includes the time to stand
which may also be altered if a neurological insult is present [42]. The above could
probably explain why the newborns with the least movement capacity (M0) and that
presented the least response of displacement (NCCO and NCC1) exhibited higher
latencies in connecting with the mother's teat (> 48.93 min) and longer suction times
(MO and NCCO, 39.41 and 38.69 s, respectively). However, more specific
neurological evaluations may help to clarify accurately the extension of neurological
alterations.

5. Conclusion

As a conclusion, results of the study indicate that the behavioural response has an
effect on the temperature changes the porcine neonate experiences in the first hours
of life. Neonates that show a lower response of movement capacity, non-stimulation
of the teat and lower number of turns and displacements exhibit a higher temperature
at birth and a decline when drying. In addition, newborns showing a tremor response,
decrease their temperature after being colostrated and 24 h after birth. The fact that
neonates have a lower movement capacity (M0), udder stimulation (U0), number of
completed circles around enclosure (NCCO) and that there is no answer from
screaming (SCO0). It was positively associated with vitality score and with a greater
latency to connect with the dam’s teat and in a longer sucking time. In agreement
with others, the evaluation of body temperature at 24 h after birth offers a better
assessment of thermoregulatory capacity and neonatal survival.
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Figure 1. Distribution of neonates. n = sampled newborns. G1, G2 ... G4 = Group
number in each behaviour parameter. MO, M1, M2 = Groups with minor (M0, M1 and
M2) and greater (M3) capacity of movement (see definition of each group in Table
1). Group with minor (U0) and greater (U1) stimulation of the teat. Groups with minor
(NCCO and NCC1) and greater (NCC2) capacity of number of completed circles
around the enclosure. Groups that presented (T1) and that did not present (T0)
tremor.
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Figure 2. Thermographic images of the lacrimal caruncle of the right eye of the
newborn piglet, taken at four different times. The colour bar on the right side
indicates the correspondence between the colour and the temperature changes of
the captured area.
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Table 1. Description of behavioural variables evaluated to establish vitality of piglets according to Muns et al. [14] and
description of tremor behaviour.

Variable

0
1
2
3

0:

1

0

1:

Movement capacity (M)

: Unable to keep voluntary position

: Able to keep voluntary position but unable to move (unable to turn its body axis > 90° from its initial orientation)

: Moving “slowly” (able to turn its body axis > 90° from its initial orientation within 30 s)

: Moving “fast” (able to turn its body axis > 90° from its initial orientation within 15 s)

Udder stimulation (U)

Shows no head movements, emulating udder stimulation movements or searching behaviour within 30 s

: Shows head movements, emulating udder stimulation movements or searching behaviour within 30 s
Number of completed circles around enclosure (NCC)

: Not able to turn its body axis 360° from its initial orientation nor able to walk along the limits of the enclosure

: Able to turn its body axis 360° from its initial orientation or walk along the limits of the bucket once within 30 s

: Able to turn its body axis 360° from its initial orientation or walk along the limits of the bucket at least twice within 30 s
Screaming (SC)

: Piglet does not scream during manipulation/observation time

: Piglet does scream during manipulation/observation time

Tremor (T)

: No tremor

Shivering: Piglets lay separately on the floor or stood and displayed rapid, synchronous muscle contractions, frequently

accompanied by piloerection and slow respiration [35]
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Table 2. Influence of the movement capacity (M) on the temperature of the lacrimal caruncule, birth weight, and the
neurophysiologic parameters of newborn piglets

Movement capacity (M) MO (n=168) M1 (n=89) M2 (n=212) M3 (n=38) P-value
Temperature (°C) ME + SEM ME + SEM ME + SEM ME + SEM
At birth 34.03+0.192B 34.11 £0.2528 33.94+0.16 28 32.67+0.326:C <0.0001
Skin drying 32.73+0.175C 32.42+0.220:C 32.68+0.165C 33.86+0.472:8.C <0.0001
Colostrated 34.55+0.1928 34.40+0.2628 33.97+0.1728 34.21+0.4328 0.21
24 h after birth 37.47+0.053A 37.4140.073A 37.37+0.042A 37.51+0.112A 0.50
*Piglet performance
Birth weight (g) 1482+18.822 1504+ 28.332 1480+17.782 1428+36.612 0.49
Vitality score 6.48+0.102b 5.73+0.13°¢ 6.68+0.082 6.07+0.21 b <0.0001
Latency to teat contact 52.42+1.032 47.87+1.532b 47.06+1.05° 46.31+2.47 b 0.0021
(min)
Time of sucking (s) 39.41+£0.532 37.00+0.66 © 38.45+0.44 3b 38.05+1.04 2b 0.047

. Different letters indicate statistical differences between groups with a P < 0.05. Lowercase means comparison between columns (groups). Uppercase

means comparison between rows.

. n= number of newborn piglets sampled.

. MO: Group of newborn piglets that were not able to maintain the voluntary position.

. M1: Group of newborn piglets that were able to maintain the voluntary position but not able to move (unable to turn its body axis > 90° from its initial

ientation).
. Cl\)ITZe:"]GE:cIJ(l)Jr;]))of newborn piglets with slow movement (able to turn its body axis > 90° from its initial orientation within 30 s).
. M3: Group of newborn piglets that moved fast (able to turn its body axis > 90° from its initial orientation within 15 s).

Table 3. Influence of udder stimulation (U) on the temperature of the lacrimal caruncle, on the weight at birth and on the
neurophysiological parameters of newborn piglets.

Udder stimulation (U) U0 (n=375) U1 (n=132) P-value
Temperature (°C) ME + SEM ME + SEM
At birth 34.11+0.1228 33.31 £0.19°C <0.0001
Drying 32.58+0.11aC 33.16+0.23°C <0.0001
Colostrated 34.33+0.132B 34.04+0.2328 0.60
At 24 h after birth 37.38+0.032A 37.53+0.07°A <0.0001
*Piglet performance
Birth weight (g) 1495.29+13.092 1443.71+21.44b 0.0436
Vitality score 6.69+0.06 2 6.32+0.11° 0.0049
Latency to teat contact (min) 49.15+0.772 48.31+1.192 0.57
Time of sucking (s) 37.80£0.56 2 38.71£0.342 0.17

. The data are presented as mean (ME) + standard error (SEM). Different letters indicate statistical differences between groups with a P < 0.05. Lower

case means comparison between columns (groups). Uppercase means comparison between rows.

. n = number of newborn piglets sampled.

. UO: Group of newborn piglets that did not show head movements and udder stimulation movements or searching behavior within 30 s.

. U1: Group of newborn piglets that showed head movements and udder stimulation movements or searching behavior within 30 s.
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Table 4. Influence of the number of completed circles around enclosure (NCC) on the lacrimal caruncule temperature, the
birth weight and, the neurophysiologic parameters of the newborn piglets.

Number of completed circles NCCO0 (n=448) NCC1 (n=43) NCC2 (n=16) P-value
around enclosure (NCC)
Temperature (°C) ME + SEM ME + SEM ME + SEM
At birth 34.08+0.1128 32.60 +0.275C 32.60 £0.54°8  <0.0001
Skin drying 32.65+0.102C 33.39+0.392B.C 33.59 +0.7728  <0.0001
Colostrated 34.2620.1228 34.43+0.3828 33.35+0.6728  0.34
At 24 h after birth. 37.4140.0324 37.46+0.102A 37.48 £0.213A 0.25
*Piglet performance
Birth weight (g) 1482.05+£12.092 1469.53+ 38.532 1500 + 39.692 0.9125
Vitality score 6.62+0.06 2 6.53+0.212 6.12 £ 0.282 0.29
Latency to teat contact (min) 48.931£0.702 51.53+£1.802 41.81+4.00° 0.048
Time of sucking (s) 38.69+0.312 35.76+0.86° 39.87+1.743b 0.0148

. The data are presented as mean (ME) + standard error (SE). Different letters indicate statistical differences between groups with a P < 0.05. Lower case

means comparison between columns (groups). Uppercase means comparison between rows.
. n = number of newborn piglets sampled.
. NCCO: Group of newborn piglets that were unable to rotate their body axis 360° from their initial orientation and could not walk along the boundaries of
h .
. lt\lg(?f:neroup of newborn piglets that were able to rotate their body axis 360° from their initial orientation or walk along the limits of the bucket once
ithin 30 s.
. K‘\Igég Griup of newborn piglets that were able to rotate their body axis 360° from their initial orientation or walk along the limits of the bucket at least

twice within 30 s.

Table 5. Influence of the Screaming (SC) on the temperature of the lacrimal caruncle, on the weight at birth and on the
neurophysiological parameters of newborn piglets.

Screaming (SC) SCO0 (n=284) SC1 (n=223) P-value
Temperature (°C) ME + SEM ME + SEM
At birth 33.98+0.142B 33.80 £0.1528B 0.40
Drying 32.59+0.132C 32.93+0.152C 0.07
Colostrated 34.33+0.132B 34.04+0.2328 0.43
At 24 h after birth 37.37+0.042A 37.49+0.042A 0.06
*Piglet performance
Birth weight (g) 1484.89+15.692 1477.31+£ 15.932 0.73
Vitality score 6.70+0.072 6.46+0.08° 0.0326
Latency to teat contact (min) 48.53+0.862 49.43+£0.992 0.49
Time of sucking (s) 37.72+0.392 39.44+0.43° 0.0036

. The data are presented as mean (ME) + standard error (EE). Different letters indicate statistical differences between groups with a P < 0.05. Lower case

means comparison between columns (groups). Uppercase means comparison between rows.

. n = number of newborn piglets sampled.

. SCO0: Group of newborn piglets that did not vocalize during manipulation / observation time.

. SC1: Group of newborn piglets that vocalized during manipulation / observation time.
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Table 6. Influence of tremor (T) in the temperature of the lacrimal caruncle, in the weight at birth and in the
neurophysiological parameters of newborn piglets.

Tremor (T) T0 (n=357) T1 (n=150) P-value
Temperature (°C) ME = SEM ME = SEM

At birth 33.90 £0.132C 33.90+0.1828 0.9852
Drying 32.63+0.122D 32.98+0.182C 0.1238
Colostrated 34.48+0.1408 33.71+0.1928 <0.0001
At 24 h after birth 37.46+0.04°4A 37.32+0.042A <0.0001
*Piglet performance

Birth weight (g) 1487.46+ 13.692 1468.60+19.372 0.44
Vitality score 6.60+0.06 2 6.58+0.102 0.85
Latency to teat contact (min) 49.00+0.76 2 48.77+1.232 0.87
Time of sucking (s) 38.70+0.342 37.94+0.57 0.23

. The data are presented as mean (ME) * standard error (EE). Different letters indicate statistical differences between groups with a P < 0.05. Lower case

means comparison between columns (groups). Uppercase means comparison between rows.

n = number of newborn piglets sampled.
n = number of newborn piglets sampled.

TO: Group of newborn piglets that do not show tremor.
T1: Group of newborn piglets that presented tremor.
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