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oy, se conocen multitud de artí-
culos e información suficiente al
respecto que indica la estrecha
relación existente entre una de-

ficiente o desequilibrada nutrición y la apa-
rición de enfermedades digestivas de los
lechones en sus distintas fases productivas,
hasta tal punto que la presentación y com-
posición del pienso o la carencia de algu-
nos nutrientes esenciales en su alimenta-
ción básica y rutinaria constituyen el ma-
yor factor limitante en su crecimiento, des-
arrollo corporal y aspecto sanitario. 

Las situaciones y momentos críticos del
lechón desde su nacimiento hasta el ini-
cio del cebo van acompañadas de diarre-
as y patologías digestivas más o menos in-
sidiosas derivadas no sólo de los procesos
de cría en un hábitat ya preestablecido, con
tendencia cada vez más intensiva, sino a
que las necesidades nutritivas que exige
este tipo de explotación no son suficien-
temente satisfechas, para que los anima-
les gocen de una alta inmunidad y hagan
frente a los gérmenes patógenos habitua-
les de la granja. 

La ingestión de pienso y heces ma-
ternas colonizan de bacterias el tracto di-
gestivo constituyendo una población re-
lativamente estable y compleja que re-
presenta la microbiota intestinal normal,
pero que se puede ver alterada por bac-
terias potencialmente patógenas cuando
se producen cambios dietéticos o errores

importantes de manejo (Pluske et al,
2003).

Por otra parte, la interacción entre la
edad del lechón y su pH gástrico es esen-
cialmente decisiva para el control de los
gérmenes patógenos intestinales, ya que los
mejores parámetros productivos en cuan-
to a ganancia media diaria, índice de trans-
formación y tasas de morbilidad/mortali-
dad se obtienen a partir de un pH=5.
Cuando el valor del pH en el aparato di-
gestivo de los lechones destetados no es su-
ficientemente bajo y se aleja del rango óp-
timo entre 6 y 8 surge la proliferación de
bacterias patógenas, que favorecidas por
fermentaciones y la presencia de una ele-
vada cantidad de proteína sin digerir en el
estómago e intestino delgado, constituyen
el origen de los procesos diarreicos. La adi-
ción de acidificantes al pienso mejora su
digestibilidad, reduce la flora bacteriana pa-
tógena, favorece el crecimiento de Lacto-
bacillus y otros gérmenes beneficiosos, in-
crementa la absorción y retención de al-
gunos minerales (Zn), y evita o reduce la
aparición de las diarreas post-destete.
Diversos autores coinciden en señalar
que el contenido en ácido clorhídrico del
jugo gástrico es relativamente bajo, al-
canzando valores mínimos una semana
posterior al destete y que la acidificación
de la digesta refuerza la salud intestinal de
los lechones, evitando las diarreas  y re-
duciendo la mortalidad entre el 29-50%
(Bolduan et al, 1990). 

Scipioni et al (1979) y Daza et al
(1997) indican que la acidificación esto-
macal y duodenal con ácido cítrico al 1-
1,2% mejora la digestibilidad de los nu-
trientes del pienso, especialmente la uti-
lización del zinc e inhibe el desarrollo de
bacterias coliformes, mientras Giesting
(1986) y Orda et al (1995) estudian la ac-
ción favorable sobre el crecimiento y la sa-
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lud del ácido fumárico al 1,5%. La ten-
dencia actual se orienta al empleo de los
ácidos inorgánicos hidroclorhídrico y or-
tofosfórico al 0,2-0,06 % por su efecto bac-
tericida y fungida, además de su bajo pre-
cio, menor dosificación y mayor persis-
tencia en el tracto intestinal (Koerniewicz
et al, 1990; Daza et al, 1997).

En definitiva, desde el punto de vista
epidemiológico, las diarreas y patologías
digestivas se presentan como enzootías que
afectan a los lechones de una o varias ma-
ternidades antes del destete o durante la
transición al periodo de cebo, y aunque la
mayoría son provocadas por infecciones
bacterianas (E. coli, C. perfringens) víricas
(coronavirus, rotavirus) o infestaciones pa-
rasitarias (áscaris, coccidios), existen agen-
tes etiológicos de carácter nutritivo, in-
ducidos en la mayoría de los casos por unas
malas prácticas de manejo y de alimenta-
ción tanto de las reproductoras como de
los propios lechones que componen las dis-
tintas camadas. Este artículo tiene como
objetivo principal actualizar dichos aspectos
y analizar la influencia de la nutrición en
los costosos procesos patológicos que pa-
decen los lechones durante las fases de lac-
tación, destete y transición.

Fase de lactancia
La camada en esta fase productiva es to-
talmente dependiente de la condición
corporal y del estado de salud de las cer-
das reproductoras, que incluso empieza an-
tes del parto y se prolonga bajo el rigor de
las pautas de alimentación, de la compo-
sición del pienso y de las condiciones hi-
giénicas-medioambientales de la nave de
maternidad, constituyendo la hipogluce-
mia post-nacimiento, la desnutrición con
diarrea neonatal, y la avitaminosis tipo A
y B12 sus patologías más comunes de ca-
rácter no infeccioso. 

Hipoglucemia post-nacimiento  
Afecta a lechones menores de una sema-
na de vida siendo responsable del 15-35%
de la mortalidad durante la fase de cría.
Los recién nacidos sólo cuentan con una
capacidad glucogénica parcial, presen-
tan reservas limitadas de energía y care-
cen de grasa subcutánea por lo que ne-
cesitan mamar frecuentemente. La alta
prolificidad de nuestras actuales repro-
ductoras, junto a un número insuficiente
de mamas y enfermedades que reducen o
inhiben la secreción láctea, dificulta la lac-

tancia apropiada e impiden el acceso a la
ubre. En parideras con pisos húmedos y
fríos mantener la temperatura corporal de
los lechones exige un uso rápido de glu-
cosa, que agota las reservas de glucógeno
si la ingestión de calostro y leche no son
suficientes, dando lugar a hipoglucemia,
diarrea y muerte prematura. 

La concentración de glucosa en sangre
baja de cifras normales entre 90-130
mg/dl hasta 5-15 mg/dl, manifestando sig-
nos clínicos de enfermedad cuando las
concentraciones son ≤50 mg/dl. Los le-
chones afectados (uno o varios de la ca-
mada) presentan pobre tono muscular, hi-
potermia con piel pálida, fría y húmeda,
deambulan con quejidos y andares torpes,
no responden a estímulos externos y en es-
tado terminal aparecen las convulsiones,
coma y muerte, si antes no son aplastados

por la madre, lo cual ocurre con frecuen-
cia. El tratamiento consiste en el suministro
intraperitoneal de soluciones de glucosa al
5% y en proporcionar mayor confort en el
nidal y paridera, ya que los lechones con
estrés por frío y los marginalmente hipo-
glucémicos son más susceptibles a pade-
cer procesos diarreicos neonatales, prin-
cipalmente Colibacilosis, Clostridiosis y por
Rotavirus. 

Diarrea neonatal
Los lechones nacidos de madres someti-
das a una severa restricción de pienso du-
rante el último tercio de la gestación o al
principio de la lactación tienen mayor pre-
disposición a sufrir trastornos digestivos por
falta de protección inmunitaria, frente a los
diferentes gérmenes oportunistas como son
E. coli y B. hyodisenteriae. Las inmunoglo-
bulinas o anticuerpos portadores de la in-
munidad contra el contagio bacteriano del
lechón se alojan en la mucosa intestinal e
impiden la adherencia o penetración de es-
tos agentes patógenos cuando el calostro
y leche materna son abundantes y de bue-
na calidad (Eich, 1990). 
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Sin embargo, cuando es deficiente o
concurren errores de alimentación antes
o después del parto como el cambio
brusco de pienso, exceso de energía o ca-
rencia de algún aminoácido esencial (lisi-
na) de calcio, fósforo o manganeso, son
también causas de diarrea en el recién na-
cido, al provocar variaciones en la com-
posición de la leche y aumentar conside-
rablemente su contenido graso. El calos-
tro suele tener una relación IgA/IgG de
0,16/0,22 y la leche de 2,10/6,96 además
de otras células importantes para la in-
munidad como los linfocitos, macrófagos
y células epiteliales, aportando el prime-
ro más células fagocitarias que la leche.

La diarrea neonatal de maternidad
afecta generalmente a recién nacidos o a
lechones de 5-7 días de edad, es de carácter
leve, aspecto blanco o cremoso, con abun-
dante secreción intestinal, que si se com-
plica con la infección de cepas patógenas
de E. coli productoras de distintas entero-
toxemias, provoca la temida Colibacilosis,
acompañada de septicemia, diarrea mucho

más aguda, deshidratación y un conside-
rable aumento de la mortalidad. 

Suele remitir administrando a las ma-
dres piensos bien equilibrados, dosis altas
de óxido de zinc, buen manejo y exigen-
tes medidas profilácticas de higiene y
desinfección en la nave de maternidad. La
administración vía parenteral de vacunas
preventivas a las cerdas 21-30 días antes
del parto, refuerza la inmunidad activa e
induce la producción de anticuerpos, que
se trasmiten a los lechones a través de la
leche. Igualmente, piensos de reproduc-
toras con niveles bajos en vitaminas A y
B12 repercuten en la calidad nutritiva de
la leche y su carencia determina trastor-
nos en la mucosa intestinal del lechón, dia-
rreas, retraso del crecimiento y alta tasa de
morbilidad/mortalidad al destete.

Desnutrición por agalactia materna
En la actual producción intensiva de cer-
dos, es frecuente observar lechones que,
por la toma insuficiente de calostro o por
sufrir la madre mastitis multiglandular con
deficiente producción láctea (agalactia),
presentan una cierta debilidad cuando no
una persistente diarrea y mal aspecto sa-
nitario a lo largo de toda la fase de recría,
siendo proclives a frecuentes infecciones
que impiden su normal crecimiento y des-
arrollo con respecto a sus hermanos de ca-
mada. Nacen totalmente desprotegidos en
un entorno hostil, aunque inmediata-
mente posterior al parto su aparato di-
gestivo es permeable a las proteínas, ab-
sorbiendo rápidamente las γ-globulinas del
calostro. Entre las 3-24 horas post-naci-
miento sólo pueden asimilar el 50% de los
anticuerpos, siendo importante que las cer-
das madres tengan plenas condiciones y su-
ficientes oportunidades repetitivas para lac-
tar, aportar los primeros nutrientes y cre-
ar la inmunidad activa que demanda la ca-
mada. Posteriormente, se restablece la ab-
sorción de IgA y los factores de crecimiento
presentes en la leche estimulan la inmu-
nidad y la diferenciación de las células epi-
teliales, hechos importantes para el man-
tenimiento de la integridad de la mucosa
del lechón lactante. La función barrera de-
fensiva se mantiene por la interacción en-
tre la flora intestinal y las células epitelia-
les del aparato digestivo donde residen las
células de inmunidad innata (neutrófilos,
fagocitos, macrófagos) jugando igual-
mente la secreción de péptidos antimi-
crobianos y el pH ácido del estómago››

Los lechones con estrés por
frío e hipoglucémicos son

más susceptibles a padecer
procesos diarreicos neonatales“
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un importante papel en la reducción del
número de bacterias patógenas ingeridas
que afectan y dañan más tarde la muco-
sa del intestino (Brown, 2011). 

En consecuencia, las dietas de cerdas
lactantes tienen por finalidad optimizar la
toma de un buen calostro, limitar la pér-
dida de tejido graso y proteínico y maxi-
mizar la producción lechera para alcanzar
el mayor peso de la camada al destete en
base a una mayor ingesta de nutrientes.
Además, siempre se ha dicho que un buen
encalostramiento, la normalización rápi-
da de la lactancia y la aplicación correcta
de las medidas de desinfección e higiene
en maternidad pueden evitar la mayoría de
las diarreas neonatales habituales por E. coli
y C. perfringens, minimizando al mismo
tiempo la acción de otras infecciones
mixtas con parásitos como Ascaris e Isos-
pora suis, que provocan una elevada mor-
talidad neonatal. 

En camadas de madres con síndrome
MMA (Mastitis, Metritis, Agalactia) se in-
crementa la incidencia de Enteritis He-
morrágicas (C. perfringens) en lechones lac-
tantes de 1-4 días de edad producidas por
la toxina β-2 y en otras reproductoras con
dificultades para la lactancia por camadas
muy numerosas se manifiesta a menudo
frecuentes diarreas colibacilares (E. coli) en
lechones recién nacidos, al no ingerir en
el calostro o leche suficientes globulinas in-
munitarias (IgA). 

En todos estos casos se recomienda el
empleo de nodrizas o la adopción y nive-
lación de camadas con la administración
prematura de un pienso de arranque me-
dicado y elaborado con materias primas
muy digestibles y de alto valor biológico
a partir de los 7-8 días de vida, aunque el
alimento más barato y fisiológico del lechón
es y será siempre la leche materna, pro-
ducida a lo largo de un destete tardío de
28 días, frente a uno precoz de 21. 

Fase de destete y transición
En esta fase son determinantes muchos
factores, tanto nutritivos como referentes
a las pautas de alimentación, constituyendo
el síndrome catabólico y la hepatosis die-
tética las patologías no infecciosas asociadas
a este periodo productivo.

Síndrome catabólico post-destete 
Enfermedad de reciente aparición cuyas
consecuencias aún se desconocen, obser-
vada en los lechones más robustos de la ca-
mada tras el destete que apenas notan el
cambio de pienso y tienen ausencia de sig-
nos claros de enfermedad. Sin embargo,
a los 7-8 días bajan el consumo de pien-
so, están aletargados y deshidratados,
apareciendo una clara delgadez y diarrea
con escasa respuesta al tratamiento con an-
tibióticos. 

La incidencia es variable oscilando
entre el 3-20% con un pico de bajas a las
3-4 semanas del destete y mortalidad mí-
nima en las siguientes semanas. Los más
pequeños de las camadas tienen menor
riesgo a desarrollar el síndrome, que se
complica con infecciones septicémicas
bacterianas secundarias (Salmonella, Hae-
mophilus, Streptococcus suis), y cuyos sín-
tomas y lesiones característicos son la po-
bre condición corporal, notoria delgadez,
movilización de las reservas grasas, estó-
mago vacío, contenido intestinal acuoso,
infiltración grasa del hígado y atrofia del
timo (Friendship, 2010). 

Hepatosis dietética o miopatía
nutricional 
Es una patología asociada a animales jó-
venes de rápido crecimiento y a dietas po-
bres en selenio y vitamina E de las cerdas
madres en gestación, lactación y de los le-
chones destetados. Cuando la alimentación
base del ganado porcino se hace con ce-
reales cultivados en suelos carentes de se-
lenio aparecen con cierta frecuencia en-
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fermedades nutricionales como la hepatosis
dietética, diarreas y úlceras gástricas, que
desaparecen cuando los niveles de la en-
zima glutation peroxidasa en sangre supera
los 0,025 µg/ml, al ser un claro indicador
de la deficiencia en selenio. Niveles bajos
continuados de selenio y vitamina E en
piensos para cerdas reproductoras provo-
can no sólo infertilidad y camadas redu-
cidas, sino también hepatosis dietética y
distrofia muscular nutricional (músculo
blanco) en lechones recién destetados, más
exacerbadas cuando confluyen con defi-
ciencias en aminoácidos azufrados me-
tionina y cistina.   

La hepatosis dietética se caracteriza por
una degeneración de las células hepáticas
y musculares que produce la muerte de los
lechones destetados en pocas horas por car-
diomiopatía hemorrágica (corazón de
mora) y edema pulmonar. Aparece súbi-

tamente con síntomas característicos
como inapetencia, debilidad muscular,
exoftalmia, edema subconjuntival, dis-
nea, cianosis e hipotermia y cuando son
sometidos a situaciones de estrés aparece
temblor muscular y letargo, siendo evidente
un retraso del crecimiento en los casos cró-
nicos. Las lesiones típicas son la degene-
ración cardiaca y hepática, aunque como
consecuencia de la permeabilidad y éxta-
sis sanguíneo se pueden observar también
lesiones en pulmón, riñón y sistema vas-
cular con edema subcutáneo, hemorragias
y degeneración de la fibra muscular. El hí-
gado presenta palidez y necrosis en pre-
sencia de líquido peritoneal, y la muerte
súbita se asocia con la ruptura de éste y
presencia de coágulos en la cavidad ab-
dominal. Histológicamente se observa
degeneración de las fibras musculares, tan-
to del corazón como de los músculos es-
queléticos (abductores de los miembros
posteriores), que son pálidos y con tejido
adiposo amarillento.

El diagnóstico etiológico es muy difí-
cil de realizar, aunque si los piensos son

ricos en ácidos grasos poliinsaturados y
permanecen almacenados mucho tiem-
po en condiciones inadecuadas, se pue-
de producir carencia de vitamina E por
destrucción de la misma (oxidación)
siendo necesario el análisis de α-tocofe-
rol en el plasma de los lechones afecta-
dos, cuyos valores inferiores a 1 mg/l in-
dican aportes insuficientes. Niveles altos
de enzimas séricas (creatinina, lacto-
deshidrogenasa) junto a los signos clíni-
cos y hallazgos post mortem (zonas blan-
cas y rojizas en hígado) sugieren el diag-
nóstico diferencial de la enfermedad. Al
microscopio se observa necrosis centro-
lobulillar y hemorragias múltiples en la
forma aguda, mientras la fibrosis y cirrosis
post-necrótica son características de la for-
ma crónica. 

El tratamiento individual curativo res-
ponde fácilmente con inyecciones de
500 g de α-tocoferol y la profilaxis de gru-
po se puede llevar a cabo con la inclusión
de 10-40 mg/kg de α-tocoferol y 0,2-0,5
mg Se/kg en las raciones de las cerdas ma-
dres, aunque si el porcentaje de grasa es
elevado la dosificación se debe multipli-
car por cinco para aumentar rápidamen-
te la concentración tisular en los lechones.

Conclusión
La correcta nutrición de madres y le-
chones recién destetados influye favora-
blemente en la microbiota intestinal e im-
pide la acción patógena de los gérmenes
que conviven en la granja. Sin embargo,
ciertas diarreas de carácter no infeccioso
que cursan con deshidratación, acidosis
metabólica e incluso muerte de algunos
lechones, se deben la mayoría de las ve-
ces a:
�.Factores antinutritivos predisponentes

como la falta de inmunidad activa o
pasiva frente a las infecciones (vacu-
nas preventivas, anticuerpos del calos-
tro y leche) al estrés, sobrealimenta-
ción y cambio o mala presentación del
pienso.

�.Factores nutritivos por error de ali-
mentación de las cerdas gestantes
(dietas desequilibradas y carenciales),
lactantes (exceso de energía) y de los
lechones (composición, calidad y ba-
lanceo del pienso, suplementación
tardía, micotoxinas, etc.).

�.Factores tecnológicos en la elabora-
ción, granulación y almacenamiento
de materias primas y piensos.�
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