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1 N T R O D U C C 1 O N 

La eperythrozoonosis poPcina, es una enfermedad de la san
gre de estos animales que cursa con anemia ~guda e ictericia. -
Todas las etapas y edades de desarrollo son susceptibles de co~ 
traer la enfermedad. Ya que no es como otras específicas de una 
etapa de desarrollo de los cerdos la eperythrozoonosis ha sido
observada en un amplio rango de edades desde cochinillos hasta
marranas cargadas, Smith (1981). 

La característica primaria de esta enfermedad es la ane--
mia, pero son varias las manifestaciones qu~ ocurren tanto de -
forma clínica como subclínica, de manera directa o indirectü. -
El agente etiol6gico pertenece al g'nero eperythrozoon clasidi
cado como rickettsia por Levime (1969); siendo el eperythrozoon 
suis un parásito intracelular obligado de los ePitrocitos, pre
senta forma cocoide con un diámetro de 0.8 micr-as y de 1 a 2.5-
micras de largo. Se ha observado que un eritrocito puede cante
tener varios parásitos así como también algunos han s¡do vistos 
libres en plasma. 

Las v fas de infestaciÓn de esta enfermedad son: 

1.- Picaduras de insectos probablemente moscas, la moEca -
doméstica en menor proporción y en mayor proporc i 6n 1 a Stomoxy~ 
calcitrans, piojos Haematopinus suis y posiblemente por ectopa
rásitos no considerados Hematófagos como e! Sarcoptes -~. -
Smith (i957), Vickers (1960), Kingslay-Hibbs (1968), Gruner Gi
l lespie (1973), Dunne-Leman (1975), Smith (1975), Berrier ----
(1976), Barner-Merchant (1978) y Hottel 1 (1980). 

2.- La transmisión mecánica puede ocurrir como resultado -
de la contaminación con la sangre al material quÍPÚrgico en las 
castraciones y por agujas hipodérmicas tambi'n contaminadas con 
sangre y mal esteril i~adas al aplicar el hierro o en su defecto 
vacunas, así también .¿omo las tijeras contaminadas al descolar
los lechones, Vicker~ (1960), Dunne-Leman (1975), Smith (1975), 
Barner-Merchant (1978), Hottel 1 (1980). 

3.- Otras vías de infección es durante el desarroll~ fetal 
ocurriendo por vía intrauterina, Berrier-Gouge (1954), Smith -
(1975), Henry (1979) y Hottei 1 (1980). 

La eperythrozoonosis se ha implicado en las 5 siguientes -
formas clínicas: 
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1.- Como problemas de inferti 1 idad en las marranas; Henry 
(1979), report6 casos cr6nicos y agudos del padecimiento y se
resumen de la siguiente manera: 

a) Abortos: Ocurre generalmente al estar avanzada la ges
taci6n • 

. b) Fracaso durante el ciclo estral presentando un ciclo -
anovulatorio. 

e) Marrana repetidora de calores al existir anestro, retr~ 
so del estro, muerte embrionaria y reabsorci6n fetal, (así co-

·mo abortos en fetos avanzados al parto). 

2.- Al parto: 

a) Se prolonga el tiempo del parto. 

b) Comunmente presenta la marrana pirexia, maestitis y ag~ 
lactla inmediatamente después de parir. 

e) Los lechones al nacer muestran una marcada debilidad-
(la hemoglobina encontrada por 100 MI. de sangre es de 4 a 8 -
Grs. ). genera 1 mente, 4 6 5 de 1 os 1 echones se encuentran sanos,-

1 

pero ocasionalmente la camada entera está afectada. 

d) Se prolonga el tiempo de sangrado por el cord6n umbi 1 i
cal y el de la cola al amputarla, en las marranas con infecci6n 
aguda o cr6nica, Henry (1979) observ6 la siguiente sintomatolo
gfa; en infecciones agudas en marranas los signos tfpicos fue-
ren: anorexia de 1 a 3 días1 fiebre de 40 a 41 grados C. Obser-
v&ndosele comunmente a estos animales ~ue se encontraban bajo -
stres~ en las postrimerías del preparto, así también se observ6 
un desarrollo ocasional o casi esporádico de edema mamario y vu! 
var. 

El flujo lácteo era muy escaso presentando predisposici6n
a la agalac{Ía, el instinto materno fue subnormal y en otras -
estuvo completamente ausente, en los casos más severos de infe~ 

ción. 

Casos similares ocurren en marranas al destete. En las 
infecciones cr6nicas parte de la piara está muy debilitada con 
mucosas pálidas e ictéricas; muchas de estas marranas no que-
dan cargadas y repiten el apareamiento, algunas otras no mues
tran estro estando en una condici6n de anestro patol6gico; ~s
to se traduce en una disminuci6n de los valore~ y tasa de nata 
1 idad. Se conjugan con esta enfermedild infecciosa las malas c;n 
diciones ambientales y las deficiencias nutricionales. La des-·
nutrici6n contribuye al desarrollo de la condici6n d¡bil y----



an~mica. La muerte por infecciones secundarias es muy comGn -
afectando exclusivamente a marranas que no ganan peso, aGn 
cuando son segr.egadas y '"·lllten idas con una a 1 i mentac i 6n .t.Q 
Ll B i TUM. 

3.- Corno un síndrome manifiesto inmediatamente después -
del destete • Los lechones se observan muy decaídos y son su~ 
ceptibles de presentar diarrea y una 1 igera anemia. Hottel l -
(1980) report6 que cerdos anémicos tenían nive¡es de Hb por -
100 mi. de sangre 8 grs. a niveles más bajos. 

4.- Esta es la forma clásica de la enfermedad, mostr•ándo 
se inicialmente con fiebre aguda e icteroanemia, Robb (1934): 
Entre otros síntomas presenta taquicardia, poi ipnea, anorexia 
y un empeoramiento del aspecto general con una debilidad muy
severa. El período de incubaci6n es cuestionable, porque solo 
bajo controles en forma experimental en laboratorios es de 6-
a 10 días. En cerdos infectados naturalente se han reportado
casos desde los 5 días de nacidos, animales más grandes dese
rrol lan la enfermedad después de haber estado sometidos a co!! 
diciones de stress muy severas, produciendo como consecuencia 
una inmunosupresi6n; esta forma clásica del padecimiento, ac
tualmente encuentra una baja morbi 1 idad y escasa mortalidad,
estando en vigencia el concepto de que en los Gltimos a~os -
esta presentac i 6n es 1 a menos comGn, Sm i th ( 1981) deb i Jci pí>sj_ 
blemente a la práctica general i~ada, de incorporar antibi6ti
cos a la raci6n de alimentos bajo la F6rmula de promotores-
de crecimiento, se miminiz6 esta forma el ínica del padecí míe~ 
to; sin embargo, Henry (19i9) report6 de sus constantes obse_r: 
vaciones de campo, casos de brotes de icteroancmia en lotes • 
de cerdos de engorda en los cuales se agrupaban animales de -
diferentes orígenes. 

La infecci6n debida a la eperythrozoonosis porcina est&
caracterizada por un peculiar balance entre e~ nGmero de pará 
sitos y el huésped. En el período prepatente de la infección; 
en la cual persisten largos períodos sin mostrar causa algu-~ 
na de la enfermedad, y en otros casos pasa inadvertida duran
te la vida del huésped. Runneii~_Monlux, (1977), observaron-
que un brote agudo en pi aras en 1 as cua 1 es están presente --·
otras enfermedades como el c61era, erisipela o la salmone!o-
sis, concluyen en este caso la enfermedad no es de forma prima 
r i a o di recta si no una comp 1 i cae i ón secundaria. Hotte 1 1 -----
(1980) haciendo corroboración con lo antes dicho, afirma: 
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La sintomatologfa de !a eperythrozoonosis (al tener como
sfntoma primario la anemia) es muy comGn con muchas otras en-
fermedades; en consecuencia es muy importante el establecer -
las causas que implican el padecimi~nto. En el estado en el -
cual los animales que tienen una baja pesistencia natural son
los más susceptibles por los agentes propios no sólo de este -
padecimiento sino que su susceptibi 1 idad es comGn a varios age,!l 
tes de su muy particular medio ambiente. Los signos propios -
reseñados nos hacen mostrar suspicacia del padecimiento por ~ 
~rythrozoonosis, el cual debe corroborarse con una prueba --
sanguínea. 

Los parásitos capaces de causar anemia son de 4 especies 
y son las siguientes: eperythrozoon, anaplasma, haemobartone-
lla y piroplasma. Durante el perfodo latente de la enfermedad; 
la. sangr~, así como otros tejidos, son sumamente infecciosos
para otros cerdos. 

Spl itter (1950) afirma que las lesiones son muy caracte-
rísticas y evidentemente patognómonicas, poco después de la -
aparición de los sfntomas primarios y son: 

a)Hidremia 
b)OI igocitemia 
c)Reticulocitosis 
d)Ol igocromemia 
e)En casos esporádicos leucocitosis marcada. 

Al ser la anemia, el síntoma pri~ario causado por la epe
rythrozoonosis porcina mencionaremos la simi 1 itud de &sta por
la inducida por el anap!asma y la haemobartonel la, algunas de
estas anemias e icterícias no est&n bien separadas de la haemo 
bartonelosis, Seaners (1959). Los microorganismos pertenecíen: 
tes al grupo bartonella se encuentran sobre los eritrocitos-
"supracelular" y en el plasma sangufneo "extracelular", Runel ls 
-Molux (1974), los eperythrozoarios son parásitos muy intere-
santes por que se encuentra no dentro de los eritrocitos del -
huésped sino sobre el los, asf como en el plasma y entre las -
células. Un sólo glóbulo rojo, puede albergar varios parásitos. 
Medway-Prier-Wílkínson (1969) Smith (1981). 

Desde el punto de vista etiol6gico esta clase de anemia -
es del tipo hemolftico sin hemoglobinuria, Schalm-Jaln-Carroll 
(1975). 

La anemia se define como una reduce i 6n de 1 a hemog l'obia-a-
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y de los eritrocitos, puede decirse que las anemias de. l.os anl 
males son a61o uno de los signos clínicos de una enfe~medad
general, de ma~~ra que pueden considerarse segGn este car~cfer 
con el fin de 1 legar al diagn6stico de la afecci6n causal, 

La anemia hemol ítica puede ser motivada por numerosas 
causas así como de derivar de un fen6menQ de isoinmunizaci6n,
Gibbons (1976). 

La anemia hemolítica en la eperythrozoonosís puede tener
reacciones antígeno-anticuerpo, fen6meno derivado de una iso-
inmunizaci6n, a semejanza de la reacci6n ocurrida en el pade-
cimiento de anaplasma ya que el curso de estas dos enfermeda-
des es de gran símil itud, Christensen (1956). 

La anemia hemolítica en la anaplasmosis es una consecue~ 
c1a de autoinmunidad, Oameshek (1951). 

En la anaplasmosis los eritrocitos parasitados son des-
truidos en el bazo; sin 1 iberaci6n de hemoglobina • Por lo -
tanto no se observa hemoglobinuria en la anaplasmosis, tampo
co en la eperythrozoonosis se observa hemoglobinuria, 7~n este 
padecimiento en los ovinos se ha visto en raras ocasiones, ~

gl6bulos rojos enteros dentro de las c~lulas mononucleares, -
en frotís teñidos de sangre perif~rica, lssacs (1937) afirma
ba como l6gico el suponer a la· hemol isis como desempeñante de 
un papel de importancia en la destrucci6n normal de gl6bulos
rojos, aunque no hay datos directos para demostrarlo, Ponders 
(1951), en cambio pudo demostrar con amplÍas pruebas de que -
en algunas enfermedades (las ya citadas anteriormente invol0-
cradas con este fen6meno) que afectan a los eritrocitos, que
la eliminaci6n r'pida de ~stos se ver¡fica mediante un proce
so de hemol isis. 

El plasma contiene 1 ísinas potenciales, Ponders, (1951) -
la membrana de el eritrocito se altera por la adsorci6n de Id 
sustancia autoinmunizante, Oameshek (1951). Esto próduce au-
mento de volumen en relaci6n con la superficie de man~~a que
la c~lula se convierte en esferocito y facilmente es suprimi
da por el bazo; Jandl (1960). Una de las funciones del bazo
es la supesi6n de los eritrocitos anormales cuando atraviesan 
lentamente sus sinusoídes; Crosby (1959) función particular-
mente importante en las enfermedades de los eritrocitos tales 
como: anaplasmonosis, eperythrozoonosis y haemobartonellosis. 



En las enfermedades hemolfticas, el bazo se 1 lena de eritr~ 
citos lesionados que esperan su destrucci6n final por los -
fagocitos situados en los sinusoides espl~nicos. Todo este
proceso se denomina "Anemia hemol ítica adquirida", si se le 
acompaña de una enfermedad con.ocido se califica de anemia -
~sintom~tica". En la anaplasmosis las formas parasitarias -
aumentan durante el período de la incubaci6n, en el momento 
d~ mayor descenso de los eritrocitos aparecen las fiebres -
y las formas infectantes de sangre se muestran muy escasas
haciendo en este tiempo muy difíci 1 de determinar si se en
cuentran en sangre o no, Al contrario en la eperythrozoono
sis el nGmero de par~sitos aumenta en las fases febriles. 

5.- Forma subcl fnica de la enfermedad Merchant (1975), 
report6 que !a esplenectomfa activa las infecciones laten-
tes en l'os animales susceptibles, hist6ricamente la epery-
throzoonos i s ha si do una enfermedad 1 i ~Jad<i con e 1 estado -
de stress. Los signos clínicos de la enfermedad con certeza 
s61o se pueden observar en ciertas épocas del año, De cua-
quier manera el estado de portador sano puede verificarse,
en sueros de animales positivos a la prueba de hemaglutina
ci6n indirecta, Smith-Rahn (1975). No descartaremos la com
binaci6n de le eperythrozoonosis con otros agentes que pro
bablemente ocurren en el campo en el cual este padecimiento 
se clasifica como una enfermedad compleja. 

A la forma subclínica, la práctica veterinaria ha aso
ciado que muchos trastornos reproductivos en marranas se-
encuentran en relaci6n con los títulos de eperythrozoonosist 
Henry, (1979). 

Los problemas reproductivos son: 

1.- Anestro 
2.- Retraso de estro 
3.- Muerte embrionaria 
4.- Reabsorci6n fetal 
5.- Abortos. 
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Descritos por Holter-Andrews (1979), de cu~lquier modo,
la variedad de otras infecciones sus agentes y otras condicio 
nes pueden contribufr a dar una sintomatologfa muy parecida = 
entre los diferentes padecimientos. 

Los controles en el estudio de este padecimiento asf co
mo 1 a"s pruebas de 1 aborator i o, nos conducen a probar que 1 os-
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trastornos reproductivos son debidos a este padecimiento, -
Smith (1981). 

Las evidencias circustanciales implicadas en este pade
cimiento van en relaci6n de simples muestras, a muestras re
colectadas de abortos muy recientes. 

Animales sanos inyectados con sangre contaminada resul
tan no presentar signo aparente de la enfermedad, ni títulos 
de anticuerpos, pero después de ser espenectomizados presen
tan fiebre y desarrollan la enfermedad. La técnica desarro--
1 lada pos Spl itter (1958) de fijaci6n de complemento así co
mo la técnica Rahns-Smith (1975). Prueba de hemaglutinaci6n
indirecta, detectan animales portadores, cuando en !a t6cni
ca primera resultan negativos, en la última que es más sens.i 
ble y segura se pueden detectar los cases que pasan inadver
tidos en 1 a pr i mer>a. Si en do i os dos únicos caminos act1;a 1 es
para el diagnóstico de la enfermedad en esta condici6n. Re-
cuperados de la enfermedad permanecen de por vida en la con
dici6n de portadores sanos. 

A 1 a necropsia encontramos: en e 1 contenido estonlacal -
e intestinal que con frecuencia está coloreado con una bi! is 
amari 1 lo anaranjado, el hígado puede mostrar coloraci6n icti 
rica, la vesícula contiene bi!.is espesa, granular, o selati
nosa. 

Hay degeneración parenquimatosa del r>i~6n, coraz6n y-
musculatura esquelética. Presencia esporádica de petequias -
en la mucosa de la vejiga urinaria. Puede observarse hidro-
peritonismo y la m~dula 6sea mostrarse hiperpl¡stica, Bar--
ner-Merchant, (1964), Hunt Jones Smith (1974), Dunne Leman -
(1975), Berrier (1977), y Runnel ls Monlux (1977). 
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Desde el punto de vista morfol6gico, este parásito as sl. 
"mi lar en todas las especies anima1es, Coles (1968). Es~ncia¡
mente s6lo los mamíferos son susceptibles de contraer la en-
fermedad, pero cada una de las especies susceptibles, ~presen
ta especificidad de especie. A continuaci6n se nombrarán to-
das las especies conocidas hasta la actualidad: 

1.- Eperythrozoonosis suis 
2.- Eperythrozoon parvun. Apat6geno, ambos en cerdos,--

Spl iter (1950). 
3.- Ep~rythrozoon Wenyoni i, en bovinos. Lotze-Yi1lgest -

(1942). 



4.- Eperythrozoon fel is, en gatos Clark (1942). 
S.- Eperythrozoon dispar, en musara~as Merchant Barner 

(1964). 
6.- Eperythrozoon avis, en ovinos, Neitz Alexander ---

(1934). 
7.- Eperythrozoon varians, en ratones Merchant Barner,-

(1964). 
8.- Eperythrozoon coccoides, en rata blanca, Schil 1 ing-

(1928). 

La importancia médica de este trabajo es: al establecer 
el diagn6stico y la t~rapia especffica del padecimiento. Ya
que datos de 1971 proporcionados por el laboratorio de diag
n6st i co de T 1 aquepaque, Ja 1 i seo, informaban que esta enferm!:, 
dad ocupaba el décimo lugar de importancia y su incidencia -
aumentaba día con día al tener la anaplasmosis como la epe-
rythrozoonosis gran símil itud tanto en su morfología como en 
su forma de vida parasitaria (es tal la simi 1 itud que los-
sin6nimos atribuídos a la cperythrozoonosis son: enfermedad
anap 1 asma i de seudoánap 1 asmas i s porcina e i ct.ero.::~nem i a porc i
na), así como ambas también tienen simi las susceptibilidad
a los mismos me<licamentos. Probaremos el clopidol en su es-
pectro de acci6n contra !a eperythrozoonosis y evaluaremos -
su efectividad. Trabajos de campo real izados por lbarra-Ren
d6n (1980), han demostrado que el clopidol actúa de una ma-
nera eficaz en el tratamiento del padecimiento. En el merca
do no existe un producto específico para el tratamiento del
padecimiento, y 1 os otros med i camento.s comunmente usados no
eliminan el estado de portador, Hasta la fecha los medicame.D. 
tos uti 1 izados son agentes químicos antimicrobianos nombra-
dos a continuaci6n y son todos los encontrados en la 1 itera
tura consultada. 

1.- Neorfesamina, Spl itter (1950) 
2.- Tetracicl ina y Oxitetracicl ina, Spl itter-Castro -

(1957), Berrier (1977). 
J,- Penici 1 ina, Streptomicina, a 1as cuales resultaba

resistente la especie de E. Coccoides~ Bruner-Gi--
1 1 e sp i e ( 19 7 3) • 

4.- Aureomicina, Tetracicl ina y Terramicina, son muy -
efectivas, Bruner-Gi 1 lespie (1973). 

5.- Cloromicetín, muestr>a un efecto muy pequeño y casi 
nulo, Bruner-Gil lespie (1973). 

6.- Acido arsanílico y arsenicales org¡nicos~ Hottell-
(1980). 

9 
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El objetivo en este trabajo es del imitar una terapia es
Pacffica tanto a las formas clfnicas como subclfnicas de la
enfermedad, uti 1 izando el clopidol como apente terapeGtica, -
al cual se referir~ m5s ampliamente en otro punto. 

la elaboraci6n de este trabajo continuar¡ con u~-ciclo
de investigaciones relacionadas con este tema. 

García Ortiz, (1971), inici6 el ciclo con su tema "hl.;!.
dio sobre las relaciones antiq~nicas entre anaplasma marqina
le y eperythrozoon suis" debido al gran parecido de la epery
throzoonosis con otras enfermedades parasitarias de la sangre, 
Garcfa Ortiz trat6 de determinar alguna relaci6n antig~nica
entre anaplasma y eperythrozoon suis, Spl itter (1958), ha co~ 
probado que la t&nica inmunol6gica de fijaci6n de complemen-
to, siguiendo la técnica empleada para el diagn6stico de ar.a
plasmosis. Encontramos a los portadores cr6nicos de la enfer
medad de más de tres semanas, siempre resultaron negativos a
la prueba. 

En fechas recientes dentro del campo inmunol6gico Rahns
Smith (1975), implementaron otra técnica de diagn6sti~o supe
rando a la t~cnica de Spl itter; esta t&cnica detecta animales 
portadores considerando que la técnica de fijaci6n de comp1e
mento resultaban negativos. ftsf como también obtuvieron resul 
tados negativos de sueros porc1nos contaminados con anticuer= 
pos de leptospira y anaplasma bovino. 

El segundo trabajo elaborado por Patifio Miranda (1980),
titulado "Muestreo Hem~tico para diagnosticar eperythrozoono
sis como causa de icteroanemia en lechones y cerdos adultos. 
Tenfa como objetivo demostrar su incidencia en nuestro med:o
como una enfermdedad subclfnica la cual es la causa indirecta 
de la enfermedad, mediante la t~cnica de la esplenectomía. -
la esplenectomfa activa las infecciones latentes en los anima 
les susceptibles, Merchant (1975). 

Al estar demostrada su incidencia en nuestro medio tene
mos que considerar la repercusión econ6mica de la enfermedad~ 
Estando el proyecto Zootecnico planificado para obtener una -
producción sati~factoria a sus necesidades, teniendo como pre 
misa esta actividad, producir m's a un menor costo, siendo -= 
la crfa de los animales la ciencia de los promedios y éstos -
se ven afectados, los planes de producci6n merman. Si las--~ 
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marranas productoras se encuentran afectadas tendremos probl~ 
mas en bajas de tasa de natalidad, lo cual ya implica p~rdi-
das, a~f tambi~n como la repetici6n de calores y abortos ha-
cen que el semental se sobretrabaje e implica p&rdidas. 

Los animales de cebaderos si se encuentran en recupera-
ci6n del padecimiento retrazando el tiempo de la final izaci6n. 
en la engorda, si ~1 animal sobrevive el violento curso de la 
enfermedad~ Los trastornos ocasionados por la eperyth~ozoono
sis son m61tiples, los retrazaos en los ~lanes de producci6n
de las explotaciones pecuarias afectadas sufren retrazos y ~

cuantiosas pérdidas econ6micas. 

La evaluaci6n del espectro de acci6n de un f&rmaco de -
terminado, en nuestro caso el clopidol para uno de los agen-
tes causa 1 es de 1 as enfermedades sangu f neas como e 1 eperytht•_!?. 
zoon suis en el cual evaluaremos su espectro de acci6n. "No -
es el fin mismo, sino el medio para poder del imitar una efec
tiva terapia cspecffica para el tratamiento de esta enferme-
dad". 

El clopidol es un piridinol introducido recientemente -
a la terap~utica veterinaria. A este grupo pertenecen el me-
til-benzoquinolato y el decoquinato. 

El clopidol tambi~n tiene otros stnontmos y son métil--
cloripindol o clopindol. Se ha demostrado una eficacia te~a-
pe6tica de ampl i oespectro antiprotozo.oario, Stock (1967), re
porta esta droga ~omo anticoccidiana. Meyer Jones (1977), re
pora el efecto del clopidol con poca acci6n coccidiocida. 

El piridinol es insoluble en agua y su actividad depende 
del tam~.íiosl,e la partfcula, cuanto menor sea esta muestra, ma
yor actividad. 

El clopidol es una sustancia bastante inerte. Se absorve 
menos del 0.3% de. una dosis oral, de aquf que los residuos -
dejados en canalp son muy escasos, detectSndose en el higado
s6io cantidades fnfimas; ftlexander (1976). Siendo una droqa
eficaz anticoccidiana, Fernández Heredia (1975), encontr6'--
una accton terape6tica eficaz sobr~ la riquetzia hemoparásito 
del ganado bovino. Anaplasma marginae. !barra Rend6n (1980),
en pruebas de campo encontraron acci6n terapeútica eficaz para 
controlar la eperythrozoonosis. 
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El clopidol en el tratamiento de la ep~rythrozooncsis -
porcina ampliar' el conocimiento acerca de sus límites, su~ 
espectro de acci6n en su funci6n terap~utica. P! probaPse -
los resultados y 1 imitar sus márgenes de efectividad, seco~ 
probará si es más-barato y eficaz utilizarlos en una terapia 
específica contra la eperythrozoonosis porcina. 

Como medicamento control para el desarrollo de este tra
bajo utilizaremos la oxitetracicl ina. Este es uno de los me
dicamentos de acci6n terap~utica y<:. conocidos y convencional 
mente uti 1 izados en asociación de otros fármacos para tratar 
1 a eperytrhozoonos i s por·c i na. La ox i tetra e i e 1 i na, 1 a cua 1 -
es una sustancia de acción antimicrobiané de amp~ó espectror 
la cual sobre los microorganismos ti~ne una acción predomi-
nante bacterióstatica. Para obtener una acción bactericida -
se requiere de dosis muy elevadas -cincuenta veces mayores-
Me. Bride Gardecki~ Van Halsema -Wright (1954). Este mismo
dato lo corroboran Laskin -Last (1971), con dosis 30-60 ve-
ces mayores. La potencia bacteriostática es muy elevada, y
los efectos disminuyen por la presencia del suero sansuíneoT 
Las tetraciclonas por general si son activas contra la ric-
kettias, ~stas son muy susceptibles y. comprenden a la~ si--
guientes especies: eperythrozoon suis, eperythrozoon parvum, 
eperythrozoon wenyene todas estas causantes de la eperythro
zoonosis en diferentes especies animales. 

La actividad de esta substancia antimicrobiana se mide
en mg. asimismo en u. i., su acción terapéutica consiste-
en atacar a los microorganismos situados dentro y fuera de -
las células. Por vía intramuscular, la absorci6n es comple-
ta con cualquier preparado, la oxitetracicl ina aplicada sin
anéstésico local es dolorosa produciendo a menudo irritació
n~s tisulares tefiidad de amarillo en forma de necrosis. he-
morragias, y fibrosis que se caracterizan por una prolifera
ci6n de fibroblastos infi ltraci6n mononuclear y exudaci6n, 

Las inflamaciones poseen el car¡cter de reacciones a -
cuerpos extrafios y provocan una intensa neoformaci6n c0njun
tiva ~asmussen - Hogh, {1971). 

El tejido muscular circundante está tefiido de ama~i 1 lo
la necrosis central se halla rodeada de petequias Hanson, -
(1961). Histol6gicamente se observa una inflamaci6n fibrosa
con zona de dema-ncaci6n~ células gigantes y necrosis muscula
res calcificantes, Svendensen (1972). Una vez absorbida la--

.,., 
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oxitetracicl ina, pasa al torrente sanguíneo en el cual cir-
cula donde se combina parcialmente co11 las protefnas del su~ 
ro de un 20 a un 25%, y se distribuye rápidamente po¡• el hí
gado, rifi6~, pulm6n,coraz6n, m6sculos y bazo, Von Wittenau -
i De lahunt ( 1966). la e i re u 1 ac i 6n enter•ohep[it i ca mantiene l u
concentración en sangre después de la administraci6n; al únJ.. 
co sistema de 6rganos que no penetra en el sistema nervioso
central. Franquean la placenta y 1 legan a la circulación fe
tal a con~entraciones terapéuticamente activas. En 1~ sangre 
del cord6n umbilical alcanzan concentra~iones del 50 al 75%, 
también pasan al iíquido pleural, pericardio asitico y a la 
leche. En la sangre y los tejidos se produce cierta acumu!~ 
ción después de administrarla varias veces, la cual depende 
de la dosis empleada y las repeticiones. Depositándose en -
huesos sobre todo a nivel de la epífisis y dientes, así co
mo en la tiroides y paratiroides. Pero no despliega activi
dad antimicrobiana. Se elimina en las haces, orina, saliva
y leche. 

Los tratamientos para controlar la eperythrozoonosis
con este farmaco son los siguientes: Spl itter-Castro (1957) 
utilizaron el siguiente tratamienbo: oxitetracicl ina 3 mo.
por 1 ibra de peso i. m., pero la fuente no cita el nGmero
de repeticiones ni el intervalo entre las dosis, Vickes 
l1960), oxitetracicl ina 3 mgs. por 1 ibra o 6.6 mgs. por kg. 
de peso, i .m. durante 3 Ó 5 días. 

Mül !er-Neddenriep, (1979), recQmÍenda oxotetracicl ina-
10 mg. por kg. p. v. por 2 días y en la comida administran
do el pineso medicado con 200 mg. por kg. registrando un -
brote con este fármaco de la enfermedad a las 3 semanas PO.§. 

teriores al tratamiento. 

Hottel 1 \1980), recomienda oxitetracicl ina en cerdos -
anémicos por vía i.m~ en dosis de 11 gm. por kg. de peso-
por 2 6 3 días, asociada con hierro 2 ce i. m. al nacimien
to a los 7 y 14 días. 

Smith (1981), oxitetracicl ina i .m. 11 mg. por kilo de
peso por 14 días consecutivos. 

Ei tratamiento de la enfermedad aguda o el de los anim~ 
les crónicamente afectados, mejora los aspectos graves de -
la enfermedad, pero no real iza necesariamente una curaci6n. 
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El· tratamiento impide la mult~pl icaci6n intravenosa continua 
da con lo que mejo~an las manifestaciones clfnicas pero pue
den producirse más tarde recafdas, Mi 1 ler (1956)~ Persiste -
el estado de portador. 

·' 



M /J T E R /J L Y M E T O D O S 

M A T E R 1 /J L 

1.- 40 tubos de ensaye 
2.- Lápiz de diamante 
3.- 4 vasos de copl in 
4.- Pipetas graduadas en centécimas 
S.- Gradillas 
6.- 40 jeringas de 5 mi. 
7.- 40 agujas calibre 16 por una pulgada de longitud 
8.- 200 portaobjetos 
9.- 200 cubreobjetos 

10.- 2 cajas de preparaciones de 100 y 50 6/u. 

1 5 

11.- Microsc6pio y aparato de iluminaci6n para el mismo 
12.- 200 tubos capilares para microhematocrito 
13.- Centrifuga "Readacrito Clay-Adams" 
14.- Hema-Tek SI ide Stainer 
15.- Algod6n 
t6.~ Contador de gl6bulos blancos "piano" 
17.- Plastilina. 

Biol6gico: 35 cerdos 

REACTIVOS. 

1.- Sal bipotásica y bis6dica de ácido etilnodiamino--
tctracetico E.D.T.A. 

2.- Colorante de Wright 
3.- Buffer Ph 7 
4.- Agua destilada 
5.- A 1 coho 1 • 

FARMACOS 

Clopidol al 10% 
Emicina. 



M E T O D O 

C A M P O 

Método de sujec1on para la extracción sanguínea. 
Por la téc~ica de Carle-Dewhirst (1942). 
a).- Sujeción del lechón colocándolo en decubito supino. 
b).- lnmobi 1 ización del lechón mediante 2 formas: 
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1.- Colocando en decubito dorsal en una artesa en forma 
·.de V. 

2.- Se inmoviliza entre las piernas de un ayudante y ex 
tendiendo la cabeza, (en suspensión). 

Técnica de la punción venosa de la cava anterior. 
1.- Aseo de la zona del sangrado. 
2.- En el punto medio de una línea imaginaria que une la pun

ta del esternón con la articulación escapulohumeral se -
pica la vena cava con una aguja de inyección de punta -
afilada calibre 16, se introduce en dirección dorso-me-
dio-caudal, en el punto donde convergen las venas yugul~ 
res y las braquiales. 

3.- La sangre de cerdo coagula con gran rapidez y se hemo---
1 iza con facilidad, las jeringas y las agujas de inyec-
ción se enjuagarán antes de la extracción. 

4.- Aplíquese tracción cuid~dosa al embolo de la jeringa--
hasta obtener la cantidad deseada de sangre, 5 ce. la -
sangre f 1 u irá con rap i de :r; a 1 interior de 1 <1 jeringa rne·-
diante aspiración ligera. 

5.- Agitar la jeringa repetidas veces a fin de que se efec-
túe correctamente la mezcla. 

6.- Retíre la aguja y después de quitarla de la jer¡nga va-
cíese la sangre con cuidado al tubo de ensaye. 

7.- Es de especial importancia durante la aspiración en la -
jeringa debe existir en ésta un cierto vacío con lo cual 
se evidencía enseguida la picadura de la vena cuando en
el vacío es muy intenso existe pe! isro de hemol isis asi
mismo debe evitarse la formación de espuma. Si se presen 
ta dcséchese para evitar la coagulación y la hemol isis.-

8.- El estudio de la sangre de estos animaies debe de anali
zarse con la máxima rapidez ya que son especialmente sus 
ceptibles a la autohemol isis, Jaksch-Glawischníg (1976): 
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9.- El exceso de anticoagulante ocasiona hemol isis y defor-
ma los leucocitos. 

M'todds a seguir en el laboratorio. 
Método de di luci6n saoguíneu con pipeta graduada en centésJ.. 
mas en proporci6n de 1.1 centésima. 
Fundamento: en cuanto al animal. 
t.-

2.-

3.-

1.-
2.-

3.-

4.-

A menudo que el cerdo crece, el volúmen de plasma por
unidad de colúmen (C.C.) del cuer~o disminuye más rá-
pidamente que el volúmen de gl6bulos rojos y por lo ta.!l 
to los cerdos de mayor tamaAo tien~n mayor volúmen de
gl6bulos rojos, aglomerados tendiendo a formar rápida~ 
mente pilas globulares, en los cerdos anémicos, la di~ 
minuci6n del volúmen de eritrocitos no está compensada 
por un aumento comparable en el volúmen de plasma. --
Aunado ésto a la caracterfstica de que los cerdos nor
males pueden esperarse velocidades de sedimentaci6n -
bastante elevadas; por lo tanto la crenaci6n de las -
células es muy frecuente al correrse el frotis sanguÍ
neo. 
Para contrarrestar esta dificultad específica de la -
sangre de los suinos e igualar las concentraciones por 
unidad de volúmen entre plasma y los gl6bulos rojos Pi! 
raque de esta manera se eviten las pilas y aglomera-
dos de estas células, así como la crenaci6n casi total 
de las células al correr el frotis. La finalidad d~ -
este método es el de obtener un frotis con campos óptJ.. 
cos 1 impíos y uniformes en el cual se puedan obserbar-
1 os par·ás ¡tos i ntrace i u 1 ares bl!scados, as r como 1 a evl 
dencia de anormalidades celulares diferenciando los-
eperythrozoones de los corpusculos de Jol ly-Howel 1. 
Se uti 1 izará una soluci6n isot6nica a base de cloruro
de sodio al 0.85%. 
Se tomará, Oc1 mi. de soluci6n y se mezclará con 0.1 -
mi. de sangre estando en proporci6n de 1.1. mi. real i
zando ésto se procederá a real izar el frotis sangufneo. 
Método de Preparaci6n del frotis sanguíneo. 
Mézclese bien la sangre. 
Seleccione varios portaobjetos 1 impíos libres de gra-
sa, cuyos extremos estén 1 isos no rotos. 
Col6quese el portaobjetos sobre una superficie pla~a -
y horizontal. 
Colocar una gota de tamaño mediano a unes dos centime
tros del extremo derecho del portaobjeto equidistando 
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de los bordes largos de la misma. 
5.- Sost~n9ase el portaobjetos por su extremo izquierdo me-

diante el puiHar y el índice de la mano izquierda presi~ 
nando hacia abajo. 

6.- T6mese con la mano derecha el otro portaobjetos_para que 
con ~1 se extienda la sangre sosteni~ndolo con fa extre
midad derecha y coloc5ndolo sobre el otro para formar un 
'ngulo de 45° produciendo una extensi6n delgada. 

7.- Deslícese el portaobjetos encargado de extender hasta 
que entre en contacto con la gota de sangre. Deteniéndo
los en el punto en el que la sangre difunda por capila
ridad en dicho 5ngulo. Antes de que la gota alcance ios 
bordes del portaobjetos horizontal Óesplase el portaob
jetos hacia la izquierda en un movimiento rápido los-
frotis deben ser delgados y uniformes su espesor está -
determinado por: tamaño de la gora, el ángulo del port!!. 
objetos extensor. 

8.- Cuando se ha verificado dicha extensi6n es conveniente
acelerar el secado rápido de la película evitando !e-
crenaci6n, arrugamiento y fragmentaci6n de los eritro-
citos. 

9.- Identificar la preparac¡6n con la numeración progresiva 
de.l 1 aboratop i o, anot.:indo 1 a en un extremo de 1 a 1 ami ni-
1 la mediante lápiz diamante. 

10.- Depositar las laminillas en cajas de preparaciones para 
salvaguardarlas del poívo, insectos, moscas, cucartichas 
etc. que coman la preparaci6n así como para su poste---
rior tinci6n. 0 

M~todo de tinci6n Wright-Buffer. 
Buffer Ph7 
Fosfato de potasio monobasico 
Hidroxido de sodio al 
Colorante de Wright. 

al 2.722% ••••..••••.•••. 50 mi. 
0.800% •••.•.••••.••••• 29.6 m¡, 

Colorante de wright en polvo ............... 2.0 g. 
Glicerina C.P. ••••••••••••••••••••••••••••30.0 ml, 
Alcohol metí 1 ico C.B.P ................. 1.000.0 mi, 
Este colorante debe dejarse madurar por lo menos un mes y des
pués filtrarse, para lograr el desarrollo de la poi icro~ia. 

-Aparato Herma-Tek "SI ide¡,;Staner., para tinci6n automática al -
cual se le podrán: 
1.- Colorante de Weight 
2.- Buffer' 
3.- Agua destilada 
4.- las laminillas 
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ftjustando el tiempo autom~ticamente con la t'cnica de Wright 
8'-10'. 
Se lava lo neum5tico y base con alcohol las lamini 1 las salen 
teñidas y completamente secas. 
M'todo para la determinaci6n del microhematocr1to. 
1.- Se usar5n tubos capilares para 1 lenar hasta una altura

aproximada de 1 cm. sobre fondo. 
2.- Los tubos se 1 lenan por capilaridad, se procederá a se-

1 lar el extremo vacfo del tubo con plasti 1 ina abriendo
la centrffuga destornil lilnd~se después la tuerca estir~ 
da de la cabeza de la centrífuga. 

3.- Los tubos asf 1 lenos y sellados se colocan en la centrl 
fuga poniéndose de cabeza dentro de las ranuras con los 
extremos abiertos hacie el eje y los bordes se! lados lo 
más cerca posible del borde de la cabeza para evitar -
qu~ se rompan al centrifugar. 

4.- Se vuelve a poner la cubierta asegurándola y se centrí
fuga durante 5 minutos a la velocidad de 11,000 R.P.M. 

5.- En el redacrito de Adams-Ciay, en el cual el voiGmen -
globular puede ser indicado sin necesi~ad de quitar los 
tubos capilares, ya que el porcentaje de eritrocitos se 
puede leer a fondo del tubo capilar puesto que allí es
tá montada una escala que cumple con la función de la -
misma manera que la de la tabla lector de microhemato-
critc, La lectura del vol6men de sedimentaci6n globular 
se har5 en procentajes. 

6.- Las limitacicn~s y causas de error de este método incl~ 
so en muestras correctamente c~ltrifugadas ~e calcula
entre 2.25 y 8.5 por 100 (Hlad y Holmes 1953). 

7.- Existe un factor de correcci6n de 5 por 100 en perros -
ovejas de 6 por 100 en la vaca m~s en equinos y cerdos
no se han determinado claramente ocupándose mayor inve,2 
tigación. 

Método de conteo. 
Estos dos métodos se aplicarán simultáneamente a las mismas
placas por etapa y grupo de estudio de la acción medic~men-
tosa. Método de conteo: por 100 campo.s; en este primer méto
do, se cuentan en 100 campos observados al microscópio en ob 
jetivo de 100, el n6mero de parásitos sin toma~ en cuenta el 
número de gl6bulos rojos afectados, sumando al final el núrn~ 
ro tota 1 de parás i -t;.os de 1 os conteos de cada una de 1 as p 1 a
cas de las etapas respectivas de los grupos de estudio de la 
acci6n medicamentosa, para su posterior interpretaci6n. 
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2.- M~todo de conteo de 200 gl6bulos rojos; en este segundo 
método se cuentan 200 gl6bulos rojos, diferenciando el
n~mcro de gl6bulos rojos afectados, sin tomar en cuenta 
el nGmero de par~sitos contenidos en cada uno de los -
gl6bulos rojos. El resultado final de cada uno ~e los -
conteos se divide entre dos, expresando el resultado -
final de cada uno de los conteos se divide entre dos, -
expresando el resultado final directamente en porcenta
je. 
Método terapéutico. 

1.- Se procederá al control de la variabi 1 idad de ias unid~ 
des experimentales, dado que, cu~ndo se trabaja con anl 
males existe un alto factor de variaci6n; e! cual es la 
capacidad fisiol6gica de cada animal y como la enferme
dad manifiesta nunca es una medida segura de 1a activi
dad de un agente particular, debido a la existencia ca
si universal de un gradiente tanto de la respuesta a la 
exposici6n como de la infecci6n, las consecuencias de -
la interaci6n entre huésped y agente son extremadamente 
variables, (los cerdos enfermaron de eperythrczoonosis). 
En tales condic~ones decidf: 

1.- Dar un estudio previo mediante un ensayo en blanco el -
cuai consisti6 en someter a todos los cerdos a un mane
jo y al imentaci6n uniforme, por un tiempo dete~minado -
de 1 mes. 

2.- Aplicar un tratamiento previo contra piojos y sarna. 
3.- Posteriormente local ice mediante los registros los ani

males de acuerdo a la siguiente selecci6n: 
-Edad aproximada 2 a 3 meses. 
-El tamaño de la unidad experimental consta de 35 cerdos 

en desarrollo, con un peso aproximado de X=2t.85kg. 
-Mismo sexo, machos. 
Los grupos de tratamiento son: 

1.- Grupo de tratamiento control (oxitetracicl ina en 13 cer
dos) a dosis de 1 mg. por kg. de peso vivo. 

2.- Grupo tratamiento prueba (clopidol en 12 cerd~s) a do--
sis de .50 mg. por cada 10 kg. de peso vivo. 

3.- Grupo testigo (en 10 cerdos). .~ 
4--tl número de repeticiones del tratamiento const6 de 3. 
5.- La distribuci6n da los tratamientos fue de 24 hrs. ca--

da uno. 
6.- La comprobaci6n del est<~do general fue a los 8 y 15 días 

mediante el hematrocrito y frotis sangufneo. 
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7.- La evaluación medicamentosa de los tratamientos se efe~ 
tuó por la siguiente metodologfa: 
-M~todo de conteo de 100 campos. 
-M~todo de conteo de 200 glóbulos rojos. 
Para después con estos datos pPoseguir a un planteamÍe_!! 
to genera 1 estadístico, de·H número de parásitos pOI' gr~ 
pos de tratamiento y grupo testigo que consta de: 

-DistribuciÓn de frecuencia. 
-Medidas de valor central o localización. 
-Medidas de dispersión. 
-Representaciones gráficas. 
-Coeficiente de variación. 

Para después proseguir con esta información, para corr~ 
Iacionarlos y esclarecer la acción medicamentosa de los 
tratamientos, comprobando la validez de estos métodos
con una prueba de significación. 
Para efectuar dicha correlación se manejarán los datos
obtenidos de la manera siguiente: 

1.- Se toma la media resultante de la etapa premedícamento
sa y se le da el valor de base lOO% (X). 

2.- Posteriormente se toma la media· resultante de la Gltí
ma observación de la etapa medicamentosa final, tXf). 

3.- Se efectuará la siguiente acuación: 
~~=%porcentaje de microorganismos. 
(xl;-

Sobrevivientes al tratamiento, 
4.- Luego el resultado de la ecuación anterior se sustrae de 

100%, la ecuación es la siguiente: 
tOO% -%M.S. = M.M. 

Obteniendo de esta manera la disminución de formas in-
fectantes, deduciendo de esta manera la acción terapéu
tica d2 cada fármaco. 
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R· E S U l T A D O S 

Al ser observadas 105 placas al microsc6pio en grupos de 35-
cada uno, por las 2 metodologías planteadas ant~riormente, -
teniendo que el resultado de los conteos es por dichos proc~ 
dimientos el siguiente: 
Por la metodologfa 1. 10.500. 
Por la metodologfa 2. 21.000. 
Siendo un total de 31.500., conteos de campos observa
dos al microsc6pio (originalmente fueron 40 placas las som~ 
tidas a este estudio, pero en el transcuro del mismo murie
ron 5 animales, por varias razones, neumonía. diarree, canl 
ba 1 i smo etc. 
los resultados se agrupan de la manera siguiente: 
1.- lnterpretaci6n estadística. 
2.- Gr,ficas. · 
3.- Evaluaciones medicamentosas de los tratamientos. 
4,- Tabla de valores del hematocritó' durante las 3 etapas. 

Ubservaci6n en 100 campos por placa, en muestras de sangre-
de cerdo, para determinar el nGmero de par,sitos par~ su pos 
terior evaluaci6n terapéutica.Uti 1 izando para el lo, les si-~ 
guientes f'rmacos: clopidol-emicina y comparar los resulta-
dos con los testigos no tratados. Nepresentaci6n de! estado
general de la poblaci6n en la etapa premedicamentosa. 

Placa # 811 406 parásit0s toi:ales. 
placa # 812 430 par·ás i tos tot:ales. 
placa # 813 55 par5sitos t0tales. 
placa # 814 165 p¡:;rásitos totales. 
placa # 819 400 pnrásitos totales. 
placa # 820 207 parásitos totales. 
placa # 821 293 parásitos totales. 
placa # 823 129 parásitos total e&. 
placa # 824 27 parásitos totales. 
placa # 827 32 parásitos totaies. 
placa #. 828 208 parásitos tota!es. 
placa # 829 114 parásitos totales. 
placa # 830 131 parásitos totales. 
placa # 832 41 parásitos totales. 
placa # 835 .392 parásitos totales. 
placa # 838 159 parásitos totales. 
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placa # 847 61 parásitos totales. 
placil # 848 179 parásitos tota 1 es. 
pluca # 851 187 par'ás i tos totales. 
placa # 852 ¡86 parásitos totales. 
placa # 855 128 parásitos totales. 

.placa .!! 856 62 parásitos totales. 1t 

placa # 858 192 parásitos totales. 
placa # 860 304 parásitos totales. 
placa # 861 74 parásitos totales. 
placa # 862 191 parásitos totales. 
placa # 863 59 parásitos totales. 
placa # 864 123 ra•·ás i tos totales. 
placa # 865 46 parásitos totales. 
placa # 866 204 parásitos totales. 
placa # 867 530 parásitos totales. 
placa .# 868 138 parásitos totales. 
placa # 869 103 parásitos totales. 
placa # 872 63 parásitos totales. 
placa # 874 170 parásitos totales. 
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T A B L A NO. 1 : 

M&todo abreviado por él sistema codificado de origen arbitrario. 

C L A S E VALOR FRECUEN DESVIACION 1 FRECUENCIA 
DE CIA A PARTIR - POR 

CLASE DEL ORIGEN DESVIACION 
ARBITRARIO 

X F D' OF' 

27- 82.9 54.95 10 o o 

83-138.9 110.95 7 1 7 

139-194.9 116.95 8 2 16 

195-250.9 222.95 3 3 9 

251-306.9 278.95 2 4 8 

307-362.9 334.95 1 5 5 

363-418.9 390.95 2 6 12 

419..,.474.9 446.95 1 7 7 

475-530.9 502.95 1 8 8 

Total 35 72 

CALCULO$. 

1=56 x=o. A. + .f.2.:.. 
N 

O.A.=54.95 
X =54.95 + 56 (~)= 170.15 

Sx =J[~ -~if) 2] 12 ...L 
12 

Sx ='[308 - _11_
2

] 
~ 35 ~ 35 

(56) 2 -

Sx =~[8.8-4.23] 3136 - 3136 
12 

(12) 

.illi. 
12 

FRECUENC 1 A 
POR 

DESVIACION 
AL 2 

DF'2 

o 

7 

32 

27 

32 

1 
., 

25 

72 

49 

64 

308 

. ' 

24 



313b - 261.33 

Sx = ~14070 .18 118.61 

c.v.= 118.61 X 100 
170.15 

c.v. =22<.__ 
X 

69.70% 

25 
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POLIGCNO DE FRECUENCIA DE LA OBSERVACION POR 100 CAMPU~ 

/ 7 1 
54.95 110.95 166.95 

X 
Sx 
Cv 

\ 
222.95 

170.15 
ns. 61 
69.70 

\ 
278.95 

VALU!< lJE CLA::;E 

MODA=0.58 

"' "" 334.95 390.95 
~~ 

446.95 502.95 
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MtTOoO 1. 

En ·un grupo de 12 animales, con un peso total de 246 kgs., 
con una x=zo.so de peso se eva!u6 la acci6n terapéutica del --
clopidol (fármaco prueba), encontramos en las 3 etapas los re-
sultados siguientes: 

Etapa 1 (premedicamentosa) un total de 3.373. parásito~ se de--
ducen las s1guientes medidas de tendencia central: ' 

X 281.08% Sx=130.34% Var 1698.08% c.v. 46'. 37% 

Etapa 2 (medicamentosa ) un total de 503.00. p6rasitos se de-
ducen las siguientes medidas de tendencia central: 

X=41.91% Sx=14.05% Var=197.51% C.V.=33.52% 

Etapa 3 \~edicamentosa ) un total de 609.00 parásitos se dedu-
c~n las siguientes medidas de tendencia centraol: 

X=57.5% sx=33.94% Var=1151.92 c.v.~59.03 

Con la siguiente ecuaci6n los datos de la primera y tercer eta
pas se determinará la acci6n medicamentosa dei clopidol, 

x1z81.08 

xf=s7 .7 

M.S.%=(Xf) (100) 

(Xl) 

M.S.%=(57.5) (100) 
(:::81.08) 

== 20.46% 

100%-M .S .-=%M .M. 

M.M.%=100-20.46=79.54% 

Teniendo el clopidol un 79.54% de eficacia. 

~n un gru~o de 13 animales, con un peso total de 266 kgs. con -
una-i=z0.46 de peso se evalu6 la acci6n teraptutica de la emici 
na \fármaco control) encontrando en las 3 etapas los resultados 
siguientes: 



28 

~tapa 1 (premedicamentosa) un total ~e 1920 par¡sitos se dedu-
cen las siguientes medidas de tendencia central: 

X=147.69% Sx=66.S1% Var=4423.99% C.V.=45.03% 

Etapa 2 (premedicamentosa) un total de 630 par&sitos se dedu-
cen las siguientes medidas de tendencia central: 

X=48.46% Sx=t9.05% Var=263.17% C.V.=39J1% 

Etapa 3 (premedicamentosa) un total de 400 parásitos se dedu-
cen las siguientes medidas de tendencia central: 

X=30.77% Sx=8.35% Var=69.72% C.v.=27.~3% 

Con las siguiente ecuaci6n y los datos de. la primera y terce
ra etapas se determina la acci6n medicamentosa de la emicina. 

x
1
=147.69 

xf=3o. 77 
M.S.%=(Xf) (lOO) 

(x1) 
M.S.%= (30.77) (100) 

(147.69) 

100%-M.S.=%M.M. 

M.M.%=100-20.83=79.17% 

20.83% 

Teniendo la emícina un 79.17% de eficacia. 

En el grupo de 10 animaies, con un peso total de 253 kgs. con 
una X=25.3 Kgs. de peso se mantuvieron como testigos durante
todo el desarrollo del trabajo de este estudio observanJo en
las 3 etapas los resultados siguientes: 

Eta~a 1 se encontraron un total de 868 ~~r,sitos deduci,ndose 
las siguientes medidas de tendencia central: 

X=~6.8% Sx=61.26% Var=3753.76% C.V.=70.57% 

Etapa 2 se encontraron un total de 523 par¡sitos se deducen --
las siguientes medidas de tendencia central: 

X=49.3 Sx=zz.68% Var=514.41% C.V.=46% 

Etapa 3 se encontraron 417 parásitos en total se deducen las-
siguientes medidas de tendencia central: 
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X=41. 7% Sx=t9.95% Var=398.0t% C.V.=47.84% 

Con el desarrollo de la siguiente ecuación y los datos de las -
etapas 1-2-3 se determinar¡ el estado (de mejoramiento o decai
miento) general del lote y an&l isis de la X individual del es-
tado general. 

X(86.8% 

X.=49.3% 
1 

(tOO) M.S.%=(X 1) 
-=--(.,.....X-1~) --

M . S . %= (.:to4 9::....:.·.:.:-3 )'-..,...,,....,.....,(~1...;;.,;00::.6.) 
(86.8) 

100%-M.s.%=M.M.% 

M.M.%=1=-56.79=43.21% 

x
1
=86.8 

xf=4L7 

M.S.%= (Xf) (100) 

(xl) 

56.79 

M.s.%= (41.7) (100)=48.04% 
(86.t)) 

Por lo tanto, encontramos una 1 igera disminución de las formas -
infestantes fenómeno debido al control y erradicaciÓn de los vec 
tores así como al mejoramiento nutricional. La disminución entr; 
las etapas 1 a 3 del nGmero de eritrocitos afectados fue del 
8.75% por todo, el lote y el mejoramiento individual fue del ---
0.~7%. 



C L A V E S 

(1) Periodo Premedicamentoso 

(2) Periodo Medicamentoso a los 8 días del 
tratamiento 

( J) Periodo Medicamentoso a los 15 días -·
del tratamiento 

(--) Ningún Fármaco. 
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ANIMALES PESO FARMACO 

KGS. 

su 20 Clopidol 

812 22 Clopidol 
814 15 Clopidol 
819 25 Clopidol 
820 21 Clopidol 
821 25 Clopidol 
823 21 Clopidol 
835 21 e lopi do\. 
862 14 Clopj_dol 
864 23 Clpidol 
867 14 Clpidol 
870 25 Clopidol 

12 246 
CERDOS EN KGS. 3 DOSIS 
TOTAL EN CADA UNA 

TOTAL CON 2H.-
CON HRS. DE 
UNA DI FEREN-
JX~205 CIA 
KGS. 

OBSERVACIONES EN 
100 CAMPOS PARA
DETERMINAR EL No. 
DE PARASITOS EN
lA PRIMERA ETAPA 

(l.) 406 

430 
165 
400 
207 
293 
129 

. 329 
191 
123 
530 
170 

3373.00 
X= 281.08% 
sx= 130.34% 
Y¡I.R=16988.08~ 
C.V.=46.37% 

SEGUNDA 
ETAPA 

(2) 47 

49 
32 
67 
45 
50 
54 
Z2 
30 
51 
15 
41 

503 
X=41.91% 
SX=t4.05% 

. OBSEIIVAC 1 ON ES 
DE LA DIFEREN TERCERA 
CIA ENTRE LA~ ETAPA 
PRIMEIIA Y SE-
GUNDA ETAPA 

359 (3) 21 

381 46 
133 54 
333 61 
162 50 
243 59 
75 107 

307 17 
161 63 
72 36 

515 142 
129 34 

690 
x=57.5% 

SX=3J.94% 

OBSERVACION~S DE 
LA DIFERENCIA-
ENTRE LA SEGUNDA 
Y TERCER ETAI'A 

26 

3 
22a 
6 
5a 
9a 

53 a 
5 

33 
187 
127a 

7 

VAR=t97.51% VAR=1151.92% 
C.V.=J3.52% c.v. =59.03% 

31 

.OBSERVACIONES 

X1;281.8 
Xf;57.5 
M • S . ~;= ll.flli_Q2l 

(Xt) 
M.S.%;( 57. 'i )( 100)-20 .46% 

(2.81) 
100%-M.S.)HI.M.% 

M.M.%=100-20.46;79.54% 

·...,.1 
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OBSERVACIONES EN 
ru~I~~ES PESO FARMACO 100 CAI"lPOS PARA - SEGUNDA 

DETERMINAR- EL No. ETAPA 
DE PAT'.ASITOS EN LA 
PRIMERA ETAPA .. -

809 21 EMICINA ( 1) 74 ~) 61 
815 27 EMICINA 168 34 

-816 18 DliCINA 138 40 
622 15 EHICINA 114 21. 
847 25 EMHlNA 61 28 
851: 15 EMICll~A 187 65 
855 '16 E:·:ICINA 128 93 
858 19 ENICINA 19.2 39 
860 16 EMICINA 304 54 
863 20 EHICINA 59 43 
866 24 EMICINA 204 49 
869 25 EMICINA 105 33 
871 25 EMICINA 170 70 

13 266 3 DOSIS 

CERDOS Y.GS. CADA UNA 1920 630 
EN EN CON 24 

TOTAL TOTAL hrs.de x= 147.69 % g, 48.46% 

CON SX= 66.51 ~ Sr- 19.05 
UNA Va:í'=4423. 99 % Var=363.17% 

V X=20.46 c.v.= 45.03 % C.V.= 39.31 % 
IGS • 

OBSERVACIONES DE 
LA DIFERCIA ENTRE TERCERA 
LA PRIMERA Y SE- ETAPA 
GUNDA ETAPA. 

13 (-3) 35 
152 36 

98 17 
93 24 
33 42 

122 17 
35 30 

153 40 
250 32 

16 29 
155 37 

70 21 
100 40 

400 

x= 30.77 % 
sx= 8.35 ~ 

Va=69.72 ~ 
c.v.= 27.83% 

OBSERVACIONES DE 
LA DIFERENCIA EN OBSERVACIONES 
TRE LA SEGUNDA Y 
TERCERA ETAPA 

26 

23 X1,147.69 
2 a Xf=30.77 

14 a M.S.%= (X2.l0_00) 
.48 
63 

(X1) 

1 a M.S.%= (30. 77) (1 00) 
22 (147.69) 
14 =20.83::4 
12 a 

M.M.%=100-H.S.~ 
3 a 

30 M.N.%=100-20.83 
=. 79.17% 

~ 
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Ai-11 MALES FAR~IACO 08SERVACIONES EN BSERVACIONES OBSERVACIONES DE OBSD:VACIONES OBSERVACIONES OBSERVACIONES DE 

KCS 
100 CAMPOS PARA- SEGUNDA DE LA DI FEREI:!. TERCERA LA D-1 FERENC 1 A EN 
DETERMINAR EL No, ETAPA CIA ENTRE LA- ETAPA TRE LA SEGUNDA Y 
DE"PARASITOS EN- PRIMERA Y SE- TERCER ETAPA 
PRI~IERA ETAPA GIINDA ETAPA . ~ .... ,, ~ .... 

~~--·-'· ···-

813 
824 

827 
828 
829 

830 
832 
834 
843 
874 
io 

CERDOS EN 
TOHL 

21 
24 

23 
31 
27 

29 
25 
26 
25 
22 

253 
KGS .EN 
TCHL
CON /
UNA 
X=25.3 
KGS, 

). 

~q 55 
27 

32 
208 
_114 

131 
41 
40 
so 

170 
868 

x=86.8% 
SX=61.26% 
VAR'~73753.71i% 
C.Y.=70.S7% 

,(~) 41 
40 

52 
35 
94 

50 
69 
33 
42 
67 

X=49.3% 
sx=zz.68% 
VAR=514.41% 

- e. v .=46 .o% 

-
14 P> 34 
13 31 

20 30 
173 35 

20 31 

81 38 
28 39 

7 30 
8 50 

103 99 
417 

X=41.7% 
sx=t9.95% 
VAR=398.0l% 
C.Y.=47.84% 

7 
9 

22 
o 

63 

12 
30 

3 
S a 

32a 

Xt=S6.8;~ 
Xi=49.3% 
M,S.%=(Xi)(lOC. 

('X'I) 

~IS .%=(4o. :~ l r 100 l=s6. 79;s 
(S6.S) 

100%-M .S .=7;M .M. 
M.M.=t00-56.79=43.21% 
Xt=S6.8% 

Xf=71. 7% 

M,S.%=(Xf)(JOO) 
(xl) 

M.S.%r(j~)(100)=48.04 

(86.8) 
M,M.%=tOO;:-M.S. 
M.M.%=100-48.04=51.96~ 

51.96-43.21=8.75% 
X=0.87% 

~ 
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Conteo de 200 eritrocitos para determinar el porcentaje de para-
sitemia, el conteo se efectúa por cada una de las placas observa~ 
do unicamente en ~1 conteo el número de gl6bulos rojos, diferen-
ciando los enfermos de los sanos, sin tomar en cuenta el número -
de par5sitos contenidos en cada cflula, para su posterior evalua
ción terapética. Uti 1 izando para el lo, los siguientes fármacos: -
clopidol-emicina así como la comparación con los testigos no tra
tados. Representación del estado general de la población en la -
etapa premedicamentosa. 

Placa # 811 30.0% 
placa # 812 30.0% 
placa # 813 5.0% 
placa # 814 16.0% 
placa # 819 26.5% 
placa # 8zo 24.5% 
placa # 821 24.5% 
placa # 823 21.0~; 
placa # 824 4.5% 
placa # 827 6.0% 
placa # Sz8 12.0% 
placa # 829 5.5% 
placa # 830 11.5% 
placa # 832 4.5% 
placa # 835 12.0% 
placa # 838 8.0% 
placa # 847 8.5% 
placa # 848 12 .s~; 
placa # 851 22. s~; 
placa # 852 19.5% 
placa # 855· 10. 57~ 
placa # 856 4. s~; 
placa # 858 22.0% 
placa # 860 6.0% 
placa # 861 12.0% 
placa # 862 14.5% 
placo # 863 7. 57; 
placa # 864 13.0% 
placa # 865 17 .o~~ 
placa # 866 10.5% 
placa # 867 29. SJ~ 
placa # 868 9.0% 
placa # 869 10.1% 
placa # 872 11.0~~ 
placa # 874 i1.3. 5% 
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T A B l. A 2 

M&todo abreviado por el sistema codificado de origen arbitrario. 

e l A S 

4.5-6.6_ 

6.778.8 

8.9-11.0 

11.1-13.2 

13.3-15.4 

15-5-17.6 

17.7-19.8 

19.9-22.0 

22.1-24.2 

24.3-26.4 

26.5-28.6 

28.7-30.8 

Total 

CALCULOS. 

1==. 2.2 
O.A.==5.55 
x==o.A.+l 

x==s.s5+2.2 

E 

Fd' 
N 

VALOR FRE 
DE CUEN 

CLASE CIA 

X F 

s.ss 7 

7.75 3 

9.95 5 

12.15 6 

14.35 2 

16.55 2 

t8.75 1 

20.95 2 

23.15 1 

25.35 2 

27.55 1 

29.75 3 

35 

138=14.22 
35 

DESVIA- FRECUEN FRECUEN-
CION A C 1 A POR CIA POR-
PARTIR DESVIA- DESVIA--
DEL OR_L CION CION AL 2 
GEN AR-
BITRARIO 

D' Fd' Fd2 

o o o 

1 3 3 

2 10 20 

3 18 54 

4 8 32 

5 10 so 

6 6 36 

7 14 98 

8 8 64 

9 t8 162 

10 10 100 

11 33 363 

138 982 
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~X = ~h'2 -(fF~' ) 2] 12 - _1_ (12) 
12 

~ t 9~~ -( 1~~) 2] (2.2) 2 ? 
Sx = - ihll-

12 

Sx ~[zs.os 15. 546] 4;033 

Sx ~[12.51] 4.033 

Sx = ~ so .457 710 

c.v.= ...fu_ 
X 

c.v.== 7.10 
14.22 

X 100=50.00% 
o 
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G R A F I C A NO. 2 

POLIGONO DE FRECUENCIA DEL PORCENTAJE DE PARASITEMIA 

X 
Sx 
Cv 

\ 
·~ 
\ 
\ 

J 
11 

j 
~· r 
i~4 

/ 
/1 

14.22 % 
7.10% 

so. % 

[,1' 
/ ~ 

l/ ~~ . 
• 
': 

17 
7 

/ / 

'· 
.l 

't .. 
.... 

,.~ 

V 
/ 

Moda : 7 

1 

i 
,.,.._ 

-~ -.., -
~:~. ,./ ~ Vf'll. / - f--
" ·~. ' 1 r\. .¡ "V.:., A ;r· 

,p 1~ 

- i "\1 

1 
.\ 1\ 

7!-., 1 ~ 
1 

,, 
1 \ \_.. '\ 

-

!--

-
1/ 

-, 

"' "-

s.ss 7.55 9.95 12.15 14.15 16.15 18.75 20.15 23.15 25.35 27.55 29.55 

VALOR DE CLASE 

o..!/ 

...1 
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METODO 2 

En un grupo de 12 animales con un peso total de 246 kgs. -
con una X=20.5 de peso se cvalu6 la acci6n terap~utica del clo
pidol (fármaco prueba), encontrando en las 3 etapas los result~ 
dos siguientes: 

Etapa No. 1 (premedicamentosa} en un total de un 255% de -
eritrocitos afectados, problema planteado y expresado directa-
mente en porcentaje del lote totalj se deducen las siguientes
medidas de tendencia central: 

X=z1.25% Sx=6.81% Var=46.39% C.V.=32.04% 

Etapa 2 (medicamentosa), en un total de 108.5% de eritrocitos -
afectados, pr¿blema planteado y expresado directamente en por-
centaje del lote total, se deducen las siguientes medidas de -
tendencia central: 

X=9.41% Sx=9.51% Var=90.49% C.V.=101.04% 

ttapa 3 ~medicamentosa), en un total de un 55% de eritrocitos,
problema planteado y expresado directamente en porcentaje del -
lote total se deducen las siguientes medidas de tendencia cen-
tral: 

X=4.58% Sx=2.31% Var=S.36% C.V.=S0.44% 

Con la siguiente ecuaci6n y los datos de la primera y la terce
ra etapas, se determina la acci6n terapéutica del clopidol. 

xf 4.58 

M.S. %=(Xf) (100) 

(X1) 

M.S.%= (4.58) (100) 
(21.25) 

100% -M.S.=%M.M. 

M.M.% = too· -21.55 78.45 

21.55% 



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

Teniendo el ciopidol un 78.45% de eficacia. 

En un grupo de 13 animales con un peso total de.266 kgs., con
una X=20.46 de peso, se evalu6 la acci6n terap~utica de la emi
cina lfiírmaco control), encontrando en las 3 etapas los result_2 
dos siguientes: · 

Etapa 1 (premedicamentosa), un total de 166.5% de eritrocitos -
afectados. problem~ planteado y expresado directamente en por-
centaje del lote total, se deducen las sig~ientes medidas de-
tendencia central: 

X=12.80% sx=s.26% Var=27.71% c.V.=41.09%. 

Etapa 2 (medicamentosa 2), un total de 74.5% de eritrocitos --
afectados, problema planteado y expresado directamente en por-
centaje del lote total, se deducen las siguientes medidas de-
tendencia central: 

X=5.73% Sx=3.062% Var=1.74% C.V.=53.43%. 

Etapa 3 (medicamentosa), un total de 40.5% de eritrocitos afec
tados, problema planteado y expresado directamente en porcenta
je del lote total, se deducen las siguientes medidas de tenden
cia central: 

X=3.12% Sx=2.25% Var=S.08% C.V.=72.12%. 

·con la siguiente ecuaci6n y los datos de la primera y la terce
ra etapas, se determina la acci6n medicamentosa. 

M.S.%= 

(Xf) (100) 

(X1) 

(3.12) (tOO) 
( 12.b0) 

tOO% - M.S. = % M.M. 

M.M.%= 100-24.38 = 75.63% 

24.38% 

Teniendo !a emicina un 75.63% de eficacia. 
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En un grupo Jc 10 animales con un peso total de 253 kgs. -
con una X=25.3 kgs. de peso se mantuvieron como testigos du-
rante todo el desarrollo del trabajo de este estudio observa!:!_ 
do en las 3 etapas los resultados siguientes: 

Etapa 1, se encontr6 un 76% de los eritrocitos afectados, pr;?_ 
blema planteado y expresado directamente en porcentaje del 
lote total, se deducen las siguientes medidas de tendencia-
central: 

X=7.6% Sx=3.26% Var=10.69% C.V.=42.89%. 

Etapa 2, se encontr6 un 75% de eritrocitos afectados problema 
planteado y expresado directamente en porcentaje del lote to
tal, se deducen las siguientes medidas de tendencia central: 

X=7.5% sx=t.69% Var=z.85% c.v.=z2.53%. 

Etapa 3, se encontr6 un 39.5% de eritrocitos ~fectados pro--
blema planteado y expresado directamente en porcentaje del 
lote total, se deducen las siguientes medidas de tendencia-
central: 

X=3.95% Sx=2.14% Var=4.57% C.V.=54.18%. 

Con el desarrollo de la siguiente ecuaci6n y los datos de las 
etapas 1. 2. 3., se determin6 el estado (de.mejoramiento o-
empeoramiento) general del lote y el análisis de la X indivi
dual, del estado general. 

x.=7.5 
1 

M.S.%= (X.) UOO) 
1 

tX
1

) 

M.S. (7.5) (tOO) = 98.68 
(7.6) 

lOO% - M.S. = % M.M. 

40 



M.M. 100 - 98.68 

xf= 3.95 

M.S.% = (Xf) (100) 

(X1) 

1.32 % 

M.S. % = (3.95) (100) = 51.97 
(7.6) 

100 % -M.S. =% M.M. 

M.M. % = 100 -51.97 

48.03 -1~32 = 46.71 % 

Xt = 4.67 %. 

48.03 % 

41 

Encontramos una disminuci6n de los gl6bulos rojos afectados de
bido al control y erradicaci6n de vectores así como el mejo--
ramiento nutricional. La disminuci6n entre las etapas 2 y 3 fue 
del 46.71%, por todo el lote y el mejoramiento individual fue -
del 4.67%. 
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PORC ENT AJE DE PORCENTAJE DE DIFERENCIA DE-- PORCENTAJE DE DIFERENCIAS 
ANIMI\LES PESO fi\RMI\CO Li\ EHPI\ PRE- Li\ ETAPA PRE- LOS PORCENTAJES DE LA ETAPA Mf DE LOS POR- OBSERVACIONES 

KGS. M ED 1 CA~\ENTOSA MEDICA~IENTOSA DE LAS ETAPAS-- DICAMENTOSA 3 CENTAJES DE 
No. 1 No.2 1 y 2 LAS ETAPAS-

2 y 3 

su 20 Clopidol (!) 30.% (~) 6.0% 24.0% (3) 3.0% 3.0% X1=2t.25 
8t2 22 Clopidol 30.0% 5-S% 24.5% 3.5% 2.5% Xf=4.SS 
814 25 Clopidol t6.0% 3-5% 12.5% 2.5% 1.5% M.S.%=(Xf)(¡OOl 
8t9 25 Clopidol 26.5% 7-5% 19.5% 5.5% 1.57'b (Xl) 
820 21 Clopidol 24.5% 4.0% 20.0% 4.0% o M.S.%=(4.5Sl(¡OO) 
821 25 Clopídol 24.5% ].O% 17-5% 2.5% 5.0% 
823 21 Clopídol 21.0% 3.5% 17.5% 9.5% 5.5%a (21.25) 

835 21 Clopídol 12.0% . 7.0% s.o% s.o% 2.0% =21-55% 

862 14 Clopidol 14.5% 3-5% 11-5% 6.5% 3.0%a 100%-~I.S .=%~1.M. 
864 25 Clopi,Jol 13.0% 5-5% 7-5% 4.0% 1.5% 
867 14 Clophlol 29.5% 2.5% 27.0% 8.5% 6.0%a* M.M.%'=100-21.55= 
870 25 Clopidol 13.5% 4.0% 9.5% 1.5% 2.5% =78.45% 

12 246 K. 255.0% 108.5% 55.0% 
CERDOS EN TO . 3 DOSIS- X"'21.55% x=· 9.41% x= 4.58% 
EN TAL :: CADA UNA SX=6.8t% sx= 9.51% SX= 2-31% 
TOTAL CON - CON 24 - VAR=46.39% VAR = 40.49% VAR = 5.36% 

UNA - HRS. Df.- C.V.=32.04% C.V.=101.04% c.V.=50.44% 
x~2o.s DIFEREN-

KGS. CIA 

~ 
~ 
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A~IMA PESO FARMACO 
LES KGS. 

809 
815 
St6 · 
822 
847 
851 
855 

858 
860 
863 . 
866 
861.) 
8:71 

13 
CER 
DOS 
E/T 

21 
27 
18 
15 
25 
15 
16 

19 
lÓ 
20 
24 
25 
25 

.t66 K. 
E/T 
C/U 

x=24. 
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KGS • 

Ernic i 11;1 

Emicino 
Emi e i nü 
Emicina 
Emicina 
Emicina 
Emicina 

Emicina 
Emicina 
Emicina 
Emicina 
Emi'cina 
Emicina 

3D0SIS 
C/U -
C/24 HRS. 
OE/OIF 

PORCENTAJE .DE 
LA ETAPA PRE
MEDICAMENTOSA 
No.1 

,t1J) 12.0% 
12.5% 
9.0% 

16.0% 
s.s% 

22.5% 
10.5% 

22.0% 
6.0% 
7.5% 

10.5% 
10.0% 
19.5% 

166.5% 
X=12.80% 

Sx= 5.26% 
Var=17.71% 

e. v .=41. 09% 

POflCENTAJE DE 
LA ETAPA PRE
MED 1 CAMENTOSA 
No.2 

uiFERENCIA• DE 
LOS POfiC ENT A
JES DE LAS -
ETAPAS 1 Y 2 

~?), 6.55'~ 
5-5% 
6.5% 
6.5% 
2.0% 
4.0% 
6.5% 

9.0% 
4-0% 
4.0% 
6.5% 
7.5% 
6.5% 

74.5% 
x= 5-i3:t 

Sx=' 3.062% 
Var•= 1. 74% 

c.~.=53.43% 

5-5% 
7.0% 
2-5% 
9.5% 
6.5% 

18.5% 
4.0% 

13.0% 
2.0% 
3-5% 
3.5% 
2-5% 
3.0% 

PORCENTAJE DE DIFERENCIA DE 
LA ETAPA MEDI LOS POREENTA
CAMENfOSA 3 - JES DE LAS -

(~) 9.5% 
2.5% 
2.5% 
o.5% 
4.5% 
4.5% 
2.0% 

2.5% 
s.o% 
t. O% 
2.0% 
1.5% 
2.5% 

40. 5% 
x~.3.12% 

Sx=2.25% 
Var=s.oS% 

C.V.=72.12% 

ETAPAS 2 Y 3 

3.0;éu 
3.0% 
4.0% 
6.0% 
2.5%a 
0.5%a 
4.5% 

6.5% 
1.0%a 
3.0% 
4.0% 
6.0% 
4.0% 

OBSERVACIONES 

x
1
= 12.80 

Xf= 3.12 

M.S.%=(Xf) (!00) 
(x¡) 

M.S.%=(3.1~) (tOO)= 
(12.1'-0) 

= 24.38% 

100%-M. S.=fJ>l.M. 

M.M.%=100-24.38 
=75.63% 

43 

~ 



AN !MALES PESO FARMACO 
KGS. 

813 
824 
827 
828 
829 
830 
832 
834 
843 
874 

10 
CERDOS EN 

TOTAL 

21 
24 
23 
31 
27 
29 
25 
26 
25 
22 

253K. 
EN TO 
TAL ':' 
CON -
UNA 
X"'25.3 
KGS. 

PORCENTAJE DE 
LA ETAPA PRE
MED 1 CAMENTOSA 
NO. 1 

(1) 5.o% 
4.5% 
6.0% 
12.0% 
5.5% 

11.5% 
4.5% 
8.0% 
s.5% 

13.0% 
76.0% 

' X=. 7.6% 
SX=3.26 % 

VAR"' 2.85% 
C.V."'42.89% 

PORC ENT AJE DE 
LA ETAPA PRE
MEDICAMENTOSA 
NO. 2 

{?) 8.0% 
3-5% 
7.0% 
9.0% 
9.0% 
9.5% 
6.0% 
7.0% 
8.5% 
7-5% 

75.0% 
X= 7.5% 

sx = 1.69 
VAR=2.85 % 
C.V."'22.53% 

.04 

DIFERENCIA DE PORCENTAJE DE DIFERENCIA DE 
LOS PORCENTA- LA ETAP.A. MEDJ. LOS PORCENTA- OBSERVACIONES 
JES DE LAS ETA CAMENTOSA 3 JES DE LAS ETA ' 
PAS 1 Y 2 - PAS 1 Y 2 -

3•0%a 
1.0% 
1.0% 
3.0% 
3-5% 
t.O% 
1-5% 
t.O% 
3.0% 
6.~~ 

39.5% 

(3) 6.0% 
o.5% 
1.5% 
7.5% 
3.0% 
3.5% 
J.5% 

. 2.5% 
6.5% 
5.0% 

X"'3.95% 
SX=2.14% 
VAR=2.14% 
c.v.=54.18% 

2.0% 
3.0% 
5.5% 
1.5% 
6.0% 
6.0% 
2.5% 
4.5% 
2.0% 
2.5% 

X1=7.6 
Xi=7.5 

M.S.%=(X1)(\00) 
(Xl) 

M.S.)'}=( 7. e;)( 1 00)=98. 68 
(7.6) 

100%-M .S .)S=%~\ .~1. 
M.M:%"=100-98.62= 

1. 32Ío 
X1=7.6 
Xf=3.9S 
~I.S .:fo=( XF)( 1 00) 

(xl) 

M.S.%=(3.95)(JOO_L:51.97% 
(7 .6) 

100%-M .S.=%\\ .M. 

M.M.%=t00-51.97=.4S;OJ% 
48.03-1.32%= 

=46.71% 

X=4.67% 

_.... 



TABLA 1 • 

Resultados comparados de los hematocritos durante las etapas : 
1.- Premedi~amentosa 2.- Medicamentosa A.- 3.- Medicamento-
sa B. 

Etapa preme- . Etapa medie!!, Etapa medicamentosa 
dicamentosa mentosa A 8 

Arete H % Arete H % Arete H % 

# 811 27 % # 811 35 % # 811 38 % 
# 812 25 % # 812 27 % # 812 33 % 
# 814 30 % # 814 30 % # 814 29 % 
# 819 28 % # 819 27 % # 819 25 % 
# 8zo 25 % # 820 30 % # 820 40 '1~ 
# 821 23 % # 821 25 % # 821 40 % 
# 823 20 % # 823 24 % # 821 45 % 
1L 835 26 % # 835 25 % # 835 28 % 1t 
.!/. 862 23 % # 862 21 % # 862 27 % 1t 

# 864 18 % # 864 23 % # 864 25 % 
# 867 20 % # 867 20 % # 867 40 % 
# 870 20 % # 870 32 % # 870 34 % 
# 809 15 % # 870 26 % # 870 38 % 
# 815 33 % # 815 29 % # 815 30 % 
# 816 34 % # 816 29 % # 816 32 % 
# 822 19 % # 822 28 % # 822 40 % 
# 847 24 % # 847 27 % # 847 27 % 
# 851 20 % # 851 19 % # 851 29% 
# 855 42 % # 855 40 % # 855 35 % 
# 858 16 % # 858 20 % # 858 25 % 
.!/. 860 33 % # 860 40 % # 860 27 % 1t 

# 863 30 % # 863 37 % # 863 40 % 
# 866 40 % # 866 25 % # 866 40 % 
# 869 32 % # 869 34 ~'o # 869 40 % 
# 871 28 % # 871 25 % # 871 36 % 
# 813 45 % # 813 39 % # 813 39 % 
.!/. 824 22 % # 824 27 % # 824 21 % 1T 

# 827 20 % # 827 32 % . # 827 40 % 
# 828 29 % # 828 33 % # 828 35 % 
# 829 22 % # 829 30 % # 829 40 't; 
Jl 830 22 % # 830 26 % # 830 35 % 1t 

# 832 25 % # 832 24% # 832 40% 
# 834 25 % # 834 23 % # 834 34 % 
# 843 29 % # 843 25 % .!/. 843 45% 1t 

# 874 23 % # 874 25 % # 874 40 % 

45 
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# 841 26 % # 841 --- -----* 
# 845 25 % # 845 27 % ~ 

-----~ 

# 852 39 % -----* 
# 853 22 % A -----" 
# 859 45 % # 859 40 ~ A 

~ -----1\ 
los 5 valores de la gráfica son muestras de animales que murie
ron en el desarrollo del trabajo(*). 

De la columna donimada etapa premedicamentosa se obtiene una-
media general de el valor siguiente: X=25.84%. 

Posteriormente la tabla para su interpretac?6n se subdivide en-
3 grupos. Uno de 12, otro de 13, y el Gftimo de 10. De manera -
similar para las columnas paralelas, cada grupo se subdivide-
del otro por orden matemático progresivo y de forma descendente. 

El primer grupo (1-12), clopidol encontramos las siguientes ob
servaciones de la X por etapas: 

1.-X=2J.75% 2.-X=z6.58% 3.-X=33.66%. 

Incremento del hematocrito del 9.91% de la etapa t a la 3. 

El segundo grupo (13-25), emicina encontramos las siguientes ob 
servaciones de la X por etapas: 

1.-X=27.38% 2.-x=z9.15% 3.-X=33.66%. 

Incremento del hematocrito del 6.36% de la etapa 1 a la 3. 

El tercer grupo (26-35), testigos encontramos las siguientes
obse~vaciones de la X por etapas: 

1.-X=26.4% 2.-x=z8.4% J.-X=J6.9%. 

Incremento del hematocrito del 10.5% de la etapa 1 a la 3. 



X 

Sx 

Var 

Co 

M.M.% 

M.S.% 

Q,P. 

xl 

X 
f 

G.L. 

E .E. 

'ABRE V 1 A TU RAS 

=: 

=' 

=' 

MEDIA 

Desviaci6n standar 

Varianza 

Coeficiente de variaci6n 

Microhorganismos muertos 

Microhorganísmos sobrevivientes 

Qufmicamente puro 

Media inicial 

Media final 

Grados de 1 ibertad 

Error standar • 
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e O N e L U e 1 O N E S 

1.- De 31,500 obscrvuciones al microsc6pio se deducen !as -
siguientes conclusiones, para evaluar los resultados de
las observacion~s estudiadas por medio del an~l isis de-
ductivo, de 105 placas en grupos de 35 cuda uno dividi-
dos ~stos por etapas y subgrupos, recopilando datos por-
1 os métodos de conteo, para determinar 1 a acción te rapé_!:!.: 
tica Je los f5rmacos prueba y control; asf como el de-
los testigos, las conclusiones ~on las siguientes: 

Ninguno de los dos f'rmacos eliminaron, a todas las for-
mas infectantes controlando temporalmente el problema -
pero permaneciendo el estado de portador. 

Las diferentes respuestas individuales de los animales
tr~tados, se deb~n en parte a su estado general asf como 
a la propia susceptibi 1 idad ante .el agente c&usal y a la 
patogenicidad de éste, aunque en todo el lote se tenfa
manifestada la enfermedad, en cada caso particular nunca 
es una medida segura de la actividad del agente aquí es
tudiado. "Eperythrozoon suis", porque las consecuencias
y relaciones entre huesped-agente-medio ambiente, son -
extremadamente variables. 
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Por el m~todo No. 1, se obtuvieron los resultados siguie~ 
tes: 

elopidol un 79.54% de eficacia. La emicina un 79.17%. 
Por el método No. 2, se obtuvieron los resultados siguie~ 
tes: 

elopidol un 78.45% de eficacia. La emicina un 75.63% de
eficacia. 

2.- Para comprobar que los resultados de la evaluaci6n medica 
mentosa, asf como a nuestros m~todos de análisis par-a ---= 
ver que no son err6neos, se efectúo una prueba de signifl 
caci6n a los m~todos. 



PRUEBA DE SIGNIFICANCIA PARA EL METODO 1 

Clopidol ~rnicina 

~\ = 57 .s M2 30.77 

Sx = 33.94 Sx 8.35 

N = 12 N 13 

S = (N - 1) + (N - 1) s2 
1 2 2 

N
1 

+ N
2 

- 2 

S (12-1) (33.94) 2 + (13-1) (8.35) 2 

12+13-2 

S = (11) (1151.92)+(12) (69.72) . 
23 

S = 12671.12+836=24.23 

PRUEBA T 

T=M -M 
1 2 

S 

1=57.5- 30.77 
24.23 

23 

T= 1.10 6.24 

Nl 

N= N1 + N2 - 2 g.l. 

N= 12 + 13-2 = 23 g.l. 

N2 

(12) (13) 
12 + p 

2.25 N=12+13-12=23 g. 1 • 
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CONCLUSIONES DE LA PRUEBA • 

El vulor de.T con 23 g.l. se busc6 en la tabla "estadfstl 
ca de Fisher y Yate•", siendo &sta igual a 2.807. 

El valor que se encontr6 de aucardo a la investiga~i6n 
fue el siguiente: T=2.25, al 1%, siendo este valor al de la -
tabla, por lo tanto no hay diferencia significativa en los 2 -
tratamientos. 

Por lo tanto podemos afirmar: 
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1.- No hay diferencia significativa entre los dos tratamientos 
y los efectos son iguales para el clopidol como para la -
emicina. 

2.- Cualquiera de los dos tratamientos presenta una mejora su
perior al testigo. 

3.- El error standar es: 

E. E. Sx 1 + 1 

Nl N2 

E. E. 24.23 
1 + 1 

12 13 

2.28 (0.0833) + (0.07691) 

E.E. 2.28 (0.4003) 0.91% 

Pruebas de significaci6n para el método 2 

M1 4.58 M2 3.12 

Sx: 2.31 Sx 2.25 

N1 12 N2 13 

S (N1 1) sz + (N2 1) sz 
1 2 

N1 + N2 2 

S ( 12-1) {2.31)
2 + ( 13-1) (2.25)

2 

12 + 12 - 2 



., 
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S = ( 11) (5.33) + (lz) (5.06 

23 

S = 58.63 + 60.72 

23 

S. = 119.35 2.28 

23 

PRUEBA T 

T = M1 - M2 N N2 1 

S N1 + N2 

T = 2.31 - 2.25 (12) (13) 

2.28 12 + 13 

T = 0.026 6.24 0.0066 

N = N + N2 - 2 g. 1. 
1 

N = 12 13 2 = 23 9· 1. 
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CONCLUSIONES DE LA PRUEBA 

El valor de la T con 23 g.l. se busc6 en la "tabla Estadfs
tica de Fisher y Yates", siendo 'ste igual a 2.807, ei va-
lor que se encontr6 de aucerdo a la investigaci6n fue el -
siguiente: T=0.066%, al 1%, siendo este valor menor al de -
la tabla, por lo tanto, no hay diferencia significativa en
los 2 tratamientos. 

Por lo tanto podemos afirmar: 

1.- No hay diferencia significativa entre los tratamientos y -
los efectos medicamentosos son iguales para el clopidol c.2_ 

mo para la emicina. 

2.- Cuanquiera de los tratamientos presenta mejorfa con res-
pecto a los testigos. 

3.- El error standar es: 

E. E. =- Sx 1 + 1 

N1 N2 

E. E. 2.28 

1 + 1 

12 13 

2.28 l0.0833) + (0.07692) 

E •. E. 2.2~ l0.4003) 0.91% 

4.- El control al máximo de la prol iferaci6n de los vectores -
de la enfermedad, en especial forma el haem~topinus suis,
y en forma secundaria al Sarcoptes suis, el piojo es el -
vector más importante, para contt·olar el problema hay que
establecer baños períodicos a los cerdos con las s~stancias 
parasiticidas, así como desinfectar las instalaciones, evt 
tar el contacto con la tierra, siendo este lu9ar donde --
con mayor frecuencia se infectan. 



5.- En la actualidad en nuestro medio, dada la poca infor
mación y los métodos de diagnóstico poco conocidos, h~ 

cen el diagóstico de esta enfermedad un tanto difíci Ir 
en la mayorla de los casos est5 manifestada como una
enfermedad secunddria aparentemente; puesto que algu-
nas veces sus signos clínicos se enmascaran, por otros 
de una enfermedad de mayor obviedad, siendo éstas co-
munmente enfermedades infecciosas (neumonías, diarreas, 
etc.) parasitosis internas o externas u otros padeci-
mientos que causen debilitamiento y anemia, así como
el estado nutricional en general. Al manifestarse la -
anemia como un signo de otros padecimientos, el no de
finir las causas que la producen este término se tor-
na así en su sentido lato vago y confuso, 

Cuando se ha distinguido a la eperythrozoonosis de --
otros padecimientos que afectan directamente a los erl 
trocitos los cuales causan anemia asociada a la hemo--
1 isis, de las anemias hemol iticas debemos de diferen-
ciarla de la toxicu, ya que en ésta existe hemoglohin.!!_ 
ria y es la causada por el eperythrozoon no existe 'sta. 

Por lo tanto la anemia causada por este padecimiento ~ 
produce como signo hemol isisnas, como respuesta orgánl 
ca a la relación agente-huesped, pudiéndose diagn6sti
car este padecimiento directamente por una prueba in-
munológica así como por medio de frotis sanguíneo. 

Por lo tanto tenemos que la anemia causada por el epe
rythrozoon es una anemia infecciosa en su origen, de -
tipo hemol!tico adquirido, cuando se diagnostíca este
padecimiento se define como una anemia sintomática de
eperythrozoonosis. 

6.- Para la evaluación econ6mica de los 2 tratamientos se 
efectúa el planteamiento siguiente para tener como re
sultado: 

Tratamiento No. 1. 

12 animales con un peso por lote de 246 kgs., a los cua 
les se les administró clopidol al 10% en 3 dosis, de 1: 
mi. por cada 10 kgs. de p.v. empleándose en todo el tr..2. 
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tamiento la cantidad de 73.~ mi. por lote. 

MEOICAMENTO SIN PRECJu, ~L $tCTUK PUBLICO, POR ~tR -
EXI-'ERIMtNT~L: 

Tratamiento No. 2 

13 animales con un peso por lote de 266 kgs. a los cua
les se les administró emicina al 0.5% en 3 dosis de ---
1 mi. por cada 10 kgs. de p.v. empleándose en todo el -
tratamiento la cantidad de 79.8 mi. a un precio el fral: 
co de 100 mi. de $ 330.00 todo el tratamiento cost6 ---

·$ 263.40. 

54 



- - ~-----------------------~ 

55 

l)ISCUSIUN 

El pres~nte trabajo se real izó en San Juan de Ucotán, Jal ., 
en una engorda de 250 animales. Presentando el problema de epe-
rythrozoonosis un 2~% de la población, encontrando en estos ani
males portadores del padecimiento la presencia de piojos asocia~ 
dos con un problema de sarna. 

ftntes del tratamiento de este lote existi6 una mortalidad
del 14.29%, aparentemente por otras causas ajenas a este pade-
cimiento tales como: c~nibal ismo, neumonías, diarrea, anemia, -
por deficiencia de hierro asociado toJo ~sto a una p~sima dietaw 
La heterog~nea población de esta engorda, agrupó animales de di
ferentes procendencias. La enfermedad se manifest6 siempre aso-
ciada a otros pade~imientos, siendo en estas condiciones natura
les m¡s aunada a la complejidad del medio ambiente, haciendo que 
el estudio de la enfermedad tome un carácter secund3rio, debido
a la existencia de lagunas en el conocimiento de este proceso -
morboso, así cmo su asociaci6n con otros agentes patógenos; ha-
cen el diagnóstico de este padecimiento un tanto difícil. 

En nuestro medio se habla de una cierta incidencia de la -
enfermedad, la cual ya ~se ha diagnosticado clínicamente en el -
campo, pero sólo se conoce vagamente el problema ignorándose su
real magnitud en nuestro medio, de tal manera no sabemo; con --
exactitud si tiene este padecimiento un carácter restringido a -
ciertas zonas o poblaciones, o si su magnitud ya alcanzó un gra
do d~ epizootia. 

Una de las medidas sanitarias eficaces para el control de -
este problema es el aislaP a los animales infectados para evi--
tar la propagación del problema así como romper el ciclo bioló-
gico de los vectores naturales de este padecimiento, así como -
su estricto control. L~s engordas parecen ser principalmente --
las más susceptibles de presentar .este problema, debido a la in
tensa circulación de animales, por las continuas reposiciones -
así como el constante contacto de los animales entre sí, 6sto -
como una tendencia específica o por deficiencia en el manejo --
zoot~cnico en el aspecto de espacio por animal, agrupando numero 
sos animales en espP-cios reducidos haciendo propicio el ambien-= 
te para la difusión del problema en parte por el continuo stress 
al cual se ven sometidos entre sf. 



56 

·siendo lo más recomendable no vender a ningún cerdo para
que posteriormente cumpla con funciones de reproductor, mandan
do D todos los nnimDies afectados al rastro. El ~umento de la
enfermedad en estas condiciones de debe al incremento de la --
pomiscuidad del lote de animales; ésto como una consecuencia de 
los métodos intensivos de explotación. 

Este problema se diagnosticó en los cerdos por primera ve: 
hace 33 años y aún asf permanecemos sin que todavfa se cstabie~ 
ca un criterio definitivo con respecto al agente etiológico y -
a la todavía cuestionable discusión del problema de su estruc-
tura íntima, de un ciclo reproductor y de la fisiología de este 
microorganismo, que sugieran su correcta i~clusión dentro del 
orden RICKETTSIAS. Las diferentes espe~ies de eperythrozoones -
asf como otros microorganismos de este orden se encuentran en -
un estado de evolución constante, teniendo todos en común al -
parecer bacterias de los artrópodos, ! imitadas a un ciclo de -
vida intracelular. Casi todos los ciclos de vida de estos orga
nismos no están bien definidos en la actualidad, variando enor
memente entre el los dependiendo del estado evolutivo en que se
encuentre cada especie en particular. Ya que existen la0unas -
y puntos no precisos del ciclo biológico del eperythrozoon suis, 
como organismo parasitario se establecerán aneiogías de este el 
cfo con otros de eperythrozoones que parasitan a diferentes es~ 
pecies de mamíferos. Oaddow-Paws, (1977), estudiaron la epery-
throzoonosis en ovejas estableciendo el siguiente criterio: --
perfodo de incubación 2-8 días. Establecieron un par~metro en-
tre el perfodo prepatente y la parasitemia primaria siendo és-
te de 18 a 134 días. Pero este estudio como otros de este mis
mo tema s61o se han desarrollado en condiciones de laboratorio, 
y aún asr muestra un desarrollo vago y general antes de enfo--
car el problema en sus puntos particulares, siendo nítida pero
poco convincente la exposición. 

En este estudio (como en otros sobre el mismo tema) no se
precisan puntos claves del ciclo biológico, para poder amp! iar
el concepto de período de incubaci6n, parasitemia primaría, pa
rasitemia secundaria, para 1 legar a fa consecuencia finál como
una forma aguda y crónica del padecimiento. A diferencia de la
eperythrozoonosis suis, la elevaci6n de la temperatura conrporal, 
~ara dichos autores no fue de valor para ser un ind¡cadcr de la
enfermedad. 
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Por lo tanto~~ no tenerse una clara comunicación y conocimien
to del ciclo biológico; se recurrió al recurso de comparar el
ciclo bi·ológico del eperythrozoon suis con el del anaplasma ma.!:, 
ginale, tomcindo a 6ste como modelo; sólo en algunos aspectos ya 
conocidos. Aclarando que no ha sido establecido convincentemen
te la forma de multipl icaci6n, pero si se ha reconocido su mul
tiplicación intracelular, la multiplicación, se supone que sólo 
para una especie al menos despu~s que la. unidad infecciosa pen~ 
tra en el h~matie, se local iza o fija por si misma a lé pared
interior de la célula hospedadora los epeythrozoones también -
son organismos inmóviles y no forman esporas, siendo formas ~
intracelulares obligadas. El anaplasma se multiplica por fisión 
con este criterio se formó un concepto un poco más claro sobre 
el C.B. del eperythrozoon suis. 

En base a los resultados obtenidos y a la interpretación -
de los mismos, objetó a los valores de los hematocritos lo: si
guiente: al existir tantos y tan variados criterios muchas de -
las veces poco concidentes entre sf para valorar el hematocri-
to, debido a la diversidad de los métodoi para esta determina-
ción, y todos los métodos son por centrifugación. Objetó como -
primer punto de la discusión de este método: 

Todos los métodos fundamentan el valor del hematocrito de
la manera siguiente: el volúmen total de células rojas, en rela 
ción con la sangre total, punto en el cual todos son coinciden-: 
tes. 

Como segundo punto: 

Todos los métodos al centrifugar las muestras tienen como 
finalidad la obtención de una máxima aglomeración de los eritro 
citos, para que muy poca o ningún plasma quede retenido entre-
las células. Encontramos una gran variedad de valores sobre es 
ta misma prueba los cuales mencionaré a continuación: -

47.8 % Oglesly (1932) 
46.3 % W.introbe (1951) 
39.3 % 3 meses de edad Ounne (1952) 
ss. % Payne (1952) 
38.1 % 1 día de nacido 
41.5 % (30-53) Cerdos adultos 
39.5 % (39-40) 12 horas de nacidos 
27.0 % (18-36) 10 dfas de nacidos Albritton ( 19 52) 
30.0 % 8 días de nacidos Gardier (1953) 
34.9 % 15 días de nacido 
45.5 % Hackett (1956) 
38.8 % Widdowson (1959) 



37.7-24.8% 

20.4-32.9% 
44.2 % 
37.8% 
41.5 % 
41.5 % 
42.0 % 
32. % (27-39) 
41.5 % 
39.5 % 
42.0 % 
41. % 

(32-47) 
(35-50) 
(32-50) 

Como tercer punto: 

Recien nacidos bajo 
el valor del H. al
permanecer un día -
en ayunas 

De 10 a 94 "días 
a los 30 días 

Cerdos j6venes 
Cerdos adultos 

Widdowson 

Waide-Twiehaus 
Mi ller 
1>./addi 11 
Dunne 
Dukes 
Frandson 
Jaksch-Giawschining 
Kolb 
Kelly. 

Coles 
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(1959) 

(1959) 
(1961) 
( 1962) 
(1967) 
(1967) 
(1976) 
(1976) 
(1978) 
(1979)" 

(1980) 

Un factor que puede influír en tan variados resultados es el baria-
ble estado fisiológico: como el n6mero de gl6bulos rojos en codi~ones na
turales o sea de salud pu~de va~iar mucho (alternados notablemente en !os 
estados de enfermedad), y en un mismo animal, el n6mero de c~lulas por~
unicad de vol~men sanguÍneo es diferente de un día a otro seg~n el estado 
de equilibrio hídrico. La determinaci6n del valor del hematocrito no pro
porciona una cifra exacta de los elementos corpusculares de la sangre to
tal, por el plasma, retenido el problema del plasma en partes se ve redu
cido por el uso del microhematocrito, por la moyor fuerza de ~intrifuga-
c i 6n ap 1 i cada. 

Como cuarto punto: 

El hematocrito de sangre venosa es erróneo, porque la relación eo.tre 
células y plasma no es uniforme en todo el sistema vascular. La sangre -
de los vasos pequeños arroja un valor de hematocrito inferior al de los -
grandes vasos o al de la sangre extraída por punci6n cardíaca. Esto se -
explica porque los glóbulos rojos fluyen en los vasos pequeños en corrien 
te relativ~ al eje, pasando por dichos conductos con mayor faci 1 idad que= 
el plasma, que se almacena parcialmente en el "espacio inmóvil" marginal. 
Asimismo los hematocritos de la sangre venosa de un mismo individuo varían 
gran'demente:::, Debido a esta desigual distribuci6n de los eritrocitos en -
los vasos grandes Y pequeños, el valor del hematocr•ito con sangre venosa
sobrepa~a al valor del hematocrito del or.ganismo o sea a la verdadera ---
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relaci6n entre c&lulas y plasma en el sistema vascular en su -
conjnto.- Strumia-Principato (1950), hicieron pruebas de com-
probaci6n sobre los valores del hematocrito con los m~todos de 
macrohematocrito de Winstrobe y el de microhematocrito,alca--
rando que esta prueba s6lo se ha hecho en sangre humana en co~ 
diciones 6ptimas, en sangre de otras especies animales no se -
han confrontado estas prueb~s. La constuncia de valores con 
el m~crohematocrito fue de - 0.5%; para el macrohematocrito -
del ~ 2.5%; aclarando los investigadores que en condiciones n~ 
turales de laboratorio las variaciones pueden ser al doble de
las sefialadas.- Coles (1980), senala que para tener una adecu~ 
da lectura del valor del hematocrito es muy importante la co-
rrecta centrifugaci6n en lo que respecta a la duraci6n y velo
cidad. Checando varias veces el tiempo y la velocidad a la --
cual se somete a la muestra, hasta que el volúmen globular no
se reduz~a más y la lectura per>manezca constante, sirviendo -
este procedimiento para fijar la velocidad y tiempo más favo-
rables para haber logrado esa aglomeraci6n máxima. Dadas todas 
estas circunstancias es muy relativo ajustarse a cualqui~ra ~
de los resultados dados como valores de! hematocrito en los -
suinos, por lo que para mi serfa la medida más conveniente --
hacer un estudio para 1 imitar nuestros valores de hernatocrito
para evitar en un momento dado, en el diagnóstico de un estado ~ 

genera 1 de sa 1 ud 1 a stbjet i vac i 6n de 1 criterio conc 1 uyente. --
Por lo tanto sugerirfa que se estableciera una investigaci6n -
y prueba sobre este método, para de esta manera obtener valo-
res standars que se ajusten a las reales:- necesidades del dia,!l 
n6stico clínico en nuestro medio. En las pruebas real izadas-
se obtuvieron incrementos en este valor, citados ya en las--
concluciones. El valor de la X general fue de 25.84%; la X ge
neral de la última etapa fue de 35.77%; existiendo un incremen 
to general del valor de 9.95%. Los únicos datos de reportes -~ 
de campo de esta prueba en animales afectados por la eperythro 
zoonosis, los da Adams-Lyles-Cockrel 1 (1958), los valores son~ 
de 12 a 21% en el diagn6stico inicial, pero no citan la edad
promedio de los animales, para despu~s posteriormente omitir si 
estos valores se incrementaron. Por Jo·tanto no podrfamos con
frontar estos valores de esta investigaci6n con la aquí reai i
zada en una prueba de signifaci6n. 

La eperythrozoonosis predispone a las piaras a una mayor
susceptibi 1 idad a las enfermedades respirator~as basicamente
debido a que este padecimiento va a actúar disminuyendo la ca-
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Pacidad funcional de los eritrocitos en el trasporte de 6xi
geno y bi6xido de carbono, ademfis de producir diferentes ti
pos de anoxia con lo cual los animales afectados aumentan su 
metabolismo para poder mantener un equilibrio 6xigeno bióxi
do de carbono y as( sometidos a un stress, con lo que. aumen
tan sus niveles de glucocorticoides. Los glticocorticoides -
también tienen efectos importantes sobre el sistema hemato-
poyético, haciendo decrecer el n6mero de los 1 infositos, 
eosin6fi los y bas6filos, mientras que aumentan el n6mero de
neutrofilos, plaquetas y eritrocitos. 

Produciéndose as( una baja en las defensas básicamente 
de los 6rganos respiratorios, que son !os que están someti
dos a un mayor desgaste, raz6n por la cual los problemas de 
neumonfa son muy frecuentes. No con ésto quiero de~ir que -
si se controla la eperytrozoonosis ya no se presentar~n ca
sos de neumonfas, pero si se está contribuyendo a qu;;, se t~ 
me en cuenta que las neumonfas tienen un socio muy importan 
te para su presentaci6n. -

La terapia con oxitetracicl ina tiene algunos inconve-
nientes al interferir en modo directo sobre ia inmunidad -
propia del individuo.- Madvedea, (1969), afirm6 lo siguien
te: la oxitetracicl ina no reduce el tftulo de anticuerpos
ya formados; pero se ha comprobado que e 1 uso de este fárm_~ 
coa dosis terapéuticas y subterap&uticas influyen sobre-
el desarrollo de la inmunidad que confieren las vacunas vi
vas, como el eperythrozoon está estimulando al organismo a
producir anticuerpos, de forma parad6jica contra sus célu-
las rojas por encontrarse dentro de el las, se contro16 lu
destrucci6n de las células rojas al atacar este fármaco a
los eperythrozoones, y simultáneamente interfiere en ia for 
maci6n de más anticuerpos, pero esta baja en !as defensas= 
naturales predispone al organismo a otras infecciones. ~a
oxitetracicl ina interfiere en la formaci6n de gammaglobuli
na y anticuerpos especfficos para controlar el padecimiento 
pero la acci6n antimicrobiana está supeditada a los mecanis 
mos org~nicos de defensa por ser este fármaco de tipo.bact; 
ri6statico. De esta manera se ba observado que despuis dei= 
tratamiento con este fármaco, se impiden por un tiempo la
multipl icaci6n de gérmen, mostrando una mejoría en las mani 
festaciones clínicas o sana aparentemente, pero se han ob-
servado que más tarde se producen cafdas repentinas ya que
el estado de portador persiste después del tratamiento con ~ 
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este fármaco. Las recaídas pueden ser motivadas por la aso~ 
ciaci6n de este gérmen con otros, siendo en este caso la 
eperythrozoonosis una enfermedad secundaria en el cuadro cll 
nico aparente. 

Mientras persista la tendencia a no enfocar los estudios 
de esta enfermedad a su manifestaci6n clínica en el ambiente
natural y se siga insistiendo en la esplenectomía como una m~ 
di da para provocar los signos el ínicos del padecimiento, red.!:!_ 
ciendo la resistencia natural del animal, alterando la susce~ 
tibil idad del mismo, al padecimiento, haciendo que formas in2 
cuas muestren potencialidades patol6gicas se seguir~ hasta -
donde se ha 1 legado en Ja actualidad. Bajo estas circunstan-
cias tan irregulares Spl itter Wi 11 iamson (1959), desnrrol la-
ron un método de conteo. Aún bajo estas condicibnes los anim~ 
les fue~on parasitados en diferentes proporciones, este méto
do de conteo es bastante descriptivo para un diagn6stico clí
rrico, pero poco preciso para una valoraci6n medicdmcntosa. -
M&s en cond i e iones natura 1 es no se sabe si e 1 núrncro de pará
sitos pudiera 1 legar a ajustarse a los parámetros propuestos
por dichos autores. 

Esta metodolo~Ía muestra el inconveniente siguiente, en
la anemia normal las alteraciones de la morfología de las cé
lulas sanguíneas es alrededor de un 2% refiriéndome específi
camente a los corpúsculos bas6filos de Jol ly-Howel 1. Cuando
los animales son sometidos a la esp~nectomía se incrementa -
la formaci6n de estas estructuras hasta un 5% en la sangre, -
confundiéndose en el frotis sanguíneo con los eperythrozoones. 
Si no se toma en cuenta todas estas circunstancias y limita-
ciones propias de cada estudio nos puede orillar a caer en-
subjetivaciones muy sutiles. 
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La acc1on medicamentosa del clopidol por el m6todo # 1 
fue de un 79.54% de eficacia, por el m~todo # 2 fue de un-
7~.45%. La acci6n medicamentosa de la emicina por el m¡todo 
# 1 fue de un 79.17%, por el m~todo # 2 de un 75.63%. En -
las pruebas de significaci6n encontramos que no existfa di
ferencia significativa entre los 2 tratamientos, siendo ca
si iguales los efectos medicamentosos para ambos. Ninguno 
de los 2 tratamientos elimina el estado de portador. En- -
nuestro medio se desconoce la real magnitud del problema. -
El dia9n6stico de la enfermedad es un poco diffcil debido
principalmente a su asociaci6n con otros problemas. El diaB 
n6stico de la enfermedad, mientras prevalezca el criterio -
de desdeñar la enfermedad como se presenta en forma <::spont.§. 
nea y natural en el modio, y siga prevaleciendo en todo es
tudio de investigaci6n el inducir este padecimiento por me
dio de la esplenectomía se avanzará como hasta la fech<~, t\, 

niendo en este padecimiento !agunas.y puntos no precisos en 
algunas etapas de su curso. Se requiere en nuestro medio de 
una verdadera investigaci6n de los m~todos y t~cnicas de 
diagn6stico clfnico para estahlecer un standar unifo~me de
los estados fisiol6gicos de diagn6stico. Este padecimiento
predispone al organismo a una mayor susceptibilidad a con-
traer neumonías, teniendo ~stas en la eperythrozoonosls un
socio muy impo~tante. Al verse alterado el equi 1 ibrio meta
b61 ico y aumentar la secreci6n de adranocorticosteroides, -
los cuales estimulan Ja formaci6n de nuevas c~lulas rojas -
para contrarrestar los problemas de anoxia, teniendo estos
efectos inmune-supresivos al interferir en la formaci6n de
los 1 infocitos eosinofi los y bas6fi los, aumentan el nGmero
de plaquetas neutrofi los y eritrocitos. 

La terapia con ox i tetrac i e 1 i na ti ene efectos i nmuilosu
presivos provocando las recaídas posteriores, el efecto te
rapfutico del f~rmaco varfa con los individuos, pues para
aumentar su efectividad, fsta debe de estar e~relaci6n di~ 
recta con el estado fisiológico del animal, por tener este
f~rmaco una actividad predominante bacteriost¡tica.·-
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