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RESUMEN

La porcicultura nacional, sufre grandes pérdidas econd
micas a causa de algunas enterobacterias, como E. coli, -
principalmente sus serotipos K88, K99 y 9é7P que afectan
mayormente en las etapas de lactancia e iniciacibn del
lech6n. Con el objetivo de evaluar el uso continuo de anti-
genos polivalentes por via oral de E. coli, comparativamen-
te con la inmunizacibn por via parenteral de las hembras ‘-
gestantes se realiz6é el presente trabajo en 10 granjas de
los Altos de Jalisco, utilizando 1980 cerdas gestantes divi
didas en 2 grupos: el grupo control y el grupo tratado al
cual se le administr® antfgenos polivalentes de E. coli con
los serotipos K88, k99 y 987P, por via oral continua desde
30 dfas antes del parto y siguiendo con sus respectivas ca-
madas hasta los 30 kg. de peso, con el fin de determinar la
incidencia de diarreas causadas por E. coll en los lechones,
asf mismo se midieron el ntmero de lechones nacidos vivoé y
hasta el destete evaluando su peso y el porcentaje de morta
lidad hasta los 3b kg. de peso.

Los resultados obtenidos fueron los siguientes: La di-
ferencia de peso en lechones al destete entre el grupo tra-
tado y el grupo control es de 882 gr,, esto representa un ~-
incremento de 14.28% en el peso, asfimismo en la etapa de
iniciacifn la diferencia de peso es de 4.582 gr. que repre-

senta un 17.50%, en el grupo tratado.



Las diarreas en la etapa de iniciacién se reducen de un

15% en el grupo control a un 5.3% en el grupo tratado.

Los porcentajes de mortalidad disminuyeron en el grupo
tratado, en la etapa de lactancia fue de 9.43% y en la etapa
de iniciaci6n fue de 0.22%, a diferencia del grupo control -

con 18.62% y 1.34% respectivamente en cada etapa.

Por lo tanto se demostr8 que el uso continuo de antige-
nos polivalentes de E. coli es Gtil como auxiliar en el con-
trol de diarreas por E. coli en las primeras etapas de vida

de un lechdn.



INTRODUCCION

ESCHERICHIA CQLI (E. COLI, es una enterobacteria baci-
lar gram negativa, habitante natural de la dltima parte del
intestino delgadp como del cblon y presenta el 1 % de la
flora bacteriana iIntestinal normal, las caracterIsticas -
que conducen a una multiplicacién de E. coli enteropatfge--
nas son mﬁltiples. Decisivos son: la situacibn inmunosupre-
816n y los cambios de las condiciones fisioldgicas del -

organismo, tales como alteraciones del PH., ( 21 )

Las siguientes son algunas caracterfsticas de E. coli:

La mayorfa de las cepas de E. coli son méviles gracias |
a los flagelos periféricos que son tipicos de las enterobac
terias. Algunas cepas desarrollan una cépsula de polisaciri
dos. Entre una de las estructuras de la cé&lula bacteriana -
destacan los pldsmidos, quienes son responsables de cier--
tas actividades biolb6gicas como: adhesifn, fermentacib6n del
azucar, formacifn de colicina, hemolisina, enterotoxina, re

sistencia a los antibibticos y luz ultravioleta. ( 21 )

La tipificacifn seroldgica de E. coli se basa en el re
conocimiento de antigenos: El antfigeno de la pared celular
gomdtico o antfgeno “0O" (polisacirido). El antigeno capsu-~-
lar o antfgeno "K" (polisaciridos écido;). Antfgeno flage--

lar o antfgeno "H" (proté&ico) y el antigeno fimbriitico -



(protéico). En total se describen 160 antigenos "0", 80 anti
.genos "K", 50 antigenos "H" y 6 antfgenos fimbridticos.

(21)

En los cerdos, las cepas de E. coli son encontradas en
las heces de hembras lactantes y heces de sus lechones; en
menor proporcidn pueden ser aisladas estas cepas de las he--
ces de cerdas en corrales de gestacibn. Pero la eliminacidn
de cepas potencialmente patbgenas de E. coli se incrementa -
poco después de que las cerdas son instaladas en maternidad,
puesto que cada situacidn de stress aumenta su ndmero, Las
cepas de E. coli se encuentran sobre todo en tetas y pezones
de las cerdas. Estas son ingeridas por el lech6én al mamar, -
se multiplican en el intestino delgado y se eliminan con el
éxcremento, pudiendo ser ingeridas nuevamente por la cerda.
Asf sucede finalmente una saturacibén del cofral con estas

cepas. ( 21 )

El contacto con cepas colisé&pticas estimula la produc-+
cibén de anticuerpos humorales en los animales adultos. Estos
anticuerpos se hallan a menudo tambi&n en el calostro. Pero
no es admisible que la proteccifén contra la infeccifn sea
debida exclusivamente a ellos. Se ha cbmprobado exper imen--
talmente que el calostro sin anticuerpos especificos demos--
trables, puede oponerse tambi®dn con &xito a la infeccibn. -

Por tanto, cabe suponer que junto a la inmunidad humoral tie



nen también importancia otros mecanismos defensivos,

Las cepas colisépticas son eliminadas masivamente por
los animales enfermos con el flujo nasal, la orina y ocasio
nalmente con las heces. Las eliminan adem&s los animales -
adultos y son responsables de la persistancia en el aloja--

miento. ( 21 . )

Baljer ( 5 ) describe la patogenesis de las coli infec
ciones de la siguiente forma: enseguida de la infeccién -
oral con cepas patbgenas de E. coli, &stas se adhieren y
multiplican en el intestino delgado. La condicién para su
proliferacifn estriba en la capacidad de adhesién a la
pared intestinal, esta capacidad estd asociada al antfgeno
K88, En el intestino delgado ocurre:; posteriormente la for-
macién de toxinas, pudiendo desencadenar un efeéto téxico o

un cuadro septicémico.

El efecto t6xico se manifiesta en tres formas: el -
cuadro endotbxico que termina en shock, el cuadro neurotéxi
co que origina la enfermedad del edema y el cuadro enterot§

xico con la fase de diarrea. (8 )

La colibacilosis de los lechones puede presentarse a
lag seils horas después del parto en los primeros dias de

edad. Tambi&n en lechones préximos al destete o - recién



destetado. ( 3}.)

Determinan el curso de la infeccifn la toma de suficien
tes cantidades de calostro por parte del lechbn, asi como el
contenido de anticuerpos especfficos contenidos en el mismo.

{ 25‘)

En la predisposicifn para estos brotes destacan el cono
da bajo punto inmunoldgico a esta edad, asi como factores =~

dietéticos. ( 25)

La forma clédsica que presenta colibacilosis de los le--
chones recién nacidos, se caracteriza por los siguientes sig
nos clinicos:

Coloracién gris amarillento de la piel, pelo erizado, -
debilidad, temblores, la cola cuelga hacia abajo en forma
recta. La profusa-diarrea, blanco amarillenta es de olor de-
sagradable, las patas traseras est&n marcadamente sucias. -
Los animales muestran pronto los signos de deshidrgtacién ’
el caminar se vuelve incoordinado. Los lechones de mis sema-
nas de edad, se notan erizados y emaciados. Raras veces es-
tan afectados todos los lechones de una misma edad. Dentro -~
de una granja afectada de E. coli adquiere un curso enzobti-

co. (2,3,26 ).

De las cepas patfgenas de E. coli, la mayorfa pertenece



a un reducido grupo de diez serotipos. De estos se encuen-

tran en forma relativamente frecuentes los K88 y 987p.

C5)

La vacunacibn parenteral de las cerdas gestantes con-
tra E, ¢oli confiere cierto grado de. inmunidad pasiva al
lech6én, a través del calostro. (11,12 ), piferentes auto--
res probaron y comprobaron el efecto de diferentes formas
de vacunacibén. Wilson (197i), tuvo buenos resultados al -
utilizar una vacuna formalinizada, este autor, a diferen--
cia de Dunne (1§72), pudo lograr efectos iguales tanto con
cepas homSlogas como heterélogas, (10.). Wilson logrd -
ademis iguales resultados al aplicar la vacuna, tanto por

vfa intramuscular como por via intramamaria. (29 )

Con la vacunacibn intramuscular se obtiene segdn Pan-
kratz (1975), Childlow & Porter (15%1), niveles altos de
IgM, pero nivelgs bajos de IgA igualmente repartidas, mien
tras que la inmunoglobulina dominante en el suero de las

cerdas y el calostro, tanto de la vacunacifn intramuscular

como de la intramamaria, es la IgG.

IgG e IgM aumentan en suero y calostro de 5 a 20%, la

IgA en tanto no se modifica (10,28 ),

Las vacunas comdnmente encontradas en el comercio son



polivalentes y estan elaboradas generalmente de tres cepas
enteropatfgenas. Un &xito a esperar es cuando por lo menos
una cepa de.la vacuna utilizada, corresponda con la cepa
causante de la infeccibn. En la mayoria de los casos no
sucede asf. Los titulos de anticuerpos en estos casos son
mas bajos que con la aplicaci6én de vacunas formoladas pro-

cedentes de la propia granja. { 16,18,23:31 1'% 3})

Gordon y Luke (1958), obtuvieron &xito al vacunas ut i
lizando una vacuna muerta elaborada a base de colonijas de
E. coli aisladas, de lechones que habian fallecido a causa
de la infeccién (16). Pankratz (1975), recomienda el uso
de vacunas hechas con cepas especificas obtenidas de la
propia granja, con la advertencia de que no sean empleadas
colonias obtenidas de excremento. (22) Este método, de -
acuerdo al autor, representa frecuentemente el error de -
obtener colonias apatbfgenas que se emplean en las Wacunas,
las que ademds de inhibir la flora intestinal optimizan la
invasifn de colonias patbfgenas. Un mejor efecto se ha demos
trado con aislamientos del duodeno y yeyuno, provenientes -

de lechones moribundos. (24)

Una serie de factores influencian la calidad de la res
puesta inmune, tanto en sentido positivo como negativo. De

tal manera reconocen Rutter & Anderson (1972), que luego de

la doble aplicacibn 'a las cerdas gestantes, con una -



vacuna formalinizada sin adyuvanﬁes, los lechones de éstas
reaccionarocn de manera claramenté diferentes entre sf, -
luego de gue estos fueron expuestos a una infeccibn oral.

Diferentes autores mencionan que los adyuvantes oleosos me
joran la efectividad de las vacunas y que la formalina por
su parte dana ei efecto antigénica y puede provocar cambio

en el estereotipo. ( 9,17,19,20 y 365

Baljer (1978), recomienda para la aplicacibn tanto -
subcutdnea como intramuscular, el uso de vacunas absorvi--
das mientras que para la aplicacién oral el uso de vacunas

vivas., (5 )

Son insatisgfactorios los resultadoé obtenidos de 1las
vacunaciones en las cerdas madres contra E. coli por via
parenteral, tomando en cuenta que de esta forma la inmuno-
globulina doﬁinante es la IgG, mientras que para la inmuni
dad intestinal local del lechbn es significativa la IgA se
cretada. (£7 ). La inmunoglobulina A calostral se ve aumen
tada en forma poco esencial, luego de la vacunacibn paren-
teral. ( 3 ). Pankratz.(197g), demuestra que luego de la
inmunizacidén oral de cerdas gestantes, se forman alto tfitu
los de IgA en las cé&lulas de la gl&ndula mamaria. Goldblum

(1975) . explica ese fenbmeno diciendo que despuds del sumi

nistro oral del antfigeno es provocado a través de un esti-

mulo local en la pared intestinal, una produccibn de célu-



las pldsmicas de IgA que emigran a la glindula mamaria para

as{ gintetizar y desdoblar la IgA. (14)
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INMUNIZACION EN EL CERDO

Inmunizacibn activa por vacuna oral.

Sensibilizacibén por medioc de vacuna en el tracto intes-

tinal.
Inmunizacién pasiva por vacuna oral.
Proteccidn del tracto intestinal por la leche.

Sensibilizacibén por medio de vacuna en el tracto intes-

tinal.

Inmunizacién activa por la ruta de la vacuna oral.



TRACTO CERDA BACTERINA

GASTROINTESTINAL _ INTRAMUSCULAR

TRACTO INMUNIDAD
GASTROINTESTINAL SISTEMACA

BACTERINA ORAL
CALOSTRQ

Ig G IgM’
Ig AS

LECHON

1
LECHE Ig A5 Ig M. INMUNIDAD LACTOGENICA

TRANSMISION DE LA INMUNIDAD DE LA MADRE AL PRODUCTO EN EL CERDO. Ig AS
( Ig= Tnmunoglobulina AS= Secretoria J.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En Mé&xico, las pérdidas econfmicas en la porcicultura
Ocasionadas por una mortalidad que va de un 10 a un 50 %
en lechones recién nacidos y en la etapa del postdestete -
debidas a la colibacilosis la convierten en una de las en-
fermedades de mayor impacto econfmico, ya que las pérdidas

anuales son por varios miles de nuevos pesos.

Las mayores pérdidas se deben a los cerdos infectados,
los cuales no pueden evolucionar satisfactoriamente, pues-
to que el dafo causado a su intestino disminuye dramitica-

mente la capacidad de absorver nutrientes.

Esto significa una pérdida por el retraso en el creci
miento de un 10% en promedio de los animales, asf como un
considerable aumento en los costos de medicacién y de mano

de obra, hasta de un 50%. (

En la zona de los Altos de Jalisco el problema de dia

rreas en lechones causado por E. coli se presenta aproxima

damente en un 75% de las granjas allf existentes.
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JUSTIFICACION

En México, las diarreas causadas por E. coli, afectan
principalmente a los lechones reci&n nacidos tanto por su
morbilidad,'como por la mortalidad, conduce a fuertes pér-
didas econbmicas, Actualmente se combate este padecimiento
a través de f&rmacos y se previene con bacterinas b&sica--
mente de aplicacibn parenteral, sin embargo tales procedi~
mientos no han sido hasta ahora 100# efectivos, dejando de
tal forma que la enfermedad siga siendo una de las princi-
pales causas de pé&rdidas de lechones, padecimientos dié— -
rréicos y sus consecuencias en el post desarrollo de los

animales.

El empleo de una‘bacterina inactivada con calor y -
estabilizada por medios quimicos gue se administre por via
oral en forma continua favorecer& el incremento y permanen
cia de anticuerpos, los que a través del calostro materno
proporcionard al lech®6n una inmunidad m4s adecuada contra
E. coli; asf mismo, la alimentacifn de estos lechones con
un alimento gue contenga antigenos de E. coli K88, K99 y

987P ayudari a la prolongacifn de la inmunidad.
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HIPOTESIS

Si el efecto de bacterinas constituidas por antfgenos
polivalentes contra E. coli con los serotipos K88, K99 y
9é7P en su administraci6én oral de uso continuo, actuan es-
timulando la creaci6n de un mayor ndmero de anticuerpos ma
ternales; entonces la aplicaci6n de éste por via oral con-
tinua disminuird las diarreas causadas por E. coli, por lo
que se mejorar&n los par&metros zootécnicos como consecuen

cia.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Evaluar la aplicacién continua de bacterinas inactiva~
das, administradas por via oral para el control de dia

rreas ocasionadas por E. coli en lechones.

OBJETIVOS PARTICULARES

1.~ Determinar la incidencia de diarreas por E. coli
en lechones‘tratados y no tratados con la bacteri

na oral.

2.- Comparar parémetros productivos entre lechones =

tratados y no tratados.
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MATERIAL Y METODOS

El presente trabajo se realiz6 en 10 granjas ﬁorcico—
las de la regi6n de los Altos de Jalisco. En total se uti-
lizaron 1980 cerdas gestantes hfbridas tanto primiparas -
como multfparas; para su estudio fueron divididas en dos

grupos de 990 cada uno distribuidas de la siguiente forma:

GRANJA 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 TOTAL

y su 77 85 88 91 95 95 106 110 120 123 990

Gpo. Control

Cerda y su

Gpo. tratado 77 85 88 91 95 95 106 110 120 123 990

En cada una de las granjas fueron distribuidas las cer
das en igual ndmero para los grupos, tanto de control como

el grupo tratado,

Las cerdas del grupo control recibieron alimento sin
antfgeno. A las cerdas del grupo tratado se les suministrd
alimento con antfgeno 36 dfas antes del parto, a estas ~-
hembras no se les aplicd bacterina parenteral contra E. co-

1i.
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El grupo control recibi6 alimento sin antiIgeno del uti
lizado tradicionalmente, ademds continué con su régimen de
inmunizaci6n contra E. coli mediante la aplicacifén de vacu~-

nas comerciales aplicadas en vfa parenteral.

Los estudios cantinuaron con cada una de las camadas

de lechones obtenidos en los partos de ambos grupos.

Las camadas del grupo tratado recibieron alimento -
{preiniciador) con antfgeno desde los 10 dfas de edad hasta
los 30 kg. de peso (iniciador). Las camadas del grupo con--

trol recibieron alimento (iniciador) sin antfgeno hasta los

30 kg. de peso.

Los parémetros medidos fueron los siguientes:

t

No. de lechones nacidos vivos.

Peso al nacer

- No. de lechones a los 10 dfas

- Peso de la camada a los .10 dfas
No. de lechones a los 21 dfas

- Peso de la camada a los 21 dias
- No. de lechones al destete

- Peso de la camada al destete

Porcentaje de mortalidad
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Pardmetros en etapa de Iniciacidn:

~ Peso promedio al inicio

-~ Peso promedio al final

Incidencia de diarreas

Porcentaje de mortalidad.

ANALISIS ESTADISTICO:

Los datos obtenidos en el presente estudio fueron ana-
lizados mediante la prueba T de Student, para datos aparea-

dos.
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RESULTADOS

En el presente estudio fueron utilizadas 1980 cerdas y
sus camadas, distribuidas en diez granjas ubicadas en la
regién de los Altos de Jalisco. Fueron formados dos grupos

de 990 cerdas cada uno: grupo control y grupo tratado.

En los resultados de este trabajo se observd que los
lechones en el grupo tratado son 559 mis, que representa un
6.32% extra de lechones nacidos vivos en relacibn al grupo

econtrol. Cuadro No. 3, Gr&fica No. 1.

Otro .par&metro evaluado fue, lechones a los 10 dias de
lactancia, en el que se aprecia una diferencia del 9.83% -~
mis de lechones existentes en el grupo tratado. (Cuadro No.

3, grafica No. 2).

En el pardmetro de lechones destetados y mortalidad en
lactancia, se puede observar que el grupo tratado presentd
una mortalidad del 9.43% y un destete por camada de 8.6-&e-
chones por hembra, y el grupo control solamente destet6.7.2

lechones y present6 una mortalidad del 18.62%. (Gr&ficas No.

i‘y No. 4).

En las grificas No. 5 y No. 5A se muestra los paréme--
tros del peso al nacer, a los 10 dfas de edad y peso ajusti

do a 21 dfas.
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En este aspecto, se consider® ‘importante los kilos pro
ducidos en las diferentes edades, es asf como en el grupo -
tratado se tuvo un promedio de 1,£72 grs. por lechén al na-
cimiento, el grupo control registr® un promedio de 1,073Agr.
por lech6n, con un diferencial del 9.2% mds para los cerdos
del grupo tratado. El peso a los 10 dias fue de 5}204 grs.
en promedio por lechdén, y en el grupo control fue de 2,689 __
grs. En lo que se refiere al peso promedio a las 21 dias, -
el grupo tratado obtuvo el 21.28§ m4s sobre el grupo con---

trol. (Grédficas No. 5 y No. 53a).

En la gr&fica No. 5B se presenta un anilisis estadisti
co de las etapas del lechdén desde el nacimiento hasta el -~
destete, donde se evalub los pesos obtenidos en cada etapa,

se observa una marcada diferencia a favor del grupo tratado.

En los cuadros No. 4 y.No. 5, Grdficas No. 6 y No. 7 ,
se muestran los resultados obtenidos en la etapa de inicia-
cifn, tanto para la ganancia de peso por lechdn y la conver

sién alimenticia,

En el grupo tratado la ganancia de peso fue de 23,697
Kg., por cerdo con una conversibn alimenticia de 2.10, mien~
tras que el grupo control tuvo una ganancia de peso de -

19.997 Kg. y una conversibn de 2.27, la diferencia en ganan

cia de peso fue de 18.5% mas para el grupo tratado, mientras
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que la conversifén fue 8% mayor para el.grupo control.,

La incidencia de diarreas en el grupo control fue de -
un 15% Y en el grupo tratado de 5.3%, dato qué es interesan
te, debido a que hay una relacibn entre la incidencia de -
diarreas, ganancia de peso Yy conversifn alimenticia.

(Cuadros No. 4 y No. 5, Grdfica No. 8).

Respecto al No. de lechones muertos en la etapa de ini
ciacién, en el grupo tratado hubo 10 muertos, mientras que
en el grupo control fueron 54 muertos. La mortalidad en el
grupo control fue 5.4 veces mds que en el grupo tratado.

(Grdfica No. 9).

En el Cuadro No. 6, Grafica No. 10 se observan los re-
sultados obtenidos de ganancia de peso en la etapa de ini--
ciacidén hasta los 36 kg. de peso. Al inicid de la etapa los
lechones del grupo control pesaban 6.180 kg. y los del gru-
po ‘tratado 7.062 kg. Lo que representa una diferencia del

14.27% a favor del grupo tratado.

Al final de la etapa los cerdos del grupo control pesa

ron 26,177 kg y los del grupo tratado 30.759 Kg.



CUADRO No. 1

GIRANJIAS GRUFPO TRATADO LaCTanNCIA CERDOS

" GRANJA 1 2 3 4 S [ 7 8 9 10 TOTAL
CAMADAS 77 ‘85 88 91 5 95 106 110 120 123 990
LECHONES NACL1DUS 709 850 792 865 865 855 1018 1100 1116 1230 9400
LECHONES 1v DIAS 697 845 785 855 850 844 1004 1084 1102 1212 9278
LECHONES DESTEYTE 631 773 712 752 787 795 829 1001 1013} 1133 8524
No. DE MUERTOS /A3] 17 80 113 78 60 89 99 105 @7 874
% MORTALIDAD 11.00 9,08 10,10 13.06 .01 7.01 8.74 9.00 9.40 7.88 9.43

PROMEDID DE PESO ( EN GBKRS.)

AL NACEK 1125 1220 1200_ 1100 1100 1150 1380 1130 1185 1128 1171.80
10 D1IAS } 32923 3240. 3170 3250 3133 3106 I31S 3140 3170 3223 3204.00
21 DIAS : ez 5462 5337 5615 S363 5266 S454 5351 5364 5538 5443.20
DESTETE 7198 7290 7110 7120 7200 7020 6800 &760 7140 6995 7062.30
EDAD 28 30 30 28 30 30 28 28 30 28 29.00
GANANCIA DIARIA 217 202 197 215 203 196 194 201 199 210 203 .40

~
~




CUADRO No. 2

LGHFANJALS GRURPO CONTROL LACTANCIA CERDOS

GRANJA 1 2 3 4

5 & 7 8 9 10  TOTAL

CAMADAS . 77 85 88 91 95 95 106 110 120 123 990
LECHONES NACIDOS 654 765 730 828 855 847 943 1012 1080 1107 8841
LECHUNES 10 DIAS 628 734 698 787 822 839 886 966 1041 1046 8447
LECHONES DESTETE 524 604 573  &46 693 735 766 849 925 903 7218
No. DE MUERTOS 130 161 157 182 162 132 177 163 1S5 204 1623
Z MORTALLIDAD 19.87 21.04 21.50 21.98 18.94 15.22 18.76 16.10 14.35 18.42 18.62
FROMEDIO DE PESO ( EN GIS.)

AL NALER 1000 1130 1100 1050 1035 1100 1000 1085 1125 1100 1072.50
10 DIAS 2610 2850 2680 2680 2585 2520 2636 2706 2875 2751 2689.30
21 DIAS 4381 4742 4418 4473 4290 40B2 4444 4487 4BOO 4565  4468.20
DESTETE - 6152 6290 6156 6266 S995 5644 S910 6273 6725 6385  6179.60.
E£DAD 32 36 32 2 32 32 30 32 32 32 31.60
GANANCIA DIAKIA 161. 172 158 163 155 142 164 162 175 165 161.70
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CUADRO No. 3

RESUMEN COMPARATIVO LACTANCIA CERDOS

PARAMETROS CONTROL 3 TRATADO %
CAMADAS 990 990
LECHONES NACIDOS 884'1 9400 3
LECHONES 10 DIAS 8847 95.54 9278 98.70
LECHONES DESTETE 7218 8:.60 8524 90.68
No. DE MUERTOS 1623 13.60 876  9.43
PROMEDIQ DE PESQ: _G'lﬁ__ v i} )

AL NACER 1972.50 1171.80

10 DIAS 2689.30 2104.00

21 DIAS 4468.20 | 5443.20
DESTETE 6179.60 7062.30
EDAD 31. 60 29.00

GANANCIA DIARIA 161.79 203.40
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GRAFICA No. 3A
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CUADRO No. 4

GRANIAS GRUFO TRATADO INICIACION CERDOS

GRANJA 1 2 3 4 S 6 7 8 9 10 TOTAL
No.CERDOS INICIAL 310 380 350 370 400 400 460 500 500 570 4240

PESO PROM. INICIAL ( grs 7198 7280 7110 7120 7200 7020 4800 6760 7140 6995 7062.3

EDAD EN DIAS 28 30 30 28 30 30 28 28 30 28 29
No CERDOS FINAL %10 380 349 370 399 398 458 498 500 568 4230
PESO PROM FINAL Grs 32100 31280 30810 30820 30000 30900 29420 30650 31450 30160 30759
EDAD EN DIAS a8 90 90 a8 90 90 88 88 90 88 89
No. MUERTOS o o 1 o 1 2 2 2 ) 2 . 10
% MORTALIDAD o 0 0.28 0 0.25 0.5 0.43 0.4 o 0.35 0.221
DIAS DE PRUEBA &0 60 60 60 50 60 60 60 60 60 60
GANANCIA TOTAL Grs 24902 24000 23700 23700 22800 23880 22620 23890 24310 23165 23696.7
GANANCIA DIARIA Grs 415 400 395 395 380 398 377 398 405 386 394.9
% INCIDENCIA DIARREA 2 2 8 0 8 10 9 7 o 7 5.3
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CUADRO No,

5

GRANJIAS GRUFPO CONTROL INICIACION CERDOS

GRANJA

No.CERDOS INICIAL
PESO PROM. INICIAL Grs
EDAD EN DIAS

No CERDOS FINAL

PESO PROM FINAL Grs
EDAD EN DIAS

No. MUERTOS

% MORTALIDAD

DIAS DE PRUEBA
GA&ANCIA TDTAL Grs
GANANCIA DIARIA Grs

% INCIDENCIA DIARREA

1

310
6152
32
304
26370
92

)
1.93
60
20218
337

15

. 2
380
6290
30

376

3
350
6156
32

340

F

370

6266

32

364

27050 25355 26070

{0

4
1.05
&0
20?60
346

10

92
10
2.85
60
19199
320
25

92

[
1.62
&0
19804
330

20

S

400
35995
32
395
25200
92

3
1.25
60
19205
320

17

&
400
5644
32
397
23200
92

3
0.75
60
19556
326

18

7

460

500

9

500

5910 6273 6725

30
453
25890
90

5
1.08
60
19980
333

11

32
494
26090
92

)
1.20
60
19817

330

13

32
495
28350
92

S
1.00
60
21625
360

9

10
370
6385
32
S66
26190

92

19805
330

12

TOTAL
4240
6179.6
31.6
4186
26176.5
91.6

S4

19996.9
333.2

15

ve



CUADRO No. 6

RESUMEN COMPARATIVO
INICIACION DE CERDOS

35

PARAMETROS CONTROL %  TRATADO $
No. INCIAL CERDOS 4240 4240
PESO PROM. INICIAL (GRS.) 6180 7062
EDAD EN DIAS 31.6 29
No. CERDOS FINAL 4186 98.72% 4230 99,74
PESO PROM. FINAL (GRS.) 26177 30759
EDAD EN DIAS 91.6 89
No. MUERTOS 4 54 1.34 10 0.22
DIAS DE PRUEBA ) 60 60
GANANCIA TOTAL (GRS) 19997 23697
GANANCIA DIARIA EGRS) 333.2 394.9
% INCIDENCIA DE DIARREA 15.00 5.30




GRAFICA No. 6
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GRAFICA No. 7
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DISCUSION

Al realizar una comparacibén de los resultados obtenidos
se observd gque las cerdas que fueron tratadas para el con-
trol de diarreas por E. coli, con la utilizacibn de bacteri-

nas a base de antigenos K88, K99 y 987P presentaron resulta-

dos positivos en los pardmetros evaluados.

Estos resultados coinciden con la informacién proporcio
nada por Dziaba, Szynkiewicz y asociados, quienes refieren -
que la vacunacién parenteral de las cerdas gestantes contra
E. coli, confiere cierto grado de inmunidad pasiva al lechdn,-

a través del calostro (l1 y 12).

‘Asimismo, se observé que las camadas tratadas tuvieron_
aumento considerable tanto en nacidos como en ganancia de pe
so, abatiendo la morbilidad y mortalidad, adem&s en este gru
po, disminuy® considerablemente en las cerdas los problemas_
de retencibn placentaria y el sindrome M.M.A., lo gque favore
cib para que los lechones obtuvieran una mejor alimentacifn_

proporcionada por la cerda.

La incidencia de las diarreas en la etapa de iniciacidn

disminuy® en un 64.66%.

Por tanto, se demostr6 que con el usoc de un antigeno -~
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polivalente de E. coli de uso continuo, presenta resultados
satisfactorios dentro de una explotacibn porcicola en las

etapas de lactancia e iniciacifn.

El impacto econbmico que representa, favorece a la por

cicultura.




[

CONCLUSIONES

Con la utilizaci6n de bacterinas a base de antigenos

K88, K99 y 987P en cerdas gestantes, se logrd aumen-

to en ganancia de peso en los lechones, en las -

etapas de destete e iniciacifn.

Se obtuvo disminucifn de la morbilidad y mortalidad

en las etapas de destete e iniciacién.

Disminuyd la incidencia de diarreas por E. coli en

la etapa de iniciacién.
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