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RESUMEN 

En los últimos años, el Pais ha tenido una baja en su -

población ganadera. Esta, debido principalmente a la baja -

rentabilidad de la producción lechera, y en otros casos, a -

la falta de sistemas eficientes de crianza de vaquillas de -

reemplazo. Considerando que la leche es la base de una bue

na alimentación de la población, ha propiciado que se apli-

quen nuevas técnicas de alimentación de las becerras del na

cimiento hasta el parto, ayudando de esta manera a resolver 

el problema de los reemplazos en los establos. Una de las -

~reas que los paises desarrollados han estado estudiando, es 

la de la biotecnologia aplicada al ~rea pecuaria. En el ca

so de los terneros recién nacidos, el ayudar a poblar el 

tracto gastrointestinal con microorganismos benéficos, llam~ 

dos probióticos, ayuda a disminuir los problemas de diarreas 

que son la principal causa de mortalidad en los terneros. 

En el presente trabajo, se plantea la evaluación de un 

producto denominado ALL-LAC, el cual es un cultivo de micro

organismos de los géneros lactobacilos y estreptococos, con 

una concentración de 2 x 10 10 células/gr. 

Algunos de los objetivos que se pretenden con el uso de 

probióticos, es el de mejorar el apetito, disminuir la pre--

sencia de diarrea; asi como aumentar los consumos de agua p~ 

ra la hidratación de los animales, mejorar la conversión ali 

menticia asi como tener mejores ganancias de peso. 



En investigaciones hechas (Fallan y Harte, 1986), donde 

compararon leche acidificada contra sustituto de leche calen 

tado, observaron una baja en la incidencia de diarreas 31% -

vs 8.0% (sustituto calentado y leche acidificada, respectiv! 

mente) y una ganancia de peso superior en el caso de leche -

acidificada. El dotar de bacterias benéficas, ayuda a mante 

ner la microflora favorable a las bacterias productoras de -

Acido lActico, el cual es favorable en la disminución de las 

diarreas. 

El experimento se realizó en el Establo 11 San José 11
• Se 

evaluaron dos grupos de becerros; uno tratado con probiótico 

y otro sin probióticos. Al grupo con probióticos se les su-

ministró gr. al nacimiento y 1 gr. a los 10 dias. 

Los animales se fueron tratando conforme fueron nacien

do, sin importar el sexo. 

En el experimento se utilizó una ración balanceada con 

el 22% de proteina cruda. 

Se utilizó un diseño completamente al azar, con cuatro 

tratamientos y diferente número de repeticiones. 

El alimento se pesaba diario y el agua se les media. Se 

pesaron los animales al nacimiento y cada 10 dias hasta los 

60 dias. 

Las variables estudiadas fueron: Ganancia de Peso diario. 

Consumo de concentrado. Aumento de peso total. Conversión ali 

menticia. 



I. INTRODUCCION 

En los últimos años el País ha sufrido una disminución

en la producción de leche, ocasionada por el decrecimiento -

de los inventarios ganaderos. Esto, debido entre otras co--

sas, a la falta de rentabilidad económica. El Gobierno Mexi

cano para satisfacer la demanda de este producto se ha visto 

en la necesidad de importar grandes volumenes de leche en 

polvo, pues en 1989 se importaron 300 mil ton de este produf 

to. 

La falta de sistemas eficientes de producción de leche

así como la crianza de becerras para reemplazo, han hecho 

que el problema antes mencionado se acentúe, viéndose en la

necesidad el Gobierno de realizar programas de importación -

de vaquillas, provocando con ésto la fuga de divisas. 

El establecer sistemas eficientes de producción de le-

che, así como de crianza de becerras desde el nacimiento has 

ta el parto, es una de las alternativas para incrementar la

población de ganado lechero y así auxiliar a resolver el prQ 

blema de escasez de este vital alimento. 

La alimentación de becerras en las primeras fases de su 

desarrollo, es uno de los problemas técnicos que enfrentan -

la mayor parte de los ganaderos del Estado, ya que durante -

esta etapa es cuando se presenta el mayor porcentaje de mor

talidad, debido principalmente a problemas digestivos. 

El uso de los probióticos en la nutrición de las bece--
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rras, como resultados de la investigación en la biotecnolo--

gfa es una opción en el mejoramiento de la nutrición de los

terneros, ya que se puede mejorar la conversión alimenticia

Y aumentar los microorganismos benéficos en el tracto intes

tinal, provocando con ésto, un mejor aprovechamiento de los

alimentos y disminuyendo al mínimo los problemas digestivos. 

Por lo antes expuesto, se plantea el presente trabajo -

que consiste en la utilización de probióticos en la alimenta 

ción de terneros. 

~~",ll·:m:LA DE r.\GmctllTU~ 
-. , fl; •- ¡ o r 6 e C\ 
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11. OBJETIVOS 

En el presente tr~bajo se pretenden los objetivos siguie! 

tes: 

1. Disminución de la mortalidad de becerros al destete. 

2. Obtención de becerros con buen desarrollo y peso a des

tete a los 60 dias de edad. 

3. Disminución de la presencia de diarreas. 
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III. REVISION DE LITERATURA 

3.1 Desarrollo del tracto gastrointestinal del ternero 

3.1.1 Desarrollo fetal 

El estómago se desarrolla a partir del desarrollo pri

mitivo en forma de hueso alargado, llegando a la aparición

de los distintos compartimientos, comunicados y diferencia

dos del estómago. En el caso de los embriones bovinos (War

ner, 1958), descubrió que puede apreciarse la existencia 

del estómago a los 28 días (embriones de 9.5 mm), a los 36-

días (14.7 mm). Los cambios epiteliales señalan la apari--

ción de regiones de estómago adulto, que. se desarrollan rá

pidamente de forma que a los 56 días aproximadamente, pue-

den apreciarse bolsas definitivas (D.C. Chure, 1974). 

A los 120 días el rumen es alrededor de una o una y me 

día veces mayor que el abomaso, pero en el nacimiento el 

abomaso pesa más y ocupa mayor volumen que el retículo ru-

men (Backer, 1951). 

A las cuatro semanas de edad, el retículo rumen compo

ne el 64% del volumen total del estómago de los terneros 

alimentados con leche, heno y grano. Este valor aumenta 

aproximadamente un 75% a las 12 semanas (Tamate H.A.D., 

1962) (Warner R.G.U.P., 1956). Esta tendencia continúa has

ta el retículo rumen, com~one alrededor de 87% de volúmen -

total del estómago en los 'rumiantes adultos (Chancer, et --
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al, 1964) descubrieron que el contenido del estómago del ter 

nero a 15 semanas de edad, se distribufa en 86.7 y 7%, res-

pectivamente, en los compartimentos del estómago, cifras que 

coinciden bien con las correspondientes a los adultos. 

Examinando varios estudios (Warner y Flatt, 1964) lleg~ 

ron a la conclusión de que el volumen del reticulo rumen del 

ternero alimentado a base de raciones normales, heno y grano 

alcanzó a la edad adulta (12 a 16 semanas de edad), una cap~ 

cidad de 23 a 36 litros por 100 kg de peso corporal, pero el 

omaso continúa su crecimiento en relación con el tamaño del-

cuerpo hasta que los animales llegan al año de edad aproxim~ 

damente. 

3.1.2 Crecimiento papilar 

En el crecimiento, las papilas del retículo rumen tie--

nen menos de 1 mm de alto, pero crecen rápidamente con la in 

traducción de alimentos sólidos y alcanzan a las 8 semanas -

una longitud máxima que fluctúa entre 5 y 7 mm (Warner, 1964). 

El crecimiento y alargamiento de las papilas ruminales

han estado asociadas al desarrollo funcional del rumen. 

El desarrollo normal de las papilas ruminales de terne

ros criados con alimentos sólidos, se atribuye a la presen-

cia de ácidos grasos volátiles (AGV) liberados en el proceso 

de la fermentación (Brownce, 1956).' 

El epitelio normal en terneros ·alimentados a base de he 



6 

no y granos, sufre una rApida cornificación, con un incre-

mento en el número de células primarias tumefactas, una dis 

minución del extracto germinativo y decremento en las capas 

epiteliales. 

La producción normal de AGV en terneros alimentados a

base de concentrados, es suficiente para un desarrollo muco 

sal óptimo, ya que al añadir sales de ácido butfrico y pro

piónico al rumen de terneros que ingerían una ración inicia 

dora, no se obtuvo un aumento en el crecimiento de la muco

sa ni en el músculo ruminal, pero sí un incremento en la in 

cidencia de la paraqueratosis ruminal (Gilliand, 1962). 

En estas condiciones hay un aumento en la longitud y -

grosor de las papilas que se recubren de contenido ruminal

Y cuyos bordes se confunden con el oscuro material querati

nizado. El proceso aparece más fácilmente con dietas ricas

en concentrados o mezclas que incluyan heno comprimido que

con forraje sin trocear. (Roy J.H.B. et al, 1958). 

La magnitud del desarrollo papilar dentro de los limi

tes normales no justifica la capacidad que tiene el ternero 

para digerir la dieta de concentrados y heno. (Roy J.H.B. -

et al, 1966). 

El desarrollo de las papilas se estimula más, por los

productos finales de la fermentación ruminal, que por la n~ 

turaleza fibrosa del pienso. Las soluciones de butirato só

dico y en menor grado las de propinato sódico ocasionan un

intenso crecimiento papilar, mientras que el acetato sódico 
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m a n i f i es t a m e no s efe e t o • A pes a r de t o d o , 1 o s t e r n e ro s s u e - -

len comer la paja de sus camas antes que los concentrados. 

(Roy J.H.B. et al, 1953). 

Los efectos dietéticos sobre la capacidad de absorción 

y la actividad metabólica de la mucosa ruminal fueron anali 

zados (Me Guilliard et al, 1965) (Suttor et al, 1963) demos 
! . 

traron un incremento de cuplo entre una y trece semanas ~n-

el régimen de absorción de acetato del' reticulo rumen a ter 

nero alimentado con heno y grano; mientras que no se obser

vó incremento en el ternero mantenido con leche. 

La edad en que se produce el cambio de la digestión IT)O 

nogástrica a la forma rumiante, depende estrechamente de la 

dieta utilizada. Cuanto mayor sea el periodo en que el ani

mal recibe un aporte copioso de leche, menos úrgencia sent! 

rá de suplementar su dieta con otros piensos. (Roy J.H.B.,-

1972). 

3.1.3 Actividad metabólica de la mucosa ruminal 

La actividad metabólica de la mucosa ruminal es baja -

en el nacimiento y los incrementos están intimamente rela--

cionados con el desarrollo estructural, con la absorción 

in-vitro de AGV en la mucosa tomada del saco dorsal anterior -

del rumen, mostró una notable ventaja en terneros alimenta

dos hasta las 16 semanas con dietas· normales, en compara--

ción con los alimentados con leche (Sutton, 1963). La mayor 

absorción fue de butirato, seguida del propionato y en últi 
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mo lugar, acetato. 

La mucosa del retfculo rumen y el omaso, es capaz de -

convertir el butirato ruminal en cetonas. Sin embargo, ana-

!izados la sangre portal, después de colocar butirato mar

cado en el rumen (Hodson et al, 1956) demostraron que la 

cantidad significativa de cetona pasa a la sangre portal 

cuando están presentes cantidades normales de butirato rumi 

nal. El butirato también es convertido en beta hidroxibuti-

rato para la mucosa omasal. 

3.1.4 Función digestiva 

El cambio hacia un rumen funcional comienza con los 

terneros a la temprana edad de una semana (Me Carthy, 1959) 

(Klester, 1956) demostraron que la digestión de la celulosa 

in-vitro por el rumen es de 25 al 40% a la semana y es esen---

cialmente el doble a las 15 semanas. 

3.1.5 Abomaso 
lltUElA DE AGRICU!.n. 
llll10TI~4 Independientemente de la dieta, la musculatura y el VQ 

lumen abomasal crecen en proporción al peso corporal (Harrl 

son, 1960). Sin embargo (Tamate et al, 1964) demostraron 

que los factores que estimulan el desarrollo ruminal (heno

con grano) atimentan significativamente en las glándulas fün 

dicas del abomaso. 
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3.1.6 Función del canal esofégico 

El agua absorvida penetra en el rumen despaés de unas

pocas semanas de edad, pero la leche conserva el canal eso

fégico funcional desde los primeros meses hasta un año. El

reflejo del cierre de este canal, que se extiende desde el

cardias hasta el orificio retlculo-ruminal se produce siem

pre que se ingieren proteínas y sales de la leche y puede -

ser ocasionado por estímulos del nervio glosofaríngeo (Wes

ter J. 1930). 

Hasta las 8 semanas de edad, tanto la leche como el 

agua pasan al abomaso, independientemente de que los terne

ros sean alimentados mediante baldes o pezones artificia--

les. 

3.1.7 Secreciones gástricas 

El pesinógeno, la renina y HCl son las principales se

creciones digestivas del abomaso. El pesinógeno ha sido 

identificado en embriones bovinos al tercer mes de vida fe

tal y en el nacimiento se aprecia una actividad relativamen 

te alta de la enzima. Los terneros alimentados con leche se 

gregan renina, principalmente durante las primeras semanas

de vida, pero las seis y ocho semanas. La pepsina se encue~ 

tra presente en los terneros y la renina desaparece en el -

ternero (Henchel, 1961). El pH en contenido abomasal en ter 

neros sacrificados a las 14 horas de haber sido suministra-
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da la leche fue en promedio de 3.5 posteriormente al siguie~ 

te dia de haber nacido y disminuido a 2.9 a las 5 semanas de 

haber nacido (Huber, 1958). 

Puesto que el pH del estómago de terneros jóvenes es r~ 

lativamente alto en los primeros dias de vida y éste va ba-

jando conforme va teniendo más edad. Esto ocurre en la prác

tica; se puede ver que en los resultadosdeoBruggemann y 

Barth, quienes alimentaron terneros de 7 dias de edad con 

sustituto de leche conteniendo 50, 60, 70 y 100% de leche se 

ca en polvo de la dieta total. Llenándose la diferencia con

cantidades apropiadas de cereales y harina de pescado. La di 

gestibilidad aparente de la proteina a la edad de 15 dias 

fue de 80, 84, 88 y 95 en las respectivas raciones (Roy, - -

1972). 

3.1.8 Formación de cuajada 

Se considera que la formación de cuajada mediante casei 

na en la leche, ayuda a la prevención de la diarrea en los -

terneros (Blaxter, 1953). Sin embargo, se planean serias du

das al respecto, en vista de que al añadirse ácido cítrico -

a la leche se evita el cuajo abomasal, pero no se provoca 

disminución de peso ni incremento de la incidencia diarrei--

ca en los terneros (Owen, 1958). 

La leche una vez ingerida, se coagula entre 1 y 10 minu 

tos por acción enzimática del cuajo o de la pepsina durante-

3-4 horas que siguen a la toma de alimentos. El suero se des 
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prende del coágulo y pasa al di!Ocfeno, junto con caseina par:. 

cialmente digerida. La escasez o falta de cuajo como coagu

lante parece ser un factor predisponente para las infeccio-

nes intestinales. (Roy, 1972). 

3.2 Problemas digestivos en el ternero 

3.2.1 Infecciones debidas a Escherichia coli 

3.2.1.1 Colibacilosis septicémica 

La colibacilosis septicémica o colisepticemia, es cau

sad a. por un a e epa de l a b a e ter i a de Escherichia col i que son in

vasivas y capaces de atravesar la pared de intestino y lle

gar a la sangre, en donde destruyen las paredes de venas y-

arterias, causando la muerte. 

Los animales afectados muestran fiebre elevada, depre

sión, falta de apetito y mueren entre 6 y 72 horas posteri~ 

res a la aparición de los primeros signos. Puede haber dia

rrea transitoria fluida, pero no muy profusa (1 o 2 evacua

ciones). 

Las becerras que ingieren por lo menos 2 litros de ca

lostro, al tiempo correcto, no sufren de esta enfermedad. 

El 99% de los animales que sufren colisepticemia, mue-

ren. (Martínez, 1987). 

~RA DE AGRIQJU.WfJl 
Cli\H.IOTGC:A 
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Los casos agudos suelen observarse en los primeros mo

mentos de la vida, a veces al dia siguiente del nacimiento. 

(Roy, 1972). 

3.2.1.2 Colibacilosis enterotóxica 

Esta es una enfermedad causada por cepas de Esherichia co-

li, que tiene la capacidad de adherirse al intestino y producir una 

toxina que provoca que el agua del organismo se salga a la

luz intestinal, lo que resulta en una diarrea sobreaguda y

mortal en pocas horas. 

Cuando se presenta esta enfermedad ataca a varios ani

males simultáneamente. 

Los animales afectados presentan diarrea profusa, casi 

inodora, pelo hirsuto, depresión e hipotermia, la muerte 

puede ocurrir entre 6 y 36 horas. La mortalidad es muy ele

vada (85%). El diagnóstico clínico se establece por el olor 

ácido característico de las diarreas de tipo osmótico. La -

consistencia de las heces es fluida y abundante. 

En realidad la colibacilosis enterotóxicano es un problema muy 

grave, ya que su incidencia es muy baja y es posible contra 

larla a base de higiene. (Martínez, 1987). 

3.2.1.3 Colibacilosis entérica 

La colibacilosis entérica o endotoxánica es 1 a enfermedad má.s co-

mún y la principal causa de mortalidad de las becerras ·re--
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cién nacidas. Es causada por una toxina •. la endotoxina de -

1 a bacteria Escherichia ooli que se absorve en grandes cantidades 

en el intestino cuan~o hay algún trastorno digestivo. 

Normalmente la inmunoglobulina que contiene el calos-

tro destruye toda la endotoxina que se libera en el intesti 

no y evita que cause diarreas, pero cuando la cantidad de -

endotoxina es elevada la diarrea ocurre aunque sea transito 

riamente. 

Por otro lado, si la cantidad de inmunoglobul inas es 

muy bajo la diarrea persiste y puede causar la muerte o de

jar secuelas graves que afecten el desarrollo y la produc-

ción posterior del animal. 

Los movimientos intestinales del recién nacido no es--

tán perfeccionados y cualquier cambio en la dieta produce -

parálisis intestinal con muerte de bacterias y absorción de 

endotoxinas. 

La mortalidad es variable, de acuerdo con los niveles-

de inmunoglobulinas y varia de 35 a 85%. 

La enfermedad ataca a animales individualmente, no es-

un p~oceso contagioso que se transmita de un animal a otro. 

Su olor es ácido y su consistencia fluida o semi-sóli-

da, de color cremoso o verde claro. No hay lesiones post- -

mortem. (Martinez, 1987). 

acuw DE AGmJLn8 
lll~tOT&c;A 
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3.2.2 Salmo~elosis septicémica 

Esta enfermedad de los terneros es prcducida por la 

Salrrooella dublin o 1 a Salrronella T}'Jili-rrurium siendo m~s frecuente 1 a--

citada en primer lugar. 

la Salrrooella dublin res u 1 t a es en e i a 1 m ente p a t 6 gen a par a e 1 -

ganadc vac~no, aunq~e también puede infectar al hombre y -

puede ser endémica en ciertas regiones. Por otra parte, la

Salrronella T}'Jili-rrurium puede atacar pare i a lmente a todas 1 as es pe-

cíes, incluso a la humana, y no parece que sea endémica en-

ciertas regiones. 

El ternero puede contagiarse a partir del cuarto ria,

pero la incidencia resulta mas elevada duranta el periodo -
,_ 

de 1-4 semanas. 

En casos agudos puede observarse septicémica, pero el

único sintoma en las diarreas leves puede ser la hemorragia 

transitoria. Los animales más severamente afectados presen-

tan adelgazamiento; aunque el apetito no desaparezca total

mente, algunos de estos terneros muestran una pequeña recu

peración, pero otros ofrecen un periodo de debilidad y pos

tración antes de la muerte. Los animales repuestos no si--

guen eliminando parAsitos en sus heces. 

La enfermedad se acompaña en ocasiones de cojera aso-

ciada con artritis, y, frecuentemente se complica ta.mbién -

con el virus de la neumonía. 

Cuando ocurre sal~onelosis, debe clorinarse el agua, -
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investigarse el origen de la infección y tomarse medidas S! 

nitarias preventivas, como desinfección de locales y equipo 

control de moscas, etc. 

3.2.3 Diarrea viral 

La diarrea viral de becerros recién nacidos es causada 

por un rotavirus que destruye la capa m~s externa de la cu~ 

bierta del intestino o epitelio. Este virus se multiplica -

r~pidamente y provoca descamación del intestino y una dia-

rrea aguda. Los animales afectados producen diarrea fluida, 

abundante, de color verde y aspecto mucoso, incluso con co~ 

gulas de sangre en casos sobre agudos. 

El olor de las heces es dulzón, debido a la falta de -

digestión de la lactosa de la leche, en el intestino delga

do. 

El curso de la enfermedad es agudo y la muerte ocurre

entre 12 y 72 horas. 

La mortalidad es m~s baja que en la colibacilosis ente 

rotóxica (65%). (Martinez, 1987) .. 

3.2.4 Enterotoxemia Estafilocóccica 

Con mucha frecuencia se permite que los terneros mamen 

a las vacas que padecen mastitis aguda, esto provoca una· i~ 

toxicación alimenticia que sufren los becerros que son aU

mentados con este tipo de leche. 
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Se produce por ciertas cepas de estafilococos capaces

de producir una enterotoxina. 

La diarrea es de tipo sobreagudo y fétido, ocurriendo

la recuperación o la muerte en pocas horas. 

El cambio a leche sana coincide con la eliminación del 

problema si este no ha alcanzado rangos mayores. (Martfnez, 

1 98 7). 

3.2.5 Gastroenteritis medicamentosa 

Este transtorno es debido a la utilización de leche de 

desecho. La costumbre de alimentar becerras con leche de va 

cas tratadas con antibióticos, frecuentemente es desatrosa. 

Los antibióticos destruyen la flora normal del intestl 

no, que contrarresta la multiplicación de gérmenes nocivos; 

algunos de ellos son sumamente irritantes y pueden acarrear 

otros problemas. 

En esta enfermedad se produce una diarrea crónica, con 

excremento semisólido, mala absorción de nutrientes y enfla 

quecimiento progresivo. (Martlnez, 1987). 

3.2.6 Salmonelosis entérica 

Es una enfermedad causada por bacterias del género Sal~ 

nella que i n vade n 1 a sangre y se presentan ten i en do esta su f i 

ciente inmunoglobulinas. Al cumplir los 7 dlas de edad su--
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fren transtornos más severos y la diarrea constituye el --

principal signo. La enfermedad tiene un curso de 5 a 7 dias 

y las heces son de olor fétido, de color amarillo fuerte 

con co~gulos de sangre café oscura. Debido a la fiebre, los 

animales afectados pierden m~s peso que otros tipos de dia

rrea, llegando a bajar hasta el 14% de su peso inicial, pe

ro Aun asi, muchos logran sobrevivir. El diagnóstico de es

ta enfermedad debe confirmarse siempre con la ayuda del la

boratorio. 

Es recomendable erradicar más que controlar este pro-

blema, con medidas preventivas que ayuden al control del p~ 

tógeno, y por lo tonto, a su erradicación. (Martínez, 1987). 

3.2.7 Diarrea por coronavirus 

Esta enfermedad ataca durante la segunda semana de vi

da, aunque es menos agresiva que el rotavirus, es más insi

dioso. En esta diarrea la pérdida de peso no es cuantiosa y 

s6lo llega al 3 o 4% del peso inicial. 

Este agente produce una diarrea crónica de tipo mucoso 

de olor dulzón, no produce fiebre y parece responder a cual 

quier tratamiento. 

El virus destruye la pared del intestino en forma len

ta pero continua, lo que permite que se establezcan bacte-

rias oportunistas. La inflamación produce mala absorción 

'del alimento y diarrea semisólida o fluida no muy profusa. 
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El animal enflaca progresivamente y puede durar hasta-

3 semanas con diarrea continua o intermitente; en otros ca-

sos, puede morir en el curso de 3 a 5 dias, sobre todo, 

cuando hay complicaciones p6r infecciones secundarias debi

das a bacterias de asociación como Proteus vulgaris y Pseudaronas aeru-

girosas. 

El problema puede ser atacado con antibióticos y con -

medidas de prevención, como pueden ser las de higiene en 

1 os 1 u g ares que se en e u entran 1 a s be e erras . ( Mar t i n e z , 1987) • 

3.2.8 Coccidiosis aguda 

Esta infección es causada por parásitos coccidias perten~ 

e i entes a 1 género Cryptos!X)ridiun, que son par á s i tos mi eros e ó pi -

cos unicelulares. 

La coccidiosis en becerras es una diarrea aguda de co-

lar obscuro achocolatado que puede adquirir después de 72 -

horas un aspecto semisólido. 

La coccidiosis tiene una morbilidad elevada (100%), p~ 

ro una mortalidad baja (5%). Es fácilmente tratable y res--

pon de a 1 a terapia oral o intravenosa. 

En zona.s del Trópico húmedo el tratamiento preventivo-

es casi o b 1 i g a do. En z o n as del Altiplano debe recurrirse a 1 a 

higiene de los pisos, becerreras y equipos con lo que se -

evita fácilmente el contagio. (Martinez, 1987). 



19 

3.2.9 Campilobacteriosis 

Esta enfermedad es causada por una bacteria llamada 

Cffi"Pylobacterjejuni que se ha encontrado asoci~da con problemas

diarréicos en aves y seres humanos, y en becerros produce -

un cuadro agudo y transitorio de diarrea muy parecido a la -

colibacilosis entérica. 

Esta enfermedad es provocada por la contaminación de -

los recipientes que se utilizan al ali~entar a las bece---

rras. 

Clínicamente se caracteriza por una diarre fluida, sin 

fiebre, que afecta a todos los animales simultáneamente. 

El problema es fácilmente controlable con medidas de -

limpieza y responde fácilmente a cualquier antibiótico. 

(Martinez, 1987). 

3.2.10 Timpanismos 

Este transtorno es consecuencia de la excesiva 

ción de gases en el cuajar o en la panza de los terneros. 

El meteorismo del cuajar aparece inmediatamente des--

pués de administrar lactorreemplazadores o leche completa. 

Parece encontrarse relacionado con la proliferación en el -

abomaso de una flora excesiva o indeseable que desde el duo 

deno llega a dichos órganos como resultado de la masiva can 

tidad de proteína no digerida en el cuajar. 
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Otra causa que puede originar la impacción omasal y el 

tímpanismo es la ingestión de hongos del alimento, sobre to

do el concentrado remojado que es común en las cubetas de -

becerras que se les proporciona agua a libre acceso. 

Los terneros alimentados con dietas tradicionales no -

pueden padecer meteorismo de panza, encontrándose restringl 

do dicho transtorno a los regímenes carentes de forraje, e~ 

pecialmente cuando se utilizan métodos restringidos de fo-

rraje en lugar de ad libitLJTI y cuando el porcentaje de fibra -

de la mezcla de concentrados sea insuficiente. 

Frecuentemente la obstrucción omasal es mAs extensa e

incluye el amaso. En este caso se presenta la enterodoxemia 

por la pral iferación de Clostridium perfrindens en el intestino del 

gado. Este organismo produce unas toxinas altamente letales 

que matan al animal en pocas horas, después de una diarrea

transitoria de una o dos evacuaciones de color achocolatado 

sin fiebre y con profunda depresión en el animal afectado. 

No existe tratamiento efectivo para la enterotoxemia,

debiéndose evitar los demás transtornos digestivos. (Roy, -

1972). 

3.3 El uso de probióticos 

3.3.1 Definición 

Según Parker, probiótico se deriva de dos palabras 

que significan 11 para la vida 11
• 
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De acuerdo a la definición original de Parker, probió

ticos sori organismos y sustancias que constituyen al equil! 

brío microbiano intestinal. 

Antes del nacimiento, el tractogastrointestinal se en-

cuentra pr~cticamente libre de cualquier tipo de microorga

nismos. Al momento del nacimiento, el establecimiento de 

una flora intestinal es inevitable, es altamente deseable -

que los microorganismos que primero se establezcan sean bac 

terias benéficas, sobre todo, las productoras de ácido lác

tico y levaduras. Las levaduras han sido reconocidas desde-

hace muchos anos, como un ingred1ente importante en la ali

mentación animal, pero los avances recientes en biotecnolo

gía han permitido su utilización en forma viva, lo cual - -

aporta innumerables beneficios en operaciones de explota---

ción animal. 

3.3.2 Principios microbiológicos de la producción bovinc. 

3.3.2.1 Anatomía y fisiología del rumen 1121ELA Di AGRICUL TU1a 
III~IOT&CA 

En el momento del nacimiento al igual que en el rumian 

te adulto, el estómago del ternero posee cuatro compartime~ 

tos, aunque sólo el cuajar (abomaso) o ultimo reservarlo 

con doble capacidad, aproximadamente, que los restantes, 

presenta actividad. La panza y la redecilla inactivas al na 

cimiento, alcanzan unos dos litros de cabida en el rumian-

te adulto, mientras que el rumen representa el 80%, sólo co 

rresponde al cuajar alrededor del 8% de la capacidad total. 

(Roy, 1972). 
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El rumen y el retículo sirven como cavidad de fermenta 

ción intermitente; el amaso como cavidad de absorción de 

agua y nutrientes hidrosolubles; y el abomaso, como cavidad 

para la digestión péptica. 

El rumiante es un tipo de animal que puede consumir 

alimentos indigeribles para el hombre, tales como la celulo 

sa y nitrógeno no protéico y convertirlos en aptos para el

hombre (carne y leche). Gracias a los microorganismos que -

simbióticamente viven en el rumen, éste está revestido por

un epitelio en el que se desarrollan las papilas, las cua-

les aumentan la superficie de contacto para la absorción de 

metabolitos. 

La dieta que se suministra al animal determinará qué -

organismos se hallarán presentes y en qué proporción. Exis

ten alrededor de 10 6 protozoarios/g de contenido ruminal y-

1010 bacterias/g. Estos microorganismos viven en simbiosis

como un huésped y también entre ellos mismos. Este equili-

brio ecológico entre organismos benéficos y patógenos que -

normalmente colonizan y viven en el epitelio intestinal. 

Es bien conocido que esta flora intestinal juega un p~ 

pel primordial, ya que mantiene vivos todos los procesos di 

gestivos. Pero esta flora es sensible a numerosos cambios -

que puedan ocurrir en el tractogastrointestinal. 

El rumen se considera como una cámara de fermentación-

en la cual la población microbiana se encuentra en un medio 

d e e u 1 t i v o ( P é r e z , 1 9 7 6 ) ·• D e a e u e r d o e o n ( A n n i s o n , 1 9 6 6 ) , 
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las condiciones en que se encuentra el rumen son:· 

1. Temperatura 38 a 40°C. 

2. Sistema anaerobio muy reductor, la atmósfera est~

compuesta de: co 2, CH 4 , N2 y H2• 

3. La ingestión de alimentos provee regularmente el -

sustrato a los microorganismos. 

4. Los productos finales del metabolismo de los micro 

organismos se remueve continuamente, por lo que no 

se llegan a acumular, ni llegan a inhibir la ac--

ción enzimática. 

5. El contenido del rumen se regula por el paso de i~ 

tervalos de particulas alimenticias de tamaño redu 

cido a microorganismos hacia el amaso, a través 

del orificio retículo omasal. 

6. Para mantener el volúmen líquido, el pH y la compQ 

sición iónica, los rumiantes escretan gran canti-

dad de saliva (50 a 80 lts diarios), la cual es rl 

ca en bicarbonato y otros iones. El principal fac

tor para mantener el pH es la absorción de los áci 

dos grasos vol§tiles (AGV), producidos durante la

fermentación. (Pérez, 1989). 

3.3.2.2 Principales metabolitos de la fermentación ruminal 

Los ácidos acético, propiónico, butírico, valérico e -

iso»alérico que provienen de la fermentación ruminal, son

los que satisfacen el 80% de las necesidades energéticas 

del animal. (Pérez, 1976). 
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El metabolismo de los carbohidratos en los rumiantes -

muestra diferencias notables, en comparación con los anima-

les monog~stricos. Tan sólo pequeñas cantidades de carbohi

dratos son absorvidas como tales en el tubo digestivo de 

los rumiantes, ya que la mayoria de los carbohidratos son -

fermentados en el rumen y generan los ~cidos acético, pro-

piónico y butirico, en relación molar aproximada en 70:20:10 

(Rodhes y Orton, 1974). 

Producción de ácido acético: El acido acético predomi

na en las mezclas de los ácidos volátiles que se encuentran 

en el rumen, independientemente del tipo de alimentación y

es el producto final más abundante en la utilización de los 

carbohidratos por microorganismos del rumen. 

El mecanismo de fermentación de los carbohidratos fue-

demostrado por (Elsden, 1952). 

Producción de Acido propiónico: En la producción de ácl 

do propiónico por microorganismos del rumen (Hahns, 1966),

demostró que se formaban propionatos a partir de lactatos -

por un mecanismo de fijación de co 2 en la gluconeogénesis,

el oxaloacetato se transforma sucesivamente en melato, fum! 

rato y succionato. La secuencia de la ruta de la fermenta-

ción propiónica se parece a ln del ciclo de Krebbs, pero -

llevada a cabo en condiciones anaerobias. 

Producción de ácido butírico: El origen de ácido butí

rico y los ácidos grasos superiores en el rumen, fue estu--

diado por (Ladd, 1957), quien incubó o1 lactato marcado con 

C14 con el contenido del rumen. 
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3.3.4 Mecanismo de acción 

Se han sugerido diferentes mecanismos de acción de los

probióticos a base de microorganismos acidificantes y levadu 

ras: 

1. Cambio de la flora bacteriana y reducción de los mi 

croorgan i smos patógenos ( Escherichia coli). 

2. Producción de ácido l~ctico, con lo que se reduce el pH en

el sistema digestivo animal (en el caso de lactoba

cilos). 

3. Adhesión y/o colonización por los microorganismos -

benéficos seleccionados del sistema digestivo ani-

ma 1 • 

4. Prevención por los microorganismos por la síntesis

de toxinas. 

5. Producción de antibióticos. A nivel de la produc--

ción de sustancias antimicrobianas se ha demostrodo 

que cepas de lactobacilos acidophilus producen anti 

bióticos como Acidophilis lactolin y kidolin. El Acidolin ha si 

do investigado y se ha observado que tiene una alta 

actividad contra bacterias enteropatógenas, como 

pueden ser E. coli, Salmonella typhinuritlTl, Sthaphylococcus aureus y -

Crostridiunperfrigens. (Shanami, 1976; citado por Rosell,-

1988). 

También se ha demostrado que la flora bacteriana 

produce sustancias a las.que han denominado microci 

nas y bactericcinas, las cuales poseen una acción -

antibiótica que se supone juegan un papel regulador 
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en el intestino. (Miranda y Orozco, 1989). 

6. Fuente de nutrientes indispensables: aminoácidos, -

vitaminas y/o oligoelementos, enzimas gastrointestl 

nales. (Gráfica No. 1). 

7. En caso especifico de levaduras, estas células tie

nen propiedades absorventes, lo que las convierte -

en una fuente de nutrientes, y además, actúan como

amortiguador del pH. 

8. Las levaduras proporcionan condiciones de una mayor 

anaerobiosis, lo que estimula el desarrollo de mi-

croorganismos anaeróbicos estrictos. 

9. Paralelamente las levaduras actúan como saborizan-

tes naturales, lo que incrementa el consumo por par 

te del animal. (Manual Técnico Apligen, 1987). 

Sin embargo, existen algunos factores externos que

influyen en el mecanismo de acción de los probióti

cos, como pueden ser: la composición de la dieta. En 

este punto, en particular, se ha demostrado que la

presencia de carbohidratos altamente fermentables -

tienen un efecto importante en el establecimiento -

de la flora bacteriana. 

La hipótesis de los probióticos establece que si un nú

mero adecuado de bacterias acidificantes puede ser introduci 

do en el sistema digestivo cuandoel eouilibrio se ha visto -

alterado en favor de E. coli, por situaciones de enfermedad o

de estrés; o bien, cuando los microorganismos benéficos no -

se encuentran aún presentes (al nacimiento o después de un -
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tratamiento terapéutico con antibióticos), entonces los 

transtornos digestivos pueden ser reducidos o controlados. 
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Edad en serenas 

Gr~fica 1. Enzimas digestivas en becerras 

3.3.4.1 Manipulación de la fermentación ruminal 

llCUW DE AGRIWliUat 
IIILIOTI&c.lA 

Algunos investigadores han observado que la suplementa

ción de levaduras incrementa el consumo voluntario de mate-

ria seca por los animales rumi.antes. (Grive, 1987; Adams et-

~. 1981; Phillips y Vontungeln, 1985; Fallan y Harte, 1987). 

En la adición, hay evidencia que la suplementación de levad~ 

ras ~umenta la digestión de protelna cruda y hemicelulosa 

(Wiedmeir y Arambel, 1985; Fallan y Harte, 1987) e incremen

ta el tiempo de paso del liquido (Adams et al, 1981) en el -
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rumen. Pocos estudios han examinado los efectos de las levadu 

ras en los patrones de fermentación ruminal. (Ingledew y Jo-

nes, 1982), reportaron incremento en la concentración de eta 

nol, cuando las células de levaduras vivas se adicionaron al 

fluído del rumen con glucosa como sustrato. (Wiedmeir y Aram

bel, 1985) indicaron que la suplementación de levaduras in-

crementa la concentración o la cantidad de celulosa degrada

ble por bacterias en el rumen e incrementa relativamente la

concentración de acetato producido en el rumen. (Adams et ~. 

1981) fue incapaz de demostrar un efecto significativo del -

cultivo de levaduras en la fermentación del rumen, pero como 

único significado del incremento del pH ruminal y la propor

ción relativa de propionato y el decremento en acetato, but! 

rato y amoníeco por la suplementación de levaduras. Algunos

estudios sobre s~plementación del estudio de levaduras han -

producido inconscientemente algunos resultados contradicto-

rios. Esta probabilidad de reflejar diferencias: tiene su ba 

se en los suplementos. Hay algunas críticas, no por los est~ 

dios de evaluación de los efectos de la suplementación de l! 

vaduras, sino por los procesos digestivos bajo condiciones -

normales. 

3.3.4.2 Ventajas de la acidificación 

Las razones por las cuales la acidificación mejora la -

eficiencia en la conversión alimenticia 'Y reduce el problema 

de diarreas en becerros son: 

1. Cuando se acidifica, ya sea la leche o sustitutos-
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de leche, se disminuye el pH a 5.7-5.8; por lo tan

to, se mejora el tiempo de la formación del cuajo -

en abomaso, lo que permite una mejor utilización de 

los nutrientes al mejorar la acción enzim~tica. 

(Roy, 1980). (Cuadro Nº 1). 

2. Alimentando con sustitutos ~cidos, el pH del. aboma-

so retorna a su nivel normal mucho m§s r§pidamente-

después del consumo del alimento. (Webster, 1983),-

sugiere que esta situación genera un ambiente m§s -

favorable, para mantener el equilibrio de la flora-

intestinal. (Gráfica Nº 2). 

3. En becerros, las enzimas digestivas tienen un pH 6Q 

timo de actividad y éste es cercano a la acidez, lo 

que es favorecido con la ingestión de dietas ácidas. 

Cuadro 1. TIEMPO DE COAGULACION in vitre DE LECHE. ENTERA, -
SUSTITUTO DE LECHE Y SUSTITUTO DE LECHE ACIDIFICADA 

Leche Sustituto Sustituto 
Completa de Leche Acidificado 

6.7 6.6 5.8 

Tiempo de formación del 
cuajo (min.) 4.5 8.1 0.8 
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Gráfica 2. Efecto del nivel de acidificación en leche sobre el pH 
abomasal 
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3.3.4.3 Informaci6n técnica de ALL-LAC 

1. Informaci6n técnica del ALL-LAC a un producto denQ 

minado cultivo de microorganismos. Es un producto

clasificado genéricamente como probi6tico, contie-

ne una combinaci6n de microorganismos benéficos. 

El ALL-LAC contiene aproximadamente 2 x 10 10 célu

las/gr. 

2. Composici6n del ALL-LAC: 

Microorganismos Lactobacillus acidophilus 

Streptococcus faecium 

Lactobacillus bifidus 

Enzimas Ami lasas 

Proteasas 

Celulasas 

B-Glucanasas 

Vita.minas A, D, E y Complejo B 

3. Ventajas del ALL-LAC: 

~DE AGitiQJLJUa 
. IIILIOTSCA 

Los microorganismos de ALL-LAC se reproducen muy -

rápidamente. Su poblaci6n se duplica cada 14 minu-

tos y se reconocen por su capacidad de producir 

ácido láctico, la cual limita el desarrollo de E.-

coli. 

Son cepas de bacterias con capacidad de colonizar-

el tracto gastrointestinal, son resistentes a la -

bilis, lo cual les permite establecerse en el in--

testino. El ALL-LAC optimiza los procesos microbia 
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IV. MATERIALES Y METODOS 

4.1 Localización del experimento 

El experimento se desarrolló en el Establo San José, 

ubicado en el Predio Aguablanca, Mpio. de San Pedro Tlaquep~ 

que, Jal., con una latitud 20°37 1 Norte y 103°26 1 longitud

Oeste. A una altitud de 1600 msnm, con una temperatura de 

30°C como maxima y una mlnima de 3.5°C, con una media de - -

18°C. 

4.2 Material físico 

Se utilizaron jaulas de 164.5 cm de. largo por 157 cm de 

ancho por 106 cm de alto. Cada una con baldes del Nº 4 para

agua y concentrado, balanza analítica y báscula de 12 y 500-

kg, termómetros de maxima y mínima, jeringas, papel y lápiz. 

4.3 Material biológico 

Se utilizaron un total de 20 becerros recién nacidos de 

la raza Holstein Freisan. Microorganismos encapsulados (pro-

bióticos). 

-IBA DE AGRtCUllUD 
lllliOT¡Cf 
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4.4 Arreglo de tratamientos 

1. Sin probióticos, Hembras. 

2. Con probióticos, Hembras 

3. Sin probióticos, Machos. 

4. Con probióticos, Machos. 

4.5 Ración empleada 

Ingrediente % 

Maiz 60.6 

Soya 10.3 

Salvado 15.0 

Suero de leche 4.0 

Roca Fosfórica 2.3 

Vitaminas 1.0 

Sal 0.5 

Furazolidona 0.2 

Aureo 0.025 
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4.6 Diseño experimental 

Se utilizó un diseño experimental completamente al azar 

con cuatro tratamientos y diferente número de repeticiones.

en un arreglo factorial 2 x 2. 

Yij = u + Ti + Pj + Sk + ( PS ) Jk + Eij 

Donde: 

y = Variable dependiente 

u = X general 

T = Efecto del tratamiento 

p = Efecto de probiótico 

S = Efecto del sexo 

PS = Interacción probiótico sexo 

E = Error experimental 

4.7 Desarrollo del experimento 

El experimento se inició el día 17 de Enero de 1990, 

con los dos primeros becerros que nacieron en el establo. 

los cuales se sacaron del paridera. se llevaron a la sala de 

cunas. se pesaron y se les administró a uno de ellos probió

ticos ALL-LAC 1 gr en 10 mi de agua; el otro se dejó como 

testigo. Se siguió el mismo procedimiento con todos los que

fuerdn naciendo. A partir del segundo dla del nacimiento, se 
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les suministraba alimento (concentrado) y agua, proporcion~~ 

d~les diario 4 Lts. de leche. 

Diario se pesaba (Kg.) el alimento y se media (Lts.) el 

agua. Se peso cada 10 dias a los becerros. Los problemas -

de diarrea fueron tratados con antibióticos como Ericlor, --

Emicina, Finadyne y otros tipos de medicamentos como bolos,

sulfas, para estos tipos de problemas digestivos. Los calas 

tras se suministraron a razón de 10% de su peso sin dejar de 

darles hasta la última gota. 

4.8.- Variables analizadas 

1.- Aumento de peso diario. 

2.- Consumo de concentrado. 

3.- Aumento de peso total. 

4.- Conversión alimenticia. 

.IBA. AGIIaiU11a 
lfi~IOfiC:A 



37 

V RESULTADOS 

Los resultados del comportamiento de los terneros en el 

presente experimento se presentan en el cuadro No.3. 

Con respecto al peso final para hembras con y sin pro-

bióticos (59.0 Kg. vs 54.3 Kg.) con una X 56.865 mostraron 

pesos superiores las que se les suministro probióticos con 

una diferencia de. 10.96%. 

El peso final de los machos con y sin probióticos 65.25 

Kg. vs 57.14 Kg. respectivamente, con una media de 61.195 K~ 

también mostraron pesos superiores los que se les proporcio

nó probióticos con una fiferencia de 33.17%. 

Los consumos de concentrados tanto en hembras como en -

machos se vieron marcadamente mejorados en los animales tra

tados con probióticos 0.482 Kg./ hembra/día y 0.375 Kg./ma-

chos/día contra 0.336 Kg./hembra/ día y 0.253 Kg./macho/día 

sin probióticos. 

En cuanto a consumo de agua también mostraron un mayor 

consumo los animales tratados con probióticos 3.25 Lts./dia/ 

las hembras y 2.66 Lts./día/ los ma¿hos contra 2.4 Lts./día 

las hembras y 1.78/día los machos, con y sin probióticos re! 

pectivamente. 

En lo que re.specta a conversión alimenticia los consumos 

de leche en hembras con probióticos fue de 11.47 Lts. siendo 
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inferior alas hembras sin probióticos (12.88) la conversión 

en concentrado fue de 1.08 en las hembras con probióticos -

contra 1.38 de las hembras sin probióticos. 

En cuanto a los machos con y sin probióticos la conver

sión en el consumo de leche fue de 10.70 Vs 16.02 en concen

trado .de 1.0 Vs 1.01 con probióticos y sin probióticos res-

pectivamente. 

Todo lo anterior es confirmado por lo que reporta Rosen 

(1987) en donde menciona que la inclusión de probióticos in

crementa la ganancia de peso en 6 Kg. reduce la conversión -

alimenticia por .12 unidades y reduce la tasa de mortalidad 

de 7.5 a 1.5% , en una prueba de 78 dfas. 

En lo referente a presencia de diarreas las hembras con 

probióticos presentaron una menor incidencia (33.33%) y una 

duración de 7 días estas fueron las que presentaron la menor 

incidencia de todos los animales. Las hembras sin probióti

cos presentaron un 75% de presencia de diarreas con una dura 

ción de 9 dias. 

La presencia de diarreas en mahcos fue menor en los que 

recibieron probióticos (50%) con una duración de 5 días con

tra los que no se les suministró en donde se presentaron las 

diarreas en el 100% (estos datos se presentan en el cuadro 

2 y en la gr~fica 3) de los animales. 

Esto comprueba lo dicho por Fallan y Harte (1986) los -

cuales en un experimento de 48 días disminuyeron la presen-

cia de diarreas de 31.0% a 8.0%. 
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CUADRO Nº 2 INCIDENCIA DE DIARREAS 

COO PROOIOTICOS SIN PROOIOTICOS 
HEMBRAS MACHOS HEMBRAS MACHOS 

C/diarrea S/diarrea C/diarrea S/diarrea C/diarrea S/diarrea C/diarrea S/diarrea 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

X 
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CUADRO No. 3 COMPORTAMIENTO DE TERNEROS HEMBRAS Y MACHOS ALIMENTADOS 
CON PROBIOTICOS DURANTE EL EXPERIMENTO (60 OlAS) 

H E M B R A S M A C H O S 
Con Probiot. Sin Probiot. Ca1 Probiot. Sin Probiot. 

No. de Animales 4 3 8 5 

Peso Inicial X (kg.) 38.07 36.10 42.83 42.16 

Ganancia Diaria (Kgr.) 348.5 310.3 373.2 249.4 

Peso Final X (Kg.) 59.0 54.73 65.25 57.14 

Ganancia (%) Efecto Probiótico 10.96 33.17 

Consumo Diario 

Leche Lt. X 4 4 4 4 

Concentrado (Kg.) 0.482 0.336 0.375 0.253 

Agua Lt. 3.25 2.41 2.66 1. 78 

Consumo de Probiótico grs. 2 o 2 o 

No. de Animales que Present~ 
ron diarrea 3 4 5 

Duración de diarrea (en dfa) 7 9 5 10.0 

Conversión: 

Lts. Leche/Kg. 11 .47 12.88 10.70 16.02 

Kg. Concent./Kg. 1.08 1.38 1.00 1.01 
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Gráfica 3 Incidencia de diarreas. 
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Cuadro Nº 4 COMPORTAMIENTO PROMEDIO. HEMBRAS CON PROBIOTICOS 

2 3 4 -
X 

Peso inicial (kg) 40.8 36 34.5 41 38.07 

Peso final (kg) 68 . 56 50 62 59 

Ganancia diaria de 
peso (kg} 0.453 0.333 0.258 0.350 0.348 

Consumo Alimento (kg) 
Total (60 días) 28.58 30.18 24.35 32.80 28.97 

Leche (lts) 
Total (60 días) 240 240 240 240 240 

Agua (1 ts) 
Total (60 días) 134 202 206 239 195 

Ganancia de peso (kg) 
Total (60 días) 27.2 20.0 15.5 21.0 20.92 
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Cuadro Nº 5 COMPORTAMIENTO PROMEDIO. HEMBRAS SIN PROBIOTICOS 

2 3 -
X 

Peso Inicial (kg) 36 29.5 42.8 36.1 

Peso Final (kg) 48 49.2 67.0 54.73 

Ganancia diaria de peso (kg) 0.200 0.328 0.403 0.310 

Consumo Alimento (kg) 
Total (60 días) 17.89 14.61 28.15 20.21 

Leche (l ts) 
Total (60 días) 240 240 240 240 

Agua (1 ts) 
Totai (60 días) 251 6ó 120 145 

Ganancia Peso (kg) 
Total (60 días) 12 19.7 24~2 18.63 
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Cuadro Nº 6 COMPORTAMIENTO PROMEDIO. MACHOS CON PROBIOTICOS 

2 3 4 5 6 7 8 -
X 

Peso Inicial (kg) 36 45 45.5 38 47.2 45 55 31 42.B3 

Peso Final (kg) 61 68 67 66 66 69 70 55 65.25 

Ganancia diaria de Peso 
(kg) 0.416 0.383 0.358 0.400 0.313 0.400 0.250 0.400 0.373 

ConsllTD Al irrento ( kg) 
Total (ffi días) 12.8 29.50 33.42 32.20 15.75 23.18 19.60 12.54 22.51 

Leche (lts) 
Total (60 días) 240 240 240 240 240 240 240 240 240 

Pgua (lts) 
Total (ffi días) 299 255 151 232 99 86 60 104 1ó0 

Cimanc ia ~so ( kg) 
Total (a) días) 25 23 21.5 28 18.8 24 15 24 22.41 



Cuadro Nº 7 COMPORTAMIENTO PROMEDIO. MACHOS SIN PROBIOTICOS 

Peso inicial (kg) 38.5 

Peso Final (kg) 61 

Ganancia diaria de Peso (kg) 0.375 

ConslJID Al irratto ( kg) 
Total (fl.l días) 4.99 

Leche (lts) 
Total (aJ días) 240 

Jlgua (lts) 
Total (fD días) 246 

Ganancia de Peso 
Total (ffi días) 22.5 

2 3 4 

37.0 44.3 43 

46.5 59.2 69 

0.158 0.248 0.433 

15.84 14.29 27.62 

240 240 240 

66 56 91 

9.5 14.9 26.0 

8aiB.A DE AGRfCUI.fUI, 
IIIL,OT5C,t 

5 -X 

48 42.16 

50 57.14 

0.033 0.249 

13.39 13.22 

240 240 

79 107 

2 14.93 
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CUADRO NO. 8 TEMPERATURA MAXIMA Y MINIMA. HORAS DE INSOLACION Y 
EVAPORACION EN MM EN GUAOALAJARA, JALISCO 

46 

mw • AGRtCUtTUD 

TEMPERAT. TEMPERAT. TEMPERATUR. 111'-IOTiiCA 
MAXIMA MINIMA MEDIA INSDLACION EVAPDRACION 

DIA GRADOS c. GRADOS c. GRADOS c. HORAS MI U: METROS 
========~=============~=========================================~============== 

1 19.0 9.0 14.0 o. o 0 .. 29 
2 22.0 8.0 15.0 5.8 0 .. 95 
3 21. o 9.0 15.0 0.6 2 .. 86 
4 24.0 7.0 15.5 7.3 1.00 
5 24.0 7.0 15.5 7 .. 6 3.80 
6 23.5 B.O 15.8 8.0 4.24 
7 24.0 6.0 15.0 B.6 4.26 
8 23. o 5.5 14.3 6.1 3.75 
9 22.6 8.0 15.4 6.6 3.25 

'10 21.2 B.O 14.6 2.5 3.45 
11 24.0 9.0 16.5 7.2 2.95 
12 24.0 11.0 17.5 7.2 5.16 
13 21.5 1[1.0 15.8 5.7 2.43 
14 22.5 8.5 15.5 7.5 1.58 
15 21.0 10.0 15.5 4.9 3.89 
16 23.0 9.0 16.0 7.2 2 .. 84 
17 24.0 8.0 16.0 6.4 4.64 
18 25.0 8.0 16.5 8.5 1.75 
19 25.5 8.0 16.8 B.O 4.70 
2[1 25.0 B.O 16.5 6.8 3.75 
21 26.5 B.O 17.3 7 .. 9 3.40 
22 24.5 10.0 17.3 7.4 4.5:? 

·23 26.0 10.5 18.3 7.0 3.08 
24 25.5 11.0 18.3 6 .. 8 4.05 
25 26.5 10.0 18.3 7.4 4.2:? 
26 20.5 9 .. 0 14.8 4.3 4.92 
27 24.0 8.5 16.3 6.6 2.85 
28 25.0 9.0 17.0 5.7 2.66 
29 24.5 10.0 17.3 6.2 4.61 
30 25.0 11.5 18.3 5.7 3.44 
31 25.5 9.0 17.3 7.7 3.56 

--------------------------------------------------------------------------------
FUENTE: INSTITUTO DE ASTRONDMIA Y METEREDLOGIA DE LA UNIVERSIDAD DE GUADALAJARA, 

JALISCO. 

MES DE ENERO DE 1990 
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CUADRO NO. 9 TEMPERATURA MAXIMA Y MINIMA. HORAS DE INSOLACION Y 
EVAPORACION EN MM EN GUADALAJARA, JALISCO 

TEMPfRAT. TEMPERAT. TEMPfRAT. 
MAXIMA MJNIMA MEDIA INSOLACION EVAPORACION 

DIA GRADOS c. GRADOS c. GRADOS c. HORAS MILIMETRDS 
=====================~========================================================= 

1 24.0 8.5 16.3 5.B 5.11 
2 25.0 10. o·. 17.5 5.8 3.57 
3 25.0 10.0 17.5 7.0 4.30 
4 23.0 10.0 16.5 5.6 4.42 
5 20.0 10.5 15.3 0.7 4.16 
6 20.0 B.O 14.0 4.0 0.99 
7 21.5 B.O 14 .B 3.2 1.51 
B 24.8 B.O 16.4 8.4 2.75 
9 25.0 9.0 17.0 6.3 3.51 

10 27.0 9.0 18.0 9.2 4.46 
11 26.0 9.0 17.5 8.9 5.34 
12 26.0 9.5 17.8 B.4 4.7B 
13 25.5 9.5 17.5 6.5 4.66 
14 24.5 9 .. 5 17. o 6.5 4.89 
15 22.8 11.0 15.9 7.2 3.50 
16 23.5 9.0 16.3 5.7 3.50 
17 17. o 9.5 13.3 o. o 3.90 
1B 18.0 9.0 13.5 0 .. 8 0.49 
19 23.0 9.0 15.0 8.3 0.79 
2[1 24.0 8.0 16.0 9.3 3.58 
21 23.5 4.0 13.8 9.7 6.09 
22 24.0 4.0 14.0 9.7 5.04 
23 24.0 7.0 15.5 9.2 5.54 
24 24,0 7.0 15.5 9.1 5.41 
25 23.5 7.0 15.3 6.7 4.78 
26 25.0 10.0 17.5 9.0 4.14 
27 24.0 10.0 17.0 6.3 6.10 
28 27.0 10.0 18.5 8.9 3.47 

------------------------------------------------------------------------------
FUENTE: INSTITUTO DE ASTRONOMIA Y METEREDLOGIA DE LA UNIVERSIDAD DE GLIADALAJARA, 

JALISCO. 

MES DE FEBRERO DE 1990 



CUADRO NO. 1 0 TEMPERATURA MAXIMA Y MINIMA. HORAS DE INSOLACION Y 
EVAPORACION EN MM EN GUADLAJAAR, JALISCO 

~!aA KlJIE .llGRICUtTU~t: 
Ollall..IOT~CA 

TfMPERAT. TEMPERP.T. TEMPERAT. 
MAXIMA MJ:NIMA MEDIA INSOLACION EVAPORACION 

. DIA GRADOS C. GRADOS C • GRADOS c. HORAS ML·LI1"1E"TROS ================================================================================ 
1 26.5 9.5 18.0 9.7 5.89 
2 2Ei.D B.O 17.0 9.6 6.14 
3 26.5 7 .. 0 16.B 9.5 6.10 
4 26.5 10.0 1B.3 9.8 7.17 
5 27.5 9.0 18.3 9.7 4.63 
6 28.0 9.5 18.8 9.0 7.05 
7 28.0 9.5 1B.B B.O 6.92 
8 27.5 9.5 1B.5 7 .. 8 7.39 
9 27.5 9.5 1B.5 6.9 5.99 

10 26.0 11.5 18.8 2.2 5.82 
11 27.5 11.5 19.5 4.6 5.32 
12 28.0 11.5 19.B 5.5 5.46 
13 30.5 12. o 21.3 6.5 5 .. 02 
14 28. o 12.5 20.3 3.3 7 .. 13 
15 27.0 10.0 18.5 9.2 5.50 
16 28.5 9.0 113.8 B.O 7.95 
17 27.0 9.0 18.0 7.8 3.05 
18 29.0 11.0 20.0 9 .. 1 5.5'7 
19 28.5 11.5 20.0 8 .. 5 6.05 
20 26.0 11.0 18.5 8.2 6.88 
21 27.5 9.5 18.5 7.0 6.12 
22 28.B 12.0 20.4 6.8 6.03 
23 29.0 12.0 20.5 7.2 f>.73 
24. 28.0 11.5 19.8 6.1 8.63 
25 27.5 11.5 19.5 7.3 6.54 
26 2'7.5 12.5 20.0 0 .. 0 7 .. 00 
27 28.0 13.5 20.8 7.2 6.62 
28 28.5 13.5 21.0 9.8 5 .. 78 
29 26.5 11.0 18.8 4.8 6.57 
30 26.5 11.0 18.8 4.8 8.69 
31 26.5 10.0 18.3 9.7 5 .. 64 

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

FUENTE: INSTITUTO DE ASTRONOMJA Y METEREOLDGIA DE LA UNIVERSIDAD DE GUADALAJARA,' 

JALISCO. 

MES DE MARZO DE 1990 



CUADRO NO. 11 TEMPERATURA MAXIMA Y MINIMA. HORAS DE INSOLACION Y 
EVAPORACION EN MM EN GUADALAJARA, JALISCO 

II:Ufi.A DE AGftiCUliUl· 
IIILDOT¡jC.& 

TEMPERAT. TEMPERAT. TEMPERAT. 
MAXIMA MINIMA MEDIA INSOLACION EVAPORACION 

DIA GRADOS c. GRADOS c. GRADOS c. HORAS MILI METROS 
====================~====~================================================= 

1 28.5 10.0 19.3 7.5 7.25 
2 29.0 12. o 20.5 B.O 6.74 
3 30.0 12 .o . 21. o 9.3 8.94 
4 31.0 11.5 21.3 11.0 6.95 
5 27.5 11.5 19.5 5.2 8.83 
6 29.5 12.0 20.8 9.8 6.62 
7 29.8 9.5 19.7 11.4 8.98 
8 30.5 11.0 20.8 8.3 8.36 
9 32. o 13. o 22.5 10.9 6.08 

10 31.2 12.5 21.9 11.4 8.14 
11 30.5 12.5 21.5 11.3 8.35 
12 30.5 12.5 21.5 10.2 8.25 
13 30.5 13.0 21.8 11.7 6.69 
14 31.0 12.0 21.5 11.2 8.58 
15 31.0 13.0 22.0 11. 1 7.00 
16 31.0 13.0 22.0 11.7 7.81 
17 31.0 12.0 21.5 11.4 8.32 
18 30.0 13.0 21.5 7.3 8.19 
19 30.5 12. o 21.3 11.4 6.21 
20 30.5 13. o 21.8 10.7 7.46 
21 31.0 13.0 22.0 8.0 9.17 
22 30.5 14~0 22.3 6.7 7.24 
23 28.5 14.5 21.5 5.7 7.49 
24 29.5 14.0 21.8 10.2 Ei.38 
25 29.0 13. o 21. o 10.7 8.92 
26 28.0 12. o 20.0 11.3 8.00 
27 29.0 11.0 20,0 9.A 7.59 
28 30.5 12.5 21.5 8.0 7.51 
29 32. o 12.5 22.5 11.2 7.5 1 

30 32. r; 14- o 2 "Z. 3 9:5 9.~2 

(~-~~-~-----;--~-----~------------~-~~~----------------------------------------

FUENTE: INSTITUTO DE ASTRONOMIA V METEREDLDGIA DEL L~ UNIVERSIDAD DE GUADALA

JARA, JALISCO.·-

MES DE ABRIL DE 1990. 



VI. CONCLUSIONES 

lla.IW DE AGMCULJUe. 
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Del presente trabajo se pueden derivar las siguientes-

conclusiones: 

1. En cuanto a ganancia de peso, hubo ligera tendencia de 

mayor aumento en hembras que en machos, 329.4 vs 311.3 

gr. 

2. Los aumentos de peso dentro de hembras, fueron superi~ 

res a las que se les suministró probióticos (348.5 gr) 

que a las que no se les suministró (310.3 gr) habiendo 

una diferencia para los primeros de 10.96%. 

3. Los aumentos de peso dentro de machos fueron superio-

res a los que se les suministró probióticos (373.2 gr) 

que a. los que no se les suministró (310.3 gr), habien

do un aumento para los primeros del 33.17%. 

4. El consumo de concentrado para hembras que se les su--

ministró probióticos fue de 482 gr diarios vs 336 gr -

por día, a las que no se les suministró representando

una diferencia de 43.7%. 

5. El consumo de concentrado en machos con probióticos -

fue de 373% gr/dia, mientras que a los que no se les -

suministró fue de 253 gr/día, representando una dife-

rencia de 48.22%. 

6. La presencia de diarreas en hembras fue inferior a las 

que se les suministró probióticos, con solamente un 

animal y con una duración de 7 días vs 3 animales, con 
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una duración de 9 días. 

7. La presencia de diarreas en machos fue inferior en los 

que se les suministró probióticos con 4 animales, con-

una duración de 5 dias vs 5 animales, con una duración 

de 10 dias. 

8. La presencia de diarreas se vió disminuida en los ani

males que se les suministró probióticos, disminuyendo

el número de aimales y la duración. 

~~:Jtv. OE AGrnctl.'lrWI 
-~ IIA 1. l () T ISC () 
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