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RESUMEN 

La porcicultura nacional, sufre grandes pérdidas econ2 

micas a causa de algunas enterobacterias, como E. coli, 

principalmente sus serotipos K88, K99 y 9871? que afectan 

mayormente en las etapas de lactancia e iniciación del 

lech6n. Con el objetivo de evaluar el uso continuo de antí­

genos polivalentes por vía oral de E. coli, comparativamen­

te con la inmunización por vía parenteral de las hembras 

gestantes se realiz6 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 administró antígenos polivalentes de E. coli con 

los serotipos K88, k99 y 987P, por via oral continua desde 

30 días antes del parto y siguiendo con sus respectivas ca­

rnadas hasta los 30 kg. de peso, con el fin de determinar la 

incidencia de diarreas causadas por E. coli en los lechones, 

así mismo se midieron el ndrnero de lechones nacidos vivos y 

hasta el destete evaluando su peso y el porcentaje de rnorta 

lidad hasta los 30 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, asírnisrno en la etapa de 

iniciaci6n 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 iniciaci6n se reducen de un 

lS% 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 iniciación fue de 0.22%, a diferencia del grupo control -

con 18.62% y 1.34% respectivamente en cada etapa. 

Por lo tanto se demostr6 que el uso continuo de antíge­

nos polivalentes de E. coli es útil como auxiliar en el con­

trol de diarreas por E. coli en las primeras etapas de vida 

de un lech6n. 
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IN'l'RODUCCION 

ESCHERICHIA COLI (E. COLI, es una enterobacteria baci­

lar gram negativa, habitante natural de la rtltima parte del 

intestino delgado como del c6lon y presenta el 1 % de la 

flora bacteriana intestinal normal, las características 

que conducen a una multiplicación de E. coli enteropat6ge-­

nas san mrtltiples. Decisivos son: la situación inmunosupre­

si6n y los cambios de las condiciones fisiol6gicas del 

organismo, tales como alteraciones del PH. ( 21 ) 

Las siguientes son algunas características de E. coli: 

La mayoría de las cepas de E. coli son móviles gracias 

a los flagelos periféricos que san tipicos de las enterobac 

terias, Algunas cepas desarrollan una cápsula de polisacár! 

dos. Entre una de las estructuras de la c~lula bacteriana -

destacan los plásmildos, quienes son responsables de cier-­

tas actividades biológicas como: adhesión, fermentación del 

azucar, formaci6n de colicina, hemolisina, enterotoxina, re 

sistencia a los antibióticos y luz ultravioleta. ( 21 ) 

La tipificación sero16gica de E. coli se basa en el re 

conocimiento de antígenos: El antígeno de la pared celular 

somático o antígeno "O" tpolisacárido). El antigeno capsu-­

lar o. antígeno "K" (polisacáridos ácidos). Antígeno flage-­

lar o antígeno "H" (protéico) y el antigeno fimbri~tico 
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(prot~ico)_. En total se describen 160 antígenos "O", 80 antí 

. genos "K'', 50. antígenos "H" y 6 antíg.enos fimbri;iticos. 

( 21 l 

En los cerdos, las cepas de E. coli son encontradas en 

las heces de hembras lactantes y heces de .sus lechones; en 

menor proporción pueden ser aisladas estas cepas de las he-­

ces de cerdas en corrales de gestación. Pero la eliminación 

de cepas potencialmente patógenas de E. coli se incrementa -

poco despu~s de que las cerdas son instaladas en maternidad, 

puesto que cada situación 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 lechón al mamar, -

se multiplican en el intestino delgado y se eliminan con el 

excremento, pudiendo ser ingeridas nuevamente por la cerda. 

Así sucede finalmente una saturación del corral con estas 

cepas. ( 21 

El contacto con cepas colisépticas estimula la produc-+ 

ción de anticuerpos humorales en los animales adultos. Estos 

anticuerpos se hallan a menudo también en el calostro. Pero 

no es admi~P.ible que la protecci6n contra la infección sea 

debida exclusivamente a ellos. Se ha comprobado experimen-­

talmente que el calostro sin anticuerpos específicos demos-­

trables, puede oponerse también con ~xito a la infección. 

Por tanto, cabe suponer que junto a la inmunidad humoral tie 
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nen tambi~n importancia otros mecanismos defensivos. 

Las cepas colisépticas son eliminadas masivamente por 

los animales enfermos con el flujo nasal, la orina y ocasi~ 

nalmente con las heces. Las eliminan adem4s los animales 

adultos y son responsables de la persis~encia en el aloja-­

miento. ( 21 

Baljer ( 5 ) describe la patogenesis de las coli infes 

ciones de la siguiente forma: enseguida de la infecci6n 

oral con cepas patógenas de E. coli, éstas se adhieren y 

multiplican en el intestino delgado. La condici6n para su 

proliferaci6n estriba en la capacidad de adhesi6n a la 

pared intestinal, esta capacidad está asociada al antfgeno 

K88. En el intestino delgado ocurre: posteriormente la for­

maci6n de toxinas, pudiendo desencadenar un efecto t6xico o 

un cuadro septicémico. 

El efecto t6xico se manifiesta en tres formas: el 

cuadro endot6xico que termina en shock, el cuadro neurot6x! 

co que origina la enfermedad del edema y el cuadro enterot6 

xico con la fase de diarrea. ( 8 

La colibacilosis de los lechones puede presentarse a 

las seis horas después del parto en los primeros d1as de 

edad. También en lechones próximos al destete o recién 
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destetado. l 34 ~ 

neterminan el curso de la infección la toma de suficie~ 

tes cantidades de calostro por parte del lechón, así como el 

contenido de anticuerpos específicos contenidos en el mismo. 

( 25 ) 

En la predisposición para estos brotes destacan el con~ 

d<D .·bajo punto inmunol6gico a esta edad, as1 como factores 

diet~ticos. ( 25 ) 

La forma clásica que presenta colibacilosis de los le-­

chones recién nacidos, se caracteriza por los siguientes si~ 

nos clínicos; 

Coloración 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 deshidrataci6n 

él caminar se vuelve incoordinado. Los lechones de más 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 enzoóti­

co. (2, 3 1 2 6 } • 

De las cepas patógenas de E. coli, la mayoría pertenece 
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a un reducido. grupo de diez serotipos. De estos se encuen~ 

tran en forma relativamente frecuentes los K88 y 987P. 

e 5 L 

La vacunaci6n parenteral de las cerdas gestantes con~ 

tra E. coli confiere cierto grado de inmunidad pasiva al 

lechón, a trav~s del calostro. (11,12 ) • Diferentes auto-­

res probaron y comprobaron el efecto de diferentes formas 

de vacunaci6n. Wilson (1974), tuvo buenos resultados al 

utilizar una vacuna formalinizada, este autor, a diferen-­

cia de Dunne (1972), pudo lograr efectos iguales tanto con 

cepas hom6logas como heter6logas, (10 ) • Wilson logr6 

además iguales resultados al aplicar la vacuna, tanto por 

v!a intramuscular como por v!a intramamaria, ( 29 ) 

Con la vacunaci6n intramuscular se obtiene segOn Pan­

kratz (1975), Childlow & Portar (1977), niveles altos de 

IgM, pero niveles bajos de IgA igualmente repartidas, mien 

tras que la inmunoglobulina dominante en el suero de las 

cerdas y el calostro, tanto de la vacunaci6n 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 comOnmente encontradas en el comercio son 
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polivalentes y estan elaboradas generalmente de tres cepas 

enteropat6genas, Un ~xito a esperar es cuando por lo menos 

una cepa de la vacuna utilizada, corresponda con la cepa 

causante de la infección. En la mayoría de los casos no 

sucede así. Los titulas de anticuerpos en estos casos son 

más bajos que con la aplicación de vacunas formoladas pro­

cedentes de la propia granja. ( 16,18,23,31 y 32) 

Gordon y Luke (1958), obtuvieron ~xito al vacunas uti 

lizando una vacuna muerta elaborada a base de colonias de 

E. coli aisladas, de lechones que habían fallecido a causa 

de la infección (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 apat6genas que se emplean en las ~acunas, 

las que además de inhibir la flora intestinal optimizan la 

invasi6n de colonias pat6genas. Un mejor efecto se ha derno~ 

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 aplicaci6n a las cerdas gestantes, con una 
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vacuna formalLnizada sin adyuvantes, los lechones de éstas 

reaccionaron de manera claramente diferentes entre s!, 

luego de que estos fueron expuestos a una infección oral. 

Diferentes autores mencionan que los adyuvantes oleosos m~ 

joran la efectividad de las vacunas y que la formalina por 

su parte daña el efecto antigénica y puede provocar cambio 

en el estereotipo. ( 9,17,19,20 y 30.) 

Baljer (1978) , recomienda para la aplicaci6n tanto 

subcutánea como intramuscular, el uso de vacunas absorvi-­

das mientras que para la aplicaci6n oral el uso de vacunas 

vivas. ( 5 ) 

Son insatisfactorios los resultados obtenidos de las 

vacunaciones en las cerdas madres contra E. coli por vía 

parenteral, tomando en cuenta que de esta forma la inmuno~ 

globulina dominante es la IgG, mientras que para la inmun.!_ 

dad intestinal local del lechón es significativa la IgA s~ 

cretada. (27). La inmunoglobulina A calostral se ve aumen 

tada en forma poco esencial, luego de la vacunación paren­

teral. ( 7 ) • Pankratz (1975), demuestra que luego de la 

inmunizaci6n oral de cerdas gestantes, se forman alto títu 

los. de IgA en las c~lulas de la glándula mamaria. Goldblum 

(1975} .• explica ese fenómeno diciendo que después del sumí 

nistro oral del antígeno es provocado a través de un esti­

mulo local en la pared intestinal, una producción de célu-
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las plásmí.cas de IgA que emigran a la. gl~ndula mamaria para 

as! sintetizar y desdoblar la IgA. ( 14 ) 
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INMUNIZACION EN EL CERDO 

1.- Inmunizaci6n activa por vacuna oral. 

2.- Sensibilización por medio de vacuna en el tracto intes­

tinal. 

3.- Inmunización pasiva por vacuna oral. 

4.- Protección del tracto intestinal por la leche. 

5.- Sensibilización por medio de vacuna en el tracto intes­

tinal. 

6.- Inmunización activa por la ruta de la vacuna oral. 



C E R D A 

UACTERINA OHAL 

BACTERINA 
INTRAMUSCULAR 

LECHE Ig .>.S Ig 11. ~ INMUNIDAD LACTOGENICA 
Ig AS 

TRANSM!STON DE LA INMUNIDAD DE LA MADRE \L PRODUCTO EN 2L CERDO. 
( fg= Inmunoglobulina AS= Secretoria ). 

.... .... 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

En México, las pérdidas econ6micas 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 econ6mico, 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 daño causado a su intestino disminuye dramática­

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, así como un 

considerable aumento en los costos de medicaci6n y de mano 

de obra, hasta de un 50%. ( 

En la zona de los Altos de Jalisco el problema de di~ 

rreas en lechones causado por E. coli se presenta aproxim~ 

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

En México, las diarreas causadas por E. coli, afectan 

principalmente a los lechones recién nacidos tanto por su 

morbilidad, como por la mortalidad, conduce a fuertes pér­

didas económicas. Actualmente se combate este padecimiento 

a ·través de fármacos y se previene con bacterinas básica-­

mente de aplicación 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 pérdidas de lechones, padecimientos dia- -

rréicos y sus consecuencias en el post desarrollo de los 

animales, 

El empleo de una bacterina inactivada con calor y 

estabilizada por medios químicos que se administre por vía 

oral en forma continua favorecerá el incremento y permane~ 

cia de anticuerpos, los que a través del calostro materno 

proporcionará al lechón una inmunidad más adecuada contra 

E. coli; as! mismo, la alimentación de estos lechones con 

un alimento que contenga antígenos de E. coli K88, K99 y 

987P ayudará a la prolongaci6n de la inmunidad. 
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HIPOTESIS 

Si el efecto de bacterinas constituidas por antígenos 

polivalentes contra E. coli con los serotipos K88, K99 Y 

987P en su administraci6n oral de uso continuo, actuan es­

timulando la creaci6n de un mayor ndmero de anticuerpos m~ 

ternales; entonces la aplicación de éste por vía oral con­

tinua disminuirá las diarreas causadas por E. coli, por lo 

que se mejorarán los parámetros zootécnicos como consecuen 

cia. 
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OBJET~VOS 

OBJETIVO GENERAL 

Evaluar la aplicaci6n continua de bacterinas inactiva­

das, administradas por v!a 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 parámetros productivos entre lechones 

tratados y no tratados. 
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MATERIAL Y METODOS 

El presente trabajo se realiz6 en 10 granjas porcico-

las de la regi6n de los Altos de Jalisco, En total se uti­

lizaron 1980 cerdas gestantes híbridas tanto primíparas 

como multíparas; para su estudio fueron divididas en dos 

grupos de 990 cada uno distribuidas de la siguiente forma: 

GRANJA 1 2 3 4 S 6 7 8 9 10 '!OTAL 

Cerda y su 77 85 88 91 95 95 106 110 120 123 990 
camada. 
GIX>. Control 

Cerda y su 
camada. 77 B5 88 91 95 95 106 110 120 123 990 
GIO. tratado 

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 

antígeno. A las cerdas del grupo tratado se les suministr6 

alimento con antígeno 30 días antes del parto, a estas 

hembras no se les aplic6 bacterina parenteral contra E. co-

li. 
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El grupo control recibi6 alimento sin antígeno del uti 

lizado tradicionalmente, además continu6 con su r~gimen de 

inmunizaci6n contra E. coli mediante la aplicaci6n de vacu­

nas comerciales aplicadas en vía parenteral. 

Los estudios cmntinuaron con cada una de las camadas 

de lechones obtenidos en los partos de ambos grupos. 

Las camadas del grupo tratado recibieron alimento 

tpreiniciador) con antígeno desde los 10 días de edad hasta 

los 30 kg. de peso (iniciador). Las camadas del grupo con-­

trol recibieron alimento (iniciador) sin antígeno hasta los 

30 kg. de peso. 

Los parámetros medidos fueron los siguientes: 

No. de lechones nacidos vivos. 

- Peso al nacer 

- No. de lechones a los 10 días 

- Peso de la camada a los .10 d!as 

No. de lechones a los 21 días 

- Peso de la camada a los 21 días 

- No. de lechones al destete 

- Peso de la camada al destete 

- Porcentaje de mortalidad 



------------------------------------------------- -

Parámetros en etapa de Iniciación: 

Peso promedio al inicio 

- Peso promedio al final 

- Incidencia de diarreas 

- Porcentaje de mortalidad. 

ANALISIS ESTADISTICO: 

18 

Los datos obtenidos en el presente estudio fueron ana­

lizados mediante la prueba T de Student, para datos aparea­

dos. 
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RESUL~ADOS 

En el presente estudio fueron utilizadas 1980 derdas y 

sus camadas, distribuidas en diez granjas ubicadas en la 

regi6n 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 observ6 que los 

lechones en el grupo tratado son 559 más, que representa un 

6.32% extra de lechones nacidos vivos en relaci6n al grupo 

~ontrol. Cuadro No. 3, Grafica No. l. 

Otro.par~etro evaluado fue, lechones a los 10 d!as de 

lactancia, en el que se aprecia una diferencia del 9.83% 

más de lechones existentes en el grupo tvatado. (Cuadro No. 

3, gráfica No. 2). 

En el parámetro de lechones destetados y mortalidad en 

lactancia, se puede observar que el grupo tratado present6 

una mortalidad del 9.43% y un destete por camada de 8.6 le­

chones por hembra, y el grupo control solamente destet6 7.2 

lechones y present6 una mortalidad del 18.62%. (Gráficas No. 

3 y No. 4), 

En las gráficas No. 5 y No. 5A se muestra los paráme-­

tros del peso al nacer, a los 10 dias de edad y peso ajust~ 

do a 21 d!as. 
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En este aspecto, se consideró importante los kilos pr~ 

ducidos en las diferentes edades, es así como en el grupo -

tratado se tuvo un promedio de 1,172 grs. por lechón al na­

cimiento, el grupo control registró un promedio de 1,073 gr. 

por lech6n, con un diferencial del 9.2% más para los cerdos 

del grupo tratado. El peso a los 10 días fue de 3,204 grs. 

en promedio por lechón, 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% más sobre el grupo con--­

trol. (Gráficas No. 5 y No. 5A). 

En la gráfica No. 5B se presenta un análisis estadist~ 

ca de las etapas del lech6n desde el nacimiento hasta el 

destete, donde se evalu6 los pesos obtenidos en cada etapa, 

se observa una marcada diferencia a favor del grupo tratado. 

En los cuadros No. 4 y.No. 5, Gráficas No. 6 y No. 7 

se muestran los resultados obtenidos en la etapa de inicia­

ción, tanto para la ganancia de peso por lechón y la conver 

sión alimenticia. 

En el grupo tratado la ganancia de peso fue de 23.697 

Kg, por cerdo con una conversi6n alimenticia de 2.10, mien­

tras que el grupo control tuvo una ganancia de peso de 

19.997 Kg. y una conversi6n de 2.27, la diferencia en gana~ 

cia de peso fue de 18.5% más para el grupo tratado, mientras 
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que la conversión fue B% 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 que es interesa~ 

te, debido a que hay una relación entre la incidencia de 

diarreas, ganancia de peso y conversi6n alimenticia. 

(Cuadros No. 4 y No. S, Gráfica No. B). 

Respecto al No. qe lechones muertos en la etapa de ini 

ciaci6n, 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 más que en el grupo tratado. 

(Gráfica No. 9). 

En el cuadro No. 6, Gráfica No. 10 se observan los re­

sultados obtenidos de ganancia de peso en la etapa de ini-­

ciaci6n hasta los 30 kg. de peso. Al inició 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 pes~ 

ron 26.177 kg y los del grupo tratado 30.759 Kg. 



CUADRO No. 1 

GRANJAS GRUPO TRATADO LACTANCXA CERDOS 

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

CAMADAS 77 ·as 88 91 95 95 106 110 120 123 990 

LECHONES NAClOUS 709 850 792 865 865 855 1018 1100 1116 1230 9400 

LECHONES \ 1) OlAS 69/ l:l45 785 855 850 844 1004 1084 1102 1212 9278 

LECHONES OESTE rE b31 773 712 752 787 795 929 1001 1011 1133 8524 

No. DE MUERTOS /H .,., 80 1 13 78 60 89 99 105 97 876 

Y. MORTALIDAD 11.•)() 9.05 1 o. 10 13.06 9.01 7.01 8.74 9.00 9.40 7.88 9.43 

PROMEDIO DE !-'ESO ( EN Gh:S.l 

AL NACER 1125 1220 1200 1100 1100 1150 1380 1130 1185 1128 1171.80 

10 Olf.\b :52'13 3240 3170 3250 3133 3106 3315 3140 3170 3223 3204.00 

21 OlAS 568L 5462 5337 5615 5363 5266 5454 5351 5364 5538 5443.20 

DESTETE .,1'11::1 72t!O 7110 7120 7200 7020 6900 6760 7140 69'15 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 

1 \ GRANJAS GRUPO CONTROL LACTANCIA CERDOS 

b ... ANJA 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 TOTAL 

CAMADAS 77 85 88 91 95 95 106 11 o 120 123 990 

LI::CHONES NACIDOS b54 765 730 828 855 867 943 1012 1080 1107 8841 

LECHONES 10 DJAS 628 734 698 787 822 839 886 966 1041 1046 8447 

LECHONES DESTETE 524 604 573 646 693 735 766 849 925 903 7218 

No. DE MUERTOS 130 161 157 182 162 132 177 163 155 204 1623 

Y. MORTALIDAD 19.87 21. 1)4 21.50 21.98 18.94 15.22 18.76 16.10 14.35 18.42 18.62 

f-kOMEOIO VE; PI:: SU ( I:::N bi•'S.) 

AL NACER 1000 1130 1100 1050 1035 1100 1000 1085 1125 1100 1072.50 

10 DI AS 2610 2S::i0 2680 2680 2585 2520 2636 2706 2875 2751 2689.30 

21 OlAS 4381 4742 4418 4473 4290 4082 4444 4487 4800 4565 4468.20 

DESTETE 6152 62'10 6156 6266 5995 5644 5910 6273 6725 6385 6179.60· 

EDAD 32 30 '32 32 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 TRATADO % 

CAMADAS 990 990 

LECHONES NACIDOS 8841 9400 

LECHONES 10 DIAS 8847 95.54 9278 98.70 . 
LECHONES DESTETE 7218 8:.6o 8 524 90.68 

No. DE MUERTOS 1623 13.60 871j 9. 43 
PROHEDIO DE PESO: GRS. ----AL NACER 1972.50 1171.80 

lO OlAS 2689.30 2104.00 . 
21 DIAS 4468.20 5443.20 

DESTETE 6179.60 7·062. 30 

EDAD 31.60 29.00 

GANANCIA DIARIA 161.70 203.40 
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GRAFICA No. 3A 
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CUADRO No. 4 

GRANJAS GRUPO TRATADO XNXCXACXON CERDOS 

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

No.CERDOS INICIAL 310 380 350 370 400 400 460 500 500 570 4240 

PESO PROI'I. INICIAL < grs 7198 7280 7110 7120 7200 7020 6800 6760 7140 6995 7062.3 

EDAD EN OlAS 28 30 30 28 30 30 28 28 30 28 29 

No CERDOS FINAL 310 380 349 370 399 398 458 498 500 568 4230 

PESO PROI'I FINAL Grs 32100 31280 30810 30820 30000 30900 29420 30650 31450 30160 30759 

EDAD EN OlAS 88 90 90 88 90 90 88 88 90 88 89 

No. I'IUERTOS o o l o 1 2 2 2 o 2 10 

X I'IORTALI DAD o o 0.28 o 0.25 0.5 0.43 0.4 o 0.35 0.221 

OlAS DE PRUEBA 60 60 60 60 60 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 

X INCIDENCIA DIARREA 2 2 8 o 8 10 9 7 o 7 5.3 

w ...... 



CUADRO No. 5 

GRANJAS GRUPO CONTROL XNXCXACXON CERDOS 

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

No.CERDOS INICIAL 310 380 350 370 400 400 460 soo soo 570 4240 

PESO PROM. INICIAL Grs 6152 6290 6156 6266 5995 5644 5910 6273 6725 6385 6179.6 

EDAD EN OlAS 32 30 32 32 32 32 3() 32 32 32 31.6 

No CERDOS FINAL 304 376 340 364 395 397 45~ 494 495 566 4186 

PESO PROM FINAL Gn; 26370 27050 25355 26070 25200 25200 25890 26090 28350 26190 26176.5 

EDAD EN D!AS 92 90 92 92 92 92 90 92 92 92 91.6 

No. MUERTOS 6 4 10 6 5 3 5 6 5 4 54 

'X l'tORTALIDAD 1.93 1.05 2.85 1.62 1.25 0.75 1.08 1.20 1.00 0.70 1.34 

OlAS DE PRUEBA 60 60 60 60 60 60 6C) 60 60 60 60 

GANANCIA TOTAL Grs 20218 20760 19199 19804 19205 19556 19980 19817 21625 19805 19996.9 

GANANCIA DIARIA Grs 337 346 320 330 320 326 333 330 360 330 333.2 

'X INCIDENCIA DIARREA 15 10 25 20 17 18 u 13 9 12 15 

w 
~· 



PARAMETROS 

CUADRO No. 6 

RESUMEN COMPARATIVO 

INICIACION DE CERDOS 

CONTROL 

No. INCIAL CERDOS 4240 

PESO PROM. INICIAL (GRS.) 6180 

EDAD EN DIAS 31.6 

No. CERDOS FINAL 4186 -
PESO PROM. FINAL (GRS.) 7.6177 

EDAD EN DIAS 91.6 

No. MUERTOS 54 

DIAS DE PRUEBA 60 

GANANCIA TOTAL (GRS) 19997 

GANANCIA DIARIA tGRS) 333.2 

% INCIDENCIA DE DIARREA 

35 

% TRATADO % 

4240 

7062 

29 -
98.72% 4 230 99. 7() 

30759 

89 

l. 34 10 0.22 

60 

23697 

394.9 

15.00 5.30 
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DISCUSION 

Al realizar una comparación de los resultados obtenidos 

se observó que las cerdas que fueron tratadas para el con­

trol de diarreas por E. coli, con la utilizaci6n de bacteri­

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

dos positivos en los parámetros evaluados. 

Estos resultados coinciden con la información proporci~ 

nada por Dziaba, Szynkiewicz y asociados, quienes refieren -

que la vacunaci6n parenteral de las cerdas gestantes contra 

E. coli, confiere cierto grado de inmunidad pasiva al lechón, 

a través del calostro (11 y 12) • 

Asimismo, se observó que las camadas tratadas tuvieron_ 

aumento considerable tanto en nacidos como en ganancia de p~ 

so, abatiendo la morbilidad y mortalidad, además en este gr~ 

po¡· disminuyó considerablemente en las cerdas los problemas_ 

de retención placentaria y el síndrome M.M.A., lo que favor~ 

ció para que los lechones obtuvieran una mejor alimentación 

proporcionada por la cerda. 

La incidencia de las diarreas en la etapa de iniciación 

disminuy6 en un 64.66%. 

Por tanto, se demostró que con el uso de un ant1geno 
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polivalente de E. coli de uso continuo, presenta resultados 

satisfactorios dentro de una explotaci6n porc1cola en las 

etapas de lactancia e iniciaci6n. 

El impacto econ6mico que representa, favorece a lapo~ 

cicultura. 



CONCLUSIONES 

1.- Con la utilizaci6n de bacterinas a base de antígenos 

KSS, K99 y 987P en cerdas gestantes, se logró aumen­

to en ganancia de peso en los lechones, en las 

etapas de destete e iniciaci6n. 

2.- Se obtuvo disminuci6n de la morbilidad y mortalidad 

en las etapas de destete e iniciaci6n. 

3.- Disminuy6 la incidencia de diarreas por E. coli en 

la etapa de iniciación. 

43 
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