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Anomalía gloso-mandibular congénita con hipoplasia 
mandibular severa en un cerdo. Reporte de caso

Congenital glossomandibular anomaly with severe mandibular 
hypoplasia in a pig. Case report

¹Universidad Nacional de Cajamarca, Facultad de Ciencias Veterinarias, Laboratorio de Patología Veterinaria, 
Cajamarca, Perú.

 ⃰Autor correspondencia: jportal@unc.edu.pe

RESUMEN
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Las malformaciones congénitas en animales afectan la producción, 
debido a su impacto en la sobrevivencia neonatal, el bienestar del 
animal y la eficiencia productiva. Se describe un caso patológico en 
un cerdo recién nacido, proveniente de una crianza familiar, distrito 
de Baños del Inca, Cajamarca (Perú). El espécimen fue examinado en 
el Laboratorio de Patología Veterinaria de la Universidad Nacional de 
Cajamarca, donde se realizó una evaluación morfológica y radiográfica. 
Las radiografías laterolateral y dorsoventral evidenciaron una hipoplasia 
mandibular bilateral severa, con desplazamiento dorsal de la sínfisis y 
acortamiento simétrico de ambas ramas mandibulares. Los hallazgos 
fueron compatibles anomalía gloso-mandibular congénita con 
hipoplasia mandibular severa, contribuyendo al conocimiento de las 
malformaciones craneofaciales en especies domésticas, enfatizando la 
importancia del diagnóstico morfológico y radiográfico en neonatos. El 
presente trabajo tuvo como objetivo describir un caso patológico en un 
cerdo.

Congenital malformations in animals affect production due to their 
impact on neonatal survival, animal welfare, and productive efficiency. 
A pathological case is described in a newborn pig from a family farm 
in the district of Baños del Inca, Cajamarca (Peru). The specimen 
was examined at the Veterinary Pathology Laboratory of the National 
University of Cajamarca, where a morphological and radiographic 
evaluation was performed. Lateral and dorsoventral radiographs 
showed severe bilateral mandibular hypoplasia, with dorsal 
displacement of the symphysis and symmetrical shortening of both 
mandibular branches. The findings were consistent with congenital 
glossomandibular anomaly with severe mandibular hypoplasia, 
contributing to the knowledge of craniofacial malformations in 
domestic species and emphasizing the importance of morphological 
and radiographic diagnosis in neonates. The objective of this study was 
to describe a pathological case in a pig.
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Anomalía gloso-mandibular congénita con hipoplasia mandibular severa en un cerdo/López-Idrogo y cols.

INTRODUCCIÓN

Las malformaciones congénitas en animales representan 
un desafío tanto para la Medicina Veterinaria como para la 
producción animal, debido a su impacto en la sobrevivencia 
neonatal, el bienestar del animal y la eficiencia productiva [1]. 

En cerdos (Sus scrofa domesticus), los defectos congénitos 
tienen baja incidencia, pero cuando ocurren pueden tener 
implicancias relevantes en el crecimiento, la alimentación y la 
viabilidad de las crías [2]. 

Dentro de las principales anomalías, las alteraciones 
del complejo oral y maxilofacial, incluyendo mandibulares y 
glosales, han sido poco reportadas en cerdos, lo que convierte 
cada caso documentado en una contribución valiosa al 
conocimiento veterinario. Las anomalías del desarrollo de la 
cavidad oral pueden incluir fisuras oro nasales, malformaciones 
dentales, displasias óseas o hipoplasias mandibulares, y suelen 
manifestarse tempranamente en la vida del individuo afectado 
[3].

La hipoplasia mandibular, entendida como un desarrollo 
mandibular insuficiente, puede asociarse con una dimensión 
reducida del arco mandibular, alteraciones de la oclusión dental, 
dificultad para succionar o alimentarse, y compromiso secundario 
en la deglución, cuando esta condición se presenta junto con 
anomalías linguales (glosales) en un contexto congénito, el 
cuadro adquiere mayor complejidad diagnóstica y terapéutica [4].

Desde el punto de vista etiológico, las malformaciones 
orales congénitas pueden ser producto de factores genéticos, 
teratogénicos, nutricionales o una combinación multifactorial, 
en cerdos, los estudios de genética han identificado genes 
que desde el punto de vista molecular son reguladores del 
desarrollo craneofacial, entre ellos  encontramos los genes 
DLX5/6, HAND2, EDN1/EDNRA, MSX1, PAX9 y TBX22, que son 
candidatos plausibles para explicar la asociación entre hipoplasia 
mandibular y anomalías linguales, estudios genéticos dirigidos 
(secuenciación dirigida o exómica) serían necesarios para 
confirmar una etiología monogénica [5].

El diagnóstico de anomalías congénitas orales generalmente 
se hace al nacimiento o poco después mediante examen clínico 
de la cavidad oral, observación del comportamiento de succión/
dificultades alimentarias, investigación de complicaciones 
respiratorias (aspiración), en algunos casos, el uso de técnicas 
de imagen o estudios histológicos. Los tratamientos pueden 
variar desde manejo paliativo (alimentación asistida) hasta 
intervenciones quirúrgicas correctivas, aunque su éxito depende 
de la severidad, la localización anatómica, y las condiciones 
generales del animal afectado [6]. 

El presente trabajo describe un caso de anomalía gloso-
mandibular congénita con hipoplasia mandibular severa en un 
cerdo.

MATERIALES Y MÉTODOS
El caso fue reportado en el distrito de Baños del Inca, 

provincia y departamento de Cajamarca, Perú. El espécimen fue 
remitido al Laboratorio de Patología Veterinaria de la Facultad de 
Medicina Veterinaria de la Universidad Nacional de Cajamarca 

(UNC). Se trató de un cerdo recién nacido, de crianza familiar  
intensivo, cuya madre presentó un parto distócico. Nacieron siete 
crías, una nació muerta.

La evaluación radiográfica se realizó utilizando un equipo de 
rayos X digital portátil (XRAY Control, modelo TXR-325D, EUA); , 
acoplado a un sistema de detección digital tipo flat panel (modelo 
MSLFP06, Corea). Las radiografías se obtuvieron en proyecciones 
laterolateral y dorsoventral, con parámetros de exposición 
ajustados al tamaño y condición del espécimen. El cerdo fue 
examinado en el Laboratorio, sobre una superficie plana para la 
inspección visual y la obtención de radiografías en posiciones 
de decúbito lateral y decúbito supino. Se realizó una evaluación 
descriptiva de las estructuras craneofaciales, considerando la 
simetría de la cabeza, desarrollo mandibular, morfología lingual y 
apertura oral.

Al examen macroscópico el cerdo presentó un tamaño 
corporal de 26 cm y peso 1.3 kg, sin otras anomalías externas 
evidentes en tronco o extremidades. A la inspección externa, se 
observó una asimetría facial moderada, con acortamiento del 
tercio rostral de la cabeza y retracción evidente de la mandíbula 
inferior, que imposibilitaba el cierre oral. Lengua larga, delgada y 
desviada ventralmente, permaneciendo expuesta en reposo. Los 
labios incompletamente desarrollados en su margen inferior, sin 
presencia de fisura labial ni palatina. Las narinas permeables y 
el maxilar superior, pabellones auriculares mostraron desarrollo 
anatómico normal (FIG. 1).

En la evaluación radiográfica, se evidenció un acortamiento 
bilateral del cuerpo y las ramas mandibulares, acompañado de 
disminución de la densidad ósea y desplazamiento dorsal de 
la sínfisis mandibular. Las ramas ascendentes de la mandíbula 
reducidas y con orientación más oblicua respecto al eje 
normal (FIG. 2). No se observaron alteraciones en los huesos 
nasales, maxilares, frontales ni parietales. Además, se confirmó 
una hipoplasia simétrica de ambas ramas mandibulares, 
con incremento del espacio intermandibular y ausencia de 
mineralización completa en la región sinfisaria. Los huesos 

RESULTADOS Y DISCUSIÓN

FIGURE 1. Cerdo con malformación craneofacial congénita, (A) Vista 
lateral: acortamiento mandibular severa y deformación simétrica del 
tercio rostral de la cabeza, compatible con hipoplasia mandibular 
bilateral. (B) Vista frontal: protrusión lingual marcada, imposibilidad de 
cierre oral y retracción mandibular evidente, hallazgos sugestivos de 
anomalía gloso-mandibular congénita
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Los hallazgos concuerdan con reportes previos de micrognatia 
y agnatia congénita en mamíferos, condiciones derivadas de 
alteraciones en el desarrollo del primer arco faríngeo [7, 8]. 
Durante la embriogénesis, la mandíbula y la lengua se originan 
a partir de la proliferación del mesénquima derivada de la 
cresta neural craneal; por lo tanto, cualquier interrupción en la 
migración, proliferación o diferenciación de estas células puede 
dar lugar a malformaciones craneofaciales de diversa severidad 
[9]. 

Estudios en modelos animales han demostrado que defectos 
en la migración de la cresta neural craneal pueden resultar en 
ausencia mandibular, glosodisplasia y alteraciones maxilofaciales 
severas [10]. Los genes DLX5/6, HAND2 y EDN1/EDNRA 
participan activamente en la determinación de la identidad 
mandibular; mutaciones o alteraciones en su expresión se 
asocian con hipoplasia mandibular y aglosia parcial en modelos 
animales [11]. Asimismo, la señalización de endotelina-1 (EDN1) 
a través de su receptor EDNRA es esencial para la correcta 
especificación mandibular durante el desarrollo embrionario [12]. 

En humanos (Homo sapiens), mutaciones en el gen TBX22 
se han relacionado con el síndrome de anquiloglosia-paladar 
hendido, lo que refuerza la posible homología funcional con 
el caso descrito [13]. En cerdos, existen reportes aislados de 
hipoplasia mandibular congénita asociada a consanguinidad o a 
la exposición a agentes teratógenos [14]. 

En el presente caso, la ausencia de antecedentes de 
exposición a factores tóxicos y la naturaleza localizada 
del defecto respaldan la hipótesis de un origen genético o 
embriológico espontáneo. Desde el punto de vista clínico, las 
malformaciones mandibulares severas en neonatos suelen ser 
incompatibles con la vida, debido a la incapacidad para succionar 
y mantener una vía aérea funcional [15, 16]. La anomalía 
gloso-mandibular congénita con hipoplasia mandibular severa 

cigomáticos se visualizaron íntegros, y la cavidad nasal y el septo 
medio mantuvieron su alineación central, sin desviaciones ni 
compresiones óseas

FIGURE 2. Radiografía lateral. (A) Proyección lateral del cuerpo 
completo: acortamiento del cuerpo mandibular y desplazamiento 
dorsal de la sínfisis mandibular, con conservación de la morfología del 
neurocráneo y la columna vertebral. (B) Proyección lateral ampliada de 
la región craneal: acortamiento bilateral de la mandíbula, desalineación 
de las arcadas dentarias y ausencia de alteraciones evidentes en las 
estructuras craneales superiores

constituye una alteración poco frecuente del desarrollo del 
primer arco faríngeo [17, 18]. 

Los hallazgos morfológicos y radiográficos confirmaron una 
afectación bilateral y simétrica de la mandíbula, sin compromiso 
de otras estructuras craneales [19]. Las malformaciones 
craneofaciales en porcinos resaltan la necesidad de estudios 
genéticos complementarios que permitan esclarecer su etiología 
[20].

CONCLUSIÓN E IMPLICACIONES
Se determinó que la patología corresponde a una anomalía 

gloso-mandibular congénita con hipoplasia mandibular severa en 
un lechón, incompatible con la vida neonatal. El caso resalta la 
utilidad del diagnóstico morfológico y radiográfico en neonatos. 

A la Universidad Nacional de Cajamarca, Facultad de Ciencias 
Veterinarias y Laboratorio de Patología Veterinaria, por las 
facilidades brindadas para la evaluación del caso.
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