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I. RESUMEN,

“SARTONT MORALES MARIO RANIERO Proteccifn de becerros contra colibacilo-
sis por medio de la aplicaci6n antigeno K99 a vacas antes del parto, bajo
la direceibn de: Luis F. Mendoza Araiza y luis €, Reza Guevara),

En el presente estudio se trabajaron 90 muestras de suero san
guineo cbtegidas de crias de vacas Hostein Friesan con un PTO
medio de edad de 4 afios; al suero de las crias se les midi6 -
la cantidad de inmunoglobulinas por el método semicuantitati-
vo de Turbidez con sulfato de zinc. Se formaron tres lotes: -
Lote A, lote B, y lote C, los cuales tuvieron el siguiente ma
nejo; al ‘lote A se le administrd calostro al becerro después
de que la madre pasara por la sala de ordefio en las horas pa-
ra éste, sin importar la hora de nacimiento del becerro, din-
dosele de calostro la cantidad de dos a cuatro litros una vez
al dia durante 3 dfas; en el lote B se le aplicté el antigeno
K99 a las vacas gestantes 15 dias antes de la fecha probable
de parto, al becerro se le administr6 el calostro en cantidad

- de dos litros en un ticmpo no mayor de¢ 4 horas y un solo dia
obteniéndose el calostro por ordefio inmediato de la madre en
el paridero; el lote C se manej6 administrando el calostro mi
ximo 4 horas después del nacimiento en cantidad de dos litros
una sola vez obtenido de la madre en el paridero,.

En los resultados, se observa de acuerdo al anflisis estadis-
tico de varianza y diferencia minima significativa (DMS), --
que si . existe diferencia estadistica significativa entre el -
lote B, con respecto al lote A, y en lo que concierne al lote
B con el lote € no existif diferencia estadistica significati
va, con excepcifén de las muestras obtenidas a las 24 horas, -
asi mismo no existi6 diferencia estadistica significativa en-
tre el lote C y el lote A en las crias cuya madre fue vaca a-
dulta. En el caso de las crias cuya madre fuc de primer parto
no se observa diferencia estadfistica significativa entre el -
lote B y el lote C; se discute que la relacibn en porcentaje



2

de mortalidad entre los diferentes gruﬁog es de 10% para el -
lote A, de cero porciento para el lote B y el 3.3% para el lo
te C, con lo cual se concluye que el empleo de la aplicacién
de antfgeno K99, 15 dias antes del ﬁarto produce una inmuni--
dad efectiva contra colibacilosis.
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11. INTRODUCCION,

La demanda creciente de alimentos para nutrir a la poblacib6n,
ha incrementado la produccifn animal; dadas las necesidades -
de obtener proteina de origen animal hara satisfacer las nece
sidades nutricionales del hombre, se ha intensificado la ex--
plotacibn de ganado bovino productor de leche. La alta tecni-
ficacibn a la que se enfrenta la ganaderfa lechera, promueve
pricticas de mancjo mis eficientes para evitar pérdidas econf
micas para la Industria Pecuaria, tanto por muertes de anima-
les, disminuci6n de producciBn de leche e infertilidad.

Uno de los factores limitantes de la produccién de leche en -
México, es la deficiente e insuficiente y en ocasiones nula -
recria de becerras, necesarias para reemplazar al hato en pro
duccién en sistemas intensivos. (3, 5)

El sacrificio de bovinos j6venes, asi como la mortalidad que
ocurre en 1la primera etspd de vida, ademfs de una falta de co
nocimientos técnicos para establecer una recrla de becerras,
ha contribuido a la importaci6n de animales de Estados Unidos
y Canadf. (3, 4, §)

En la mayor parte de las explotaciones comerciales, 1a recria
ocupa un lugar secundario, debido a que por su idiosincracia

al ganaderc le es caro y sumamente riegosc producir sus reem-
plazos, por tener una baja eficiencia en el proceso caracteri
zado por una alta tasa de mortalidad y lento crecimiento, por
lo que la cria de becerros les proporciona pocos beneficios,

sin embargo, criar becerras de reemplaze cuando se cuenta con
un programa bien establecido, con el propfsito de mejorar el

potencial genético del hato aplicando técnicas adecuadas, fa-
vorece la-obtencifn de mejor control de enfermedades y dismi-
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' nucign de la tasa de mortalidad.

En la cria de animales para reposicifn encontramos diferentes
enfermedades y situaciones de manejoc que menoscaban o hasta =~
impiden el &xito de una recria eficiente.

Dentro de las etapas de la recrfa la m&s importante es la lac
tancia por ser £sta en donde se reflejan las etapas siguien--
tes por los padecimientos sufridos por ¢l buem o mal manejo -
de €sta, asf como tambi&n se afecta el ritmo de crecimiento.
La lactancia se define como el perlfodo en el cual el becerro
permanece bajo un regimen 1fcteo, ya sea con su madre o arti-
ficialmente, hasta que el mismo es capaz de alimentarse con -
otros productos y ser autosuficiente de la alimentacifn mater
na, lo que ocurre a partir de los 30 dfas hasta los 6 meses,
En los sistemas de explotacifn intensiva la lactancia se lle-
va on forma srtificial, esto es, serapfindolo de su madre des-
de el nacimiento o unos dfas después, por un tiempo de 35 a -
60 diss.

Durante la etapa de lactancia encontramos enfermedades diver-
sas, pero la diarrea colibacilar reviste mayor importancia --
por su alts incidencia y mortalidad que puede llegar al 50% -
esta es una enfermedad infectiva de los terneros recién naci-
‘dos muy difundida e incidiosa, que varia en presentacién de -
pals a pals, de vregibn, zona e incluso de establo a establo.
3, s, 8, )

ETIOLOGIA..

La colibacilosis es producida por Escherichia coli, siendo una °
enfermedad condicionada por factores, puesto que la aparicibn
del proceso infectivo depende de la accifn combinada de mdltji
ples causas morbigenas, Se admite que ciertas ccpas de = - -
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Escherichia ¢oli, identificadas por carfcteres serolfgicos y bio--
quimicos bien definidos, estdn dotadas de un particular poder

agresivo, que junto con factores diet&ticos e higig&nicos am--
bientales ocasionan la aparicifn incidiosa de la enfermedad.

Factores relacicnados con la aparicién de la diarrea colibaci

lar:

FACTORES INFECTIVOS.

Dentro de los factores infectivos encontramos: agentes micro-
bianos en primera instancia, agentes virales y protozoarios.

Virales.- De ellos solo se mencionardn, porque en el proceso
de la presentacib6én de la diarreca colibacilar, pueden estar en
combinaci6n con Escherichia coli. De estos tenemos a 'los --
Rotavirué, Coronavirus, Parvovirus, Reovirus, Herpesvirus,
asf como Adenovirus y Enterovirus. (3, 8, 10, 12, 19)

Protozoarios.~ Encontrames dentro de estos a los Cristosperi-
dios y Coccidias. (8, 12, 19).

Bacterianos.- Encontramcs a las siguientes: Clostridum, =~ -
Citrobacter, Salmonella, Providence, Proteus, Klebsiella,
Shigella, Serratia, Edwardsiella, Diplococos, Estreptococos,
Estafilococos, siendo Escherichin-toli la etiologla de la en-

fermedad., (3, 8, 10, 12, 19)

Escherichia coli.- Es el microorganismo aerobio predominante
en 1as heces de becerros sanos, lo que demuestra que forma --
parte de la flora normal y sus cepas enteropatSgenas forman -
el‘principal grupo etiol6gico implicado en esta enfermedad. -
(2, 3, 8, 11, 16, 19, 21) ‘
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Serol6gicamente E, coli, se clasifica de acuerdo con la es--
tructura antigénica de sus componentes de superficie, los cua--
les son referidos como antigenos O {somfiticos), antigenos H -
(flagelares) y antigenos X (capsulares), cabe mencionar que -
en esta nomenclatura no se le da un nombre especifico a las -
estructuras filamentosas o pilli, identificindose como antige
nos fimbriales de adherencias X989, 987p, K88, F4l1, F92b, --
Att25 y F2l10. (1, 2, 3, 6, 11, 14, 15, 20)

Los antigenos "O" constituyen la £raccibn polisacirida de 1la
molécula de lipopelisaclrido de la membrana celular; los antige-
nos K sonlos polisacaridos capsulares que rodean a la bacte--
ria, y los antigenos H son de naturaleza proteinica, los cua-
les son poco comunes en cepas de E. coli, que afectan a bece-
rros (3, 6, 20, 21}. Existen como ya se menciond, otros compo
nentes estructurales de superficie que permiten al bacile in-
vadir el intestino delgado y multiplicarse. Estos son pili, peleso
fimbria que constituyen el antigeno K99, 987p, etc. Estos an-
tigenos son filamentos de estructura proteinica quc rodean a
1a bacteria y actuan adheriendo a €sta con los receptores del
epitelio de la mucosa intestinal impidiendo que sea eliminada
por el peristaltismo. (1, 2, 14, 16, 21)

Escherichia coli, es un microorganismo pequefio, en forma oval
corto, nunca forma espora, es gram negatiﬁo, aerobio y anaerg
bio facultativo, y presenta mis de 100 serotipos (3, 6, 21),

En numerosos estudios realizados por Sojka y Wray en 1976, en
contrarcon que las cepas enteropatfgenas posefan en un 76 a --
99% el antigeno de adherencias K99, y en otro estudio encon--
traron que las cepas no enteropatfgenas ¢l antfgeno K99, sé6lo
-se hallaba presente en un 0 a 14% (Cuince y Col., 1976 (21).Lc
expresifn de estos antigenos puede depender de ciertas condi-
c¢iones, como el grado de oxigenacidn, la concentracifn de --
lactosa y glucosa, asi como la presencia de algunos aminofici-



dos. (Esto en estudias in vitre) (3)

Smith y Longgood (1972) demostraron que la produccisn del an-
tigeno de adherencia K99 esti controlado por un plismido trans
misible y que las cepas que lo poseen proliferan en la por--
cidn anterior del intestino delgadc de becerros y corderos. -
Los autores sugirieron que el antigeno K99 facilita la adhe--
rencia de las cepas enteropatbgenas al epitelio intestinal de
becerros y corderos en forma similar a lo que ocurre en cepas

enteropatbgenas de porcinos que poscen cl antfgeno adherente
K88. (3, 20)

La adherencia al intestino se¢ rcaliza mediante antigenos ter-
molébiles que al microscopio electrénico se observan como fi-
nas estructuras filamentosas, similares a la fimbria, entre -
los que se encuentran el antigeno adherente K99. En humanos -
la localizacién en el intestino delgado ocurre también median
te la participacitn de un antigeno adherente, conocidos como

FAC (Factor Antigeno de Cclonizacifn), el cual esti presente

en cepas de £, coli enteropatbgenas para el hombre (3, 21)

SerolSgicamente los antfgenos 0 representan el polisacfirido -
especifico de la membrana celular bacteriana; se han identifica-
do aproximadamente 160 serogrupos del antigeno 0, de los cua-
les tan sole los grupos 8,9, 20, 26, 101, 14, son comunes en
becerros. Se desconoce con exactitud su papel en el proceso -
patolé6gico de la diarrea, pero es posible que las cepas que -
poseen estos serogrupos ofrezcan ciertas ventajas a los plis-
midos que contienen el material gen€tico para la produccibn
del antigeno adherente K99, y de la enterotoxina ST (2, 21)

Los antigenos capsulares K son proyecciones fibrosas de poli-
saclridos que rodean o encapsulan al antfgeno 0 en algunas, -
pero no en todas las cepas de E. coli. Se desconoce el papel



exacto en la patogénesis de la diarrea, éunque es probable ~-
que faciliten 1la colonizaci6n protegiendo a la bacteria con--
tra los mecanismos inmunol&gicos y reforzando la unibn con el
epitelio intestinal. Existen cerca de 70 serogrupcs del anti-
geno K, peroc solamente 11 son comunes en becerros. (3, 6, 16,
21)

Si bien la colonizacién del intestino delgado por cepas de ~-.
E. coli conteniendo el antigeno K99, es requisito para que -
las bacterias causen diarrea, dicha colonizacibén no es sufi--
ciente por si misma, para que la diarrea ocurra, sino que es

necesario que los microorganismos sean capaces de producir en
terotoxinas. (1, 3, 21} .

Actualmente se han identificado dos tipos de enterotoxinas: -

1) Una termol4bilde elevado peso molecular, posiblemente ma--
yor de un mill6én de daltons: no dializable conocida como -
enterotoxina LT, la cual es antigénica y en muchos aspec--
tos se asemeja a la toxina del colera humanc, y que es pro
ducida finicamente por .cepas que afectan al humano y al cer
do,

2) Una enterotoxina termoestable, de bajo peso molecular {mil
a diez mil daltons), dializadble no imnonogénica, conocida
como ST y de la cual existen dos subtipos; STa y STb, aun-
que cepas aisladas de becerros porducen solamente el subti
po STa. (3, 21, 22)

La toxina (ST) se absorbe a la membrana de cé&lulas de epitelio -
intestinal y su accidén se relaciona por la estimulacifn de 1a
enzima guanil ciclasa, que activa el 5 Monofosfato cfclico de
guanocina (Cmpc), el cual tiene un efecto directo sobre el --
transporte ifnico permitiendo la hipersecrecitn de fluidos ha
cia el lumen intestinal. (3, 21)



Existe una estrecha relacifn entre la ocurrencia de toxina -
ST, (termoestable) el antigeno K99 y los serogrupos 0 y K en

cepas de E. coli, que afectan a becerros (3, 16, 21). La pro--
duccisén bacteriana de ST, del antigenc K99 y probablemente de
otros tipos de antfgenos fimbriales, es contrclada por genes

localizados en pldsmidos transmisibles{piezas extracromosoma-
les de ADN que se encuentran en el citoplasma) y se ha demos-
trado que se requiere la produccifn tanto de la enterotoxina

STa. como del antigeno de adherencia K99, para provocar dia--
rrea. (3, 21)

FACTOR HIGIENICO-AMBIENTAL.

Las medidas sanitarias empleadas en los becerros son importan
tes debido a que de ellas depende que los becerros entren en

contacto con microorganismos patSgenos a temprana edad, en un
ambiente altamente contaminado, lo cual favorece grandemente

la entrada de enteropatfgenos al intestino y su posterior co-
lonizacién., (2, 3, 8, 16, 19, 21)

Dentro de estos encontramos los siguientes:

Las condiciones antiliigi&nicas de la zona de parto del esta--
blo y de aquellas en las que se mantiene a los becerros, cons
tituyen frecuentes zonas de contagio por la mala sanidad, asft
mismo tenemos a la sobrepoblacibén, mala ventilacifn, maternida
dés inadecuadas, sucias, y contaminadas. La edad de la madre
tambi&n influye, ya que las vacas mis viejas proveen una ma--
yor cantidad de anticuerpos por el calostro al becerreo, que -
las vacas de primer parto, la alimentacifbn de la madre en los
2 6 3 meses antes del parto, influye en la cantidad de vitami
na A, que contendrf el calostro (2, 8, 21, 22)
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INGESTIOM DE CALOSTRO.

La ingestibn temprana de calostro es una de las pricticas mis
eficientes para la prevencién de enfermedades en los terneros,
ya que ademis de contener nutrientes y vitaminas, contiene --
proteinas llamadas inmunoglobulinas que serfn absorbidas por
el intestino del neonato y que ofrecerfin una proteccibn pasi-
va a tste. Para enfrentarse al nuevo ambiente se admite que -
1la ingestidn de anticuerpos calostrales, protege a los terne-
Tos recién nacidos de la accifn patbgena de E. coli. Se reco-
mienda que la ingestifn tenga lugar dentro de los 15 minutos
del nacimiento hasta Z horas desbués de &ste, peorque el tiem-
po de cierre de la permeabilidad intestinal a las inmunoglobu
linas ocurre espontfineamente desbués de la ingestitn del ca--
lostro. (2, 5, 8, 11, 15, 17)

Esto se da por el denominado "tiempo de cierre" de la permea-
bilidad intestinal que es el fin del transporte de Igs por --
parte de las c€lulas de absorci6n del epitelio intestinal, se
ha explicado por varias teorias, de las cuales la mis acepta-
ble postula el desarrolle de un sistema digestivo intracelu--
lar. Al parecer el aparato de Golgi de la c€lula de absorcibn
primitiva almacena y transporta enzimas hidroliticas que no -
atacan a las vacuolas que contienen Igs debido talvés a la u-
ni6n de estas con un receptor. Es posible que la misma absor-
cién de Igs estimule el desarrollo del sistema digestivo in--
tracelular y con ello, la produccibén normal de enzimas hidro-
1iticas al pasar por el aparato de Golgi. Asf, el rompimiento
de las vacuolas protectoras y la digestidn de las Igs podria

determinar el "tiempo de cierre"” de la permeabilidad intesti-
nal. (2)

Este cierre de la permeabilidad intestinal a las Igs ocurre -
espontineamente con la edad y se acelera progresivamente des-



11

pués de las 12 horas, con un limite midximo de 48 horas. El -
tiempo pramedio de cierre ocurre céycé de las 24 horas, cuan-
do los becerros no reciben calostro, pero cuando &ste se pro-
porciona a una edad mis temprana, el cierre se acelera. (2)

Entre otras actividades desarrolladas por el calostro, se ci-
ta la laxante que favorece la eliminacitn del meconio acumula

do durante la vida intrauterina. (2, 3, 8, 11, 19)
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IT1I. OBJETIVO

Evaluar la proteccifn del neconato contra la -
colibacilosis en base a la aplicacibn de anti
geno K99 en vacas a preparto y por medio de la

ingestifn de calostro,
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LUGAR DE REALIZACION.

El presente trabajo, se realizé en el Centro de Mejoramiento
Gen€tico y Transplante de Embriones LICONSA, ubicado en Av. -
del trabajo sin nfimero, en el Municipio de Cuautitl&n Izcalli,

Edo. de México.

Ei predio se encuentrs a uan altura media de 2450 metros so--
bre el nivel del mar y geogr&ficamente a 19°, 43 minutos de -
latitud norte y 19°, 14 minutos de longitud oeste y con una -
precipitacién media anual de 620 mmHg, y vientos dominantes -
de norte a sur dé este .a oeste,con una temperatura media de -

19° C y una oscilacibn térmica de mis menos 5% C (4)
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V. MATERIAL | Y METODOS.

Animales.

Para el presente trabajo se tomaron 90 bovinos hembras con un
promedio de edad de 4 afios y con gestaciones de 8 meses.

Se dividieron en tres lotes al azar:

Lote A.- 30 animales que se separaron 15 dias antes de la fe-
cha probabie de ﬁarto y se les aplicaron 5 mililitros de Vita
mina ADE®* y 25 ml, de f£6sforo orginico** intramuscular, (esto
se aplica en base al programa de medicina preventiva que lle-
va el centro) al becerro se le di6 calostro por tres dias en

cantidad de dos a cuatro litros ﬁor dia, el calostro se obtu-
vo de las madres a la hora de pasar a la sala de ordefia duran
te las horas regulares de ésta.

Lote B.- 30 animales que se separaron a parto 15 dias antes
de la fecha probable de ﬁarto y se les aplicaron 5 mililitros
de vitamina ADE® y 25 ml. de f6sforo orginico** intramuscular
y ademds se aplic8 el antigeno K99*** 2 mi, por animal, via -
subcutfinea, y el becerro tomé calostro una sola vez, una can-
tidad de 2 litros en un perilodo no mayor de 4 horas.

Lote C.- 30 animales que se separaron 15 dias antes de la fe-
‘cha probable de parto, se les aplicaron S ml. de vitamina ADE®
y 25 ml, de f&sforo orginico®** intramuscular y al becerro se
le di6 calostro una sola vez, la cantidad de 2 1litros en un -

* Vigantol ADE, Lab,-Bayer..

** . Tonofosfin Compositum, Lab,-Hoechst,

Vicogen, Lab.- Sanfer (Antfgeno K92 de E. Coli inactiva-
do con 0.26% de formalina y absorbido en gel de hidréxi-
do de aluminio m&s 0.01% de timerozal como conservador.
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tiempo no mayor de 4 horas.

El manejo en los tres lotes fue similar, en lo que respecta a
alimentacitn y alojamiento, la atencién del parto fue similar,
asi como el paridero, el cual es comunal,

Los animales en estudio se separaron a paridero 15 dias antes
del parto, llevindose la indentificacibn de la vaca por medio
de arete para ubicarla en un registro de control de cada uno
de los grupos.

Al becerro recifn nacido se le realizaron las pricticas de ma
nejo, como son: desinfeccidén de omblige y administracitn de -
calostro de acuerdo a. su grupo, el calostro se obtuvo del or-
defio manual de la madre, previa limpieza y desinfeccibn de la
ubre para despué&s ser trasladado el becerro a la sala de lac-
tancia donde se pes6, se identific6 por medio de arete y ta--
tuaje. Asimismo, se abrib su registro de alimentacién y hoja
clinica para posteriormente ser colocado en una corralera in-
dividual para su observacién y manejo.

A las 24 horas de nacido se tom6 muestra de sangre de la vena
yugular por medio de tubos vacutainer, sin anticuagulante pa-
ra obtener suero, para realizar la determinacibén de los nive-
les de inmunoglobulinas por el método de Turbidez con Sulfato
de Zinc (14, 18). S6lo al grupo D se le tomaron muestras a --
“las 24 y 48 horas.

Prueba de turbidez con sulfato de Zinc.

Se basa en la precipitacién de las inmunoglobulinas séricas -
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a' entrar en contacto con las sales.

El grado de turbidez desarrollado por la reaccién ticre una
crrrelacién de 0.96 con el contenido de la IgG o IgM del suge
ro. Sin embargo esta, prueba puede verse afectada por la tem
peratura ambiental, el perfodo de incubacifn, la presencia -
de bi6xido de carbono en el reactivo y el erado de hemblisis
de la muestra. Asimismo, es indispensable gque 1la muestra sea
SUERC y NO PLASMA. ya que este iltimo causa lecturas mds al-
tas en los resultados.

Se toman 0.1 ml de suero y se ponen en un tubo de ensavo, al
cual se agregan 6 ml de la soluci6n de sulfato de zinc (ZnSOa.
7H,0), utilizando la jeringa de 10 ml con la aguja del nGme-
ro 20, Esto es con el objeto de hacer um orificio lo mfs pe-
quefio posible y evitar la entrada de bibxico de carbono al -
frasco.

Se agita suavemente la muestra y se deja incubar por una ho-
ra a temperatura ambiente de 20° C,

Se calibra el espectrofotBmetro a 0 utilizando un tubo con--
trol con ¢l reactivo de sulfato de zinc. A continuacifn se -
mezcla bien el contenido del tubo prueba y 8ste se lee en el
espectrofotfmetro.

Se lee el grado de absorbancia (turbidez) a una longitud de
onda de 660 nm.

El resultado se multiplica por 10 y se expresa como el ntime-
v0o de unidades de turbidez del sulfato de zinc (unidades TSZ)

Interpretacibn de 1la prueba.

El ndmero de unidades de turbidez del sulfato de zinc (U.TSZ)
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corresponde a los mg de inmunoglobulinas totales por ml. de
suero. El ndmero de U.TSZ se ha relacionado con las posibili
dades de superviciencia del becerro, como se detalla a conti

nuacién: (14)

Menos de 10 U.TSZ

De 10 a 20 U.TSZ

Mds de 20 U.TSZ

(menos de 10 mpg/ml): Estos niveles son -
insuficientes para una proteccidn adecua
da, ya que una alta proporci6n de los a-
nimales (60%) mueren a causa de septice-
mia (30%) y diarreas (30% por E. celi a
pesar de recibir tratamiento),

(de 10 a 20 mg/ml): Aproximadamente 20%
de los becerros con esta titulacibn de -
anticuerpos sucumben a causa de la accifn
de organismos patbgenos sobre la mucosa
intestinal (diarrea principalmente).

(mds de 20 mg/ml): Este es el nivel mini
mo necesaric para lograr una lactacifn e
xitosa en el neonato. -561lo un reducido -
porcentaje de estos becerros (7%) mueren
a consecuencia de diarreas y deshidrata-
ci6én, A medida que aumentan los niveles

de anticuerpos la mortalidad por causas

infecciosas se reduce hasta eliminarse -
por completo cuando los animales sobrepa

san las 40 unidades de turbidez del sul-

fato de zinc,

El poder contar con estas pruebas de gran aplicacién nos per
mite diagnesticar una falla en la transferencia pasiva de an
ticuerpos de la madre al becerro, a partir de la cual los e-
rrores de manejo responsables de esto pueden ser corregidos,
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En caso de diarrea se tomf muestra por medio de un isopo rec
tal estéril y se envib al laboratorio (SARH), para el culti-
vo bacteriolbgico para la deteccifn de cepas enteropatbgenas
se realiz® 1la prueba de aglutinacifn con antisuero K99 ad--
sorbide, :

Se realiz6 un anflisis de varianza simple teniendo como va--
riable de respuesta los niveles de inmunoglobulinas a fin de
verificar si existe diferencia estadistica significativa en-
tre los tres gruﬁos.

Se plantef la realizacibn de una prueba posterior DMS (Dife-
rencia minima significaﬁiva) para el caso de que existiera -
diferencia estadistica significativa entre los tres grupos,

de acuerdo a las t&cnicas descritas por Hurley y colaborado-
res, (7, 20),.

En la hoja clinica se tomaron los dias tratamiento, los cua-
les se reportan como los dias desde ¢l comienzo de la terapfu
tica de los enfermos hasta el Gitimo dia de tratamiento. Asi
mismo, los dlas caso son los dfas desde la deteccibn del pa-
decimiento e inicio del tratamiento hasta el dfa que se da
de alta, lo cual incluye de 1 a 2 dfas de observaci6bn des--
pu€s del dltimo tratamiento.
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V. RESULTADOS .

En el desarrollo del estudio se determinaron los niveles de -
inmunoglobulinas en 90 animales Hostein Friesan recién naci--
dos, los cuales se encontraban en las mismas condiciones hi--

gitnicas y ambientales.

Observindose que el promedio de inmunoglebulinas de las --

crias del lote A y haciéndose notar que la madre fue vaca a=~-
dulta, es de 27.6 UTZnSo4 con una varianza de 7.68 y una suma-
toria de 276 (cuadro 1), encontrdndosc para el lote B un pro-
medio de 47.29 UTZnSo, con una varianza de 13,36 y una sumatp
ria 567.5 (cuadro 2), para el lote C tenemos un promedio de

37 .57 UTZnSo, con una varianza de 9.90 y una sumatoria de 526
(cuadro 3). De acuerdo al resultado ecstadistico encontramos -
una diferencia minima significativa entre el lote B y el lote
A, de 19,69 y no significativa para el lote B con el Lote C,
ni con el lote C con el lote A de 9.72 y 9.77 respectivamente
{cuadro 4),

En el lote A, lote B (promedio Z4 horas) y el lote C encontra
mos una diferencia minima significativa de 22.25, en el lote
B en relacién con el lote A, y de 12.28 significativa entre -
el lote B con el lote C, y no significativa entre el lote C -
con el lote A de 5.97 (cuadro 5).

Asimismo, en relacibn al lote A con ¢l lote B (promedioc 48 hg
ras} y el lote C, encontramos una diferencia minima significa
tiva de 17,15 en el lote B con el lote A y no significativa -
entre el lote B con el lote C, ¥y el lote C con el lote A de -
7.18 y 9.97 respectivamente (cﬁéaro 6).
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En lo que respecta a los animales nacidos de vacas de primer
parto, observamos un promedio de inmunogiobulinas para el lo-
te A de 27.7 UTZnSo4, ¢on una varianza de 7.26 y una sumato--
ria de 554 (cuadro 7) encontréndose para el lote B, un prome-
dio de 48,30 UTZnSoy, con una varianza de 17.10 y una sumato-
ria de 869.5 (cuadro 8), para el lote C se encontrb un prome-
dio de 43.5 UTzNSo4, ¢con una varianza de 14,92 y una sumato--
ria de 696 (cuadro 9).

De acuerdo al resultado estadistico encontramos diferencia mi
nima significativa entre el lote B con el lote A de 20,6l y -
una diferencia significativa entre el lote C con el lote A de
15.8, y no significativa entre el lote B con el lote C de 4.81
(cuadro 10).

En. relacifn al lote A con ¢l lote D (promedio 24 horas) y el
lote C, encontramos una diferencia minima significativa de --
22,63, e¢n el lote B con el lote A, y una diferencia significa
tiva de 15.8 entre el lote C con el lote A, y no significati-
va entre el lote B con el lote C de 6,83 (cuadro 11).

En relacitn al lote A con el lote B (promedio 48 horas) vy lo
te C, encontramos una diferencia minima significativa de ---
18,58, para el lote B con el lote A, una diferencia significa
tiva de 15.80 entre el lote C con el lote A, y no significa-
tiva para el lote B con el lote C de 2,58 (cuadro 12).

Con relacibn al porcentaje y aislamiento bacteriolbgico de --
los animales que presentaron cuadros enterotdxicos de hijos -
de vacas adultas y vacas de primer parto encontramos; un to--
tal de 18 casos para el lote A, que reﬁresenta el 60%, para -
el lote B de 8 casos que representa el 26,6%, y para el lote
C 7 casos que representa el 23.3%, (cuadros 13, 14, 15, 16).
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En 1o que respecta a los casos de colibacilosis septicmica -
hubo 2 casos para el lote A, que representa el 6.6% de casos,
péra el lote B cero casos de muertes por colibacilosis septi-
c8mica y en el lote C 2 casos que representan el 6.6% {cua--

dros 13, 14, 15, 16).

Para el caso de diarreas por otras etiologfas, en el lotre A
10 casos, con un porcentaje de 33.3%; en el lote B 6 casos --
que representaa el 20%; y para el lote C 17 casos que repre--
senta el 57% (cuadros 13, 14, 15, 16).

En la mortalidad encontramos que el lote A hubo 3 casos en ge
neral, y que representan el 10%, para el lote B ningln caso,
v para el lote C 1 caso que representa el 3.3% (cuadro 17).

Encontramos por Gltimo que los dfas de tratamiento promedio -
por caso de cuadros enterotbxicos del lote A es de 4.8, para
el lote B de 3.0 y para el lote C de 4.0 dfas. En lo referen-
te a colibacilosis septicémica psra el lote A es de 5.0, y lo
~te C de 4.0 dfas (cuadro 18},
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VI. DISCUSION,

Se puede apreciar que en los animales sometidos al estudio, -
presentaron niveles promedio mayores de 27 UTZnSo4, tanto en
crias de vacas adultas y vacas de primer. parto, lo cual supe-
ra los niveles reportados por Blood 1985, Tizard 1987, Rocha
1986 (2, 18, 23}, que mencionan un nimino de 20 UTZnSo, para
obtener una inmunidad pasiva adecuada, sin embargo, observa-
mos que el promedio de niveles de inmunoglobulinas obtenido -
de las crfas nacidas de vacas adultas fue bajo en comparacibn
a las de primer parto, lo que no concuerda con lo reportado -
por Blood 1985, Cano 1986, Garcfa 1979, Rocha 1976, los cua--
les mencionan que las vacas adultas tienen capacidad de trans
mitir una mejor inmunidad, debido a que han estado en contac-
to cen un mayor nfimero de antigenos, por lo que se deduce, --
que las vacas a primer parto tuvieron una estimulacién inmung
génica en su etapa de desarrollo previo al parto, cicha esti-
 mulacifn consistif de vacunaciones contra leptospirosis y con
tra Rinotraqueitis infecciosa bovina,

De acuerdo al anilisis estadistico podemos observar que tanto
en las crias de vacas adultas y vacas a primer parto existe --
una diferencia estadistica significativa entre el lote B, al

cual se le aplic6 el antigeno K99 a las madres y se calostra-
ron las crias en un periodo no mayor de 4 horas; con respecto
al lote A, en el cual cl manejo fue de manera tradicional ca-
lostrando durante 3 dias a la cria y obtenifndose &ste en las
horas de ordefio, 1o que apoya lo mencionado por Martinez 1986
Y Soska 1980, en donde la mayor absorcién de inmunoglobulimas
estd determinado por el tiempo transcurrido del nacimiento a .
la primera ingestibn de calostro, el cual no debe ser mayor -
de 4 horas, lo que se ve rcfiejado en el comportamiento de -
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las crias durante la lactancia bajo los pariAmetros de Morhkili
dad, en el lote A del 60% de cuadros enterot8xicos y un 6,6%
de colibacilosis septicémica, contra un 26% de colibacilosis
enterotbxica y 0% de colibacilosis septicémica ecn el lote B,
de mortalidad, para el lote A de un 10% y para el lote B un -
0% y afin m%s se refleja en los promedios dias tratamiento, --
los cuales se ven disminuidos para el lote B, en comparacidn
al lote A, demostrando que se ecstablece una inmunidad especi-
fica en contra de E. coli K99. Del lote inmunizado tambitn -
podemos observar que en que concierne al lote C, el cual no -
se inmunizaron las madres, pero se¢ Calestraron las crias ecn -
un tiempo no mayor de 4 horas, no existid diferencia estadis-
tica significativa con el lote B, a excepcifn de un grupo de
crias.de vacas adultas en donde se encontrd resultado signi-
ficativo con respecto al lote B a las 24 horas, sin embargo,
al no presentarse una diferencia estadistica significativa en
cuanto a niveles de inmunoglobulinas, si existe una diferen--
cia en el comportamiento de las crias reflejada en los parime
tros de morbilidad con respecto a colibacilosis septicémica,
la cual en el lote B fue de 0.0% y en el lote C de 6,6%, De -
acuerdo a la mortalidad del lote B se observ6é a la compara--
citén del lote C con el lote A, en vacas adultas se observg -
que las crias de este grupo no presentaron diferencia cstadis
tica significativa. Con respecto del lote C con el lote A, en
el grupo de vacas de primer parto se aprecia diferencia esta-
disitca significativa, debido al corto intervalo de tiempo --
desde el nacimiento a la primera ingestifn de calostro en el
lote C. Reafirmando lo exprecsado por Soska 1880 y Martincz -
1986, En el andlisis de morbilidad se encontr§ que en el lo-
te C la colibacilosis enterotbfxica presentd un porcentaje del
23.3% y de colibacilosis septiceémica 6.6% a diferencia del Ig
te A qdé tuvo un 60% de colibacilosis enterotdxica y un 6.6%
de colibacilosis septicémica, La mortalidad fue de 3.3% en el
lote C y del 10t para el lote A.
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En el cuadro No. 17 se puede observar qué los animales afec-
tados por E.coli septicémica, cuyas madres no fueron previa
mente inmunizadas con el antigenc K99, presentaron una morta
lidad del 6.6% en el lote A, en el cual se uso el sistema --
tradicional, y en el lote C se presenta una mortalidad del -
3.3% para E, coli septifemica, en el cual se calostrd en un

tiempo no mayor de 4 horas, para el lote B, en ¢l cual se in
munizaron las madres, no presentaron el ﬁadecimiento y por -
‘1o tanto, el porcentaje de mortalidad es nulo, cabe hacer np
tar que si se observan los porcentajes de animales afectados
por colibacilosis en el cuadro No. 16, las diferencias entre
el lote By el lote C serfan estadfsiicamente semejantes, lo
cual prdcticamente no refleja la realidad, puesto que los a-
nimales afectados por colibacilosis septicémica especifica--
mente son altamente propensos a morir.

Por 1o anterior podemos concluir lo siguiente:

Todas las crias presentaron niveles de inmunoglobulinas a-
decuados y superiores a los niveles reportados en la biblioc
graffia.

- .E1 promedio de niveles de inmunoglobulinas es mayor en va-

cas de primer parto, que las registradas en las crfas naci
das de vacas adultas.

- La administracion de calostro que se lleva en los establos
tradicionalmente, de dar la primera toma de calostro hasta
que la vaca pasa a la ordefia y durante 3 dfas aumenta el -
éorcentaje de morbilidad y mortalidad.

- La aplicacifn del antigeno K99, aunado a un suministro de
calostro en un periddo no mayor de 4 horas, revela un in-
cremento significativo en los niveles de inmunoglobulinas.
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- De acuerdo a lo observado se recomienda la vacunacién con
el antigeno K99 a vacas antes del parto, asi mismo la in-
gestifn de calostro en un periodo no mayor de 4 horas des-
pués del nacimiento.

- En los cuadros enterotbxicos que presentaron los becerros,
. se deduce que fueron por cepas patbgenas de Escherichia coli,
por haber sido positivos a aglutinacifn con antigeno K99,
Sin embargo, para aceverar esto es necesario hacer la prue
ba de asa ligada de intestino para 13 identificacidn de to

xinas ST y LT.
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CUADRDO N 0. 1

LOTE TA"

RELACION DE INMUNOGLOBULINAS DE LOS ANIMALES CUYA MADRE FUE VA-
'CA° ADULTA.

IDENTIFICACION NIVELES DE
' . INM_U_NQG LOB[{LINA
530 28 U'!.‘ZnSo4
531 19 =
532 18 "
533 27 "
534 _ 18w
535 ' 29 "
540 38 v
541 29 "
542 30 "
PROMEDIO: 27.60 UTZn504
§ = 7.68
z =27 6.‘00 """""""
SMMR 89
S = ) Varianza
z = Sumatoria

_ UTZnSo, = Unidades Turbidez Sulfato Zinc



CUADRO N O. 2
LOTE B

RELACION DE INMUNOGLOBULINAS DE LOS ANIMALES CUYA MADRE FUE VACA ADULTA.

IDENTIFICACION NIVELES DE 48 HORAS PROMEDIO
INMUNOGLORULINAS
24 HORAS
561 78 UTZnSo, 60 UTZnSo, 69 UTZnSo,
567 50 . " 44 " 47 i
570 50 " 50 ”" 50 “
573 50 " 40 " 45 .
578 52 " 56 " 54 "
579 52 " 68 " 60 " N
584 34 " 26 " 30 "
588 40 " 40 " 40 "
589 33 " 34 " 33.5 "
593 48 " 30 " 39 "
612 68 " 68 " 68 "
605 33 " 21 " 32 "
PROMEDIO = 49,85 PROMEDIO = 44.75 PROMEDIO = 47.29 v
§ = 13.36
Z = 567.50

S = varianza SMMR 89

z = Sumatoria

UTZnSo, = Unidades Turbidez Sulfato de Zinc
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CUADRO N O. 3

LOTE nee

RELACION DE TNMUNOGLOBULINAS DE LOS ANIMALES CUYA MADRE FUE -
ADULTA.

IDENTIFICACION NIVELES DE
___________ INMUNOGLOBULINAS

629 40 UTZnSo,

631 30 "

632 26 "

633 24 "

640 30 "

649 44 "

658 34 "

659 56 "

656 52 "

.662 36 "

663 30 "

665 : 40 L.

666 50 ”

668 34 "
PROMEDIO = 37.57
S = 9. a0
z . = 526,00 . e
s = Varianza SMMR 89

Sumatoria . )
;UTZnSoa = Unidades Turbidez Sulfato de Zinc

N
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CUADRGO N 0. 4

TABLA DE ANOVA

ANALISIS DE VARIANZA ENTRE ™A™, “"B" (PROMEDIO)}Y "C" VACAS --
ADULTAS.

G.L. SUMA DE CUADRADOS Fc.
CUADRADOS . MEDTOS .
Tratamientos 2 2120.13 1060.06 9,28
Error 33 3768,006 114,18
Total 35 5888.19

Con 2’y 33 grados de libertad y con un nivel de significan--
cia de alfa 1%, se obtuvo un Ft = 5.30; como la Fc es mayor
que la Ft, se acept6 que existe diferencia estadistica signi
ficativa entre los tres lotes, por lo que se procedis a la -
realizacifn de la prueba aposteriori DMS (diferencia minima
significativa). Cualquier diferencia que exceda el valor de
DMS se considera estadfsticamente significativa,

DMS = 10.996

COMPARACION - DIFERENCIA SIGNIFICANCIA
B -- A 19.69 SIGNIFICATIVO
B -=-C . 9.72 NO SIGNIFICATIVO

C--A . 9.97 NO SIGNIFICATIVO
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CUADRO NGO, 5§

TABLA DE ANOVA

ANALISIS DE VARIANZA ENTRE "A", *E" (PROMEDIO 24 HORAS) "C" -
VACAS ADULTAS.

G.L. SUMA DE CUADRADOS Fc.
CUADRADOS MEDIOS
Tratamientos 2 2522.73 1261.36 10,82
Error 33 3845.83 166.54
Total 35 6368 .56

Con 2 y 33- -rados de 1ibertad y con un nivel de significan--
cia de alfa = 1%, se obtuvo un Ft - 5.30; como la Fc es ma--
yor que la Ft se aceptl que existe diferencia minima signifi
cativa entre los tres lotes, por lo que se procedif a la rea
lizaci6n de la prueba aposteriori DMS (Diferencia Minima Sig
nificativa).

Cualquier diferencia que exceda el valor de DMS se considera
estadisticamente significativa.

DMS = 11.116

COMPARACIONM DYFERENCIA SIGNIFICANCIA
B -- A 22.25 SIGNIFICATIVO
B --C 12.28 SIGNIFICATIVO

SC == A : 9.97 . NO. SIGNIFICATIVO
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CUADRC N 0. 6

TABLA DE ANOVA

ANALISIS DE VARIANZA ENTRE "A'", "B" (PROMEDIO 48 HORAS), "C"
VACAS ADULTAS.

G.L, SUMA DE CUADRADOS Fe.
. CUADRADOS .. . . MEDIOS
Tratamiento 2 1607.56 803.56 5.81
Error 33 4566.08 138.37
Total 35 6173.64

Con 2°y 33 grados de libertad y con un nivel de significan--
cia de alfa = 1%, se obtuvo un Ft = 5.30; como la Fc es ma--
yor que la Ft se aceptd que existe diferencia estadisticas --
significativa entre los tres grupos, por lo que se procedib
a la realizacibn de la prueba aposteriori DMS (Diferencia -
Minima Significativa).

Cualquier diferencia que exceda el valor de la DMS se consi-
dera estadisticamente significativa.

DMS = 12.11

COMPARACION DIFERENCIA SIGNIFICANCIA
B --.A 17,15 SIGNIFICATIVO
B --C 7.18 NO SIGNIFICATIVO

C - A 9,97 NO SIGNIFICATIVO
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CUADRO NO. 7
LOTE A"

RELACION DE INMUNOGLOBULINAS DE LOS ANIMALES CUYA MADRE FUE -
DE PRIMER PARTO.

IDENTIFICACION . *  NIVELES DE
.. INMUNOGLOBULINAS

536 29 UTZnSo4
537 26 v
538 35 "
543 28 "
544 32 "
545 18 "
546 28 "
547 30 "
548 . 38 "
549 35 "
550 28 "
551 24 "
552 _ 15 "
553 22 "
554 24 "
555 30 "
556 46 "
558 24 "
559 20 "
560 22 "

PROMEDIO - 27.70

] - 7.26

z .= . 554,00 -

S = Varianza z = Sumatoria




CUADRO N O. 8
LOTE "B

RELACION DE INMUNOGLOBULINAS DE LOS ANIMALES CUYA-MADRE FUE DE PRIMER PARTO.

IDENTIFICACION NIVELES DE 48 HORAS PROMEDIO
INMUNOGLOBULINAS
562 46 UTZnSo, 50 UTZnSo, 48 UTZnSo,
563 24 " 24 " 24 no
558 78 " 56 " 67 "
569 56 " 68 " 62 "
574 56 " 52 " 54 "
575 72 " 60 " 66 "
576 44 " 36 " 40 "
577 72 " 52 " 62. "
580 68 " 68 " 68 "
581 36 " 36 " 37 "
587 30 " 26 " 28 "
590 56 " 68 " 62 "
591 56 " 78 " 67 "
592 72 " 60 " 66 “
596 27 " 22 " 24.5 o
598 30 " 26 " 28 o
601 49 " 23 " 36 "
602 32 " zs " 30 H
PROMEDIO = 50,33 PROMEDIO = 46.28 PROMEDIO = 48,30
s - 17.10
z = 869.50

= Varianza
- Sumatoria

R

SMMR 89
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‘CUADRO NO, 9

LOTE e

RELACION DE INMUNOGLOBULINAS DE LOS ANIMALES CUYA MADRE FUE -
DE PRIMER PARTO.

IDENTIFICACION -NIVELES DE
.-+ . ENMUNOGLOBULINAS

627 30 UTZnSo,
630 68 "
634 52 u
645 - : 26 "
652 12 "
653 34 "
647 - 50 "
644 40 "
650 i - 52 "
648 30 "
654 46 "
655 62 "
657 40 "
664 52 "
667 62 "
669 - 40 "

PROMEDIO = 43,50

S = 14.92

: =osss00

S = Varianza
z = Sumatoria
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- CUADRO N 0.

TABLA DE ANOVA

10

ANALISIS DE VARIAMZA ENTRE LOTE A", PROMEDIO “B", "C" VACA -
DE PRIMER PARTO.
G.L. SUMA DE CUADRADOS Fc.
CUADRADOS MEDIOS .
Tratamiento 2 4433.11 2216.55 12.13
Error 51 9315.77 182.66
Total 53 13748 .88

Con .2 y 51 grados de libertad y con un nivel de significan--
cja de alfa - 1%, se obtuvo un Ft - 5,08; como la Fc es ma--
yor que la Ft se aceptd que existe diferencia estadisitca --
significativa entre los tres grupos, por lo que se procedib

a la realizacibn de la prueba aposteriori DMS (Diferencia MI
nima Significativa).

Cualquier diferencia que exceda el valor de la DMS se consi-
dera estadisticamente significativa,

DMS = 11.12

COMPARACION DIFERENCIA SIGNIFICANCIA
B-- A 20.61 SIGNIFICATIVO
B --C 4.81 MO SIGNIFICATIVO
C-- A

is5.8 SIGNIFICATIVO
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CUADRG NO. 1

TABLA DE ANOVA

ANALISIS DE VARIANZA ENTRE LOTE "A'", "B" (24 HORAS) ™"C' VACA
DE PRIMER PARTO.

G.L. SUMA DE CUADRADOS Ec,
. CUADRADQS . .. PROMEDIO
Tratamiento 2 5143.50 2571.75 13.70
Error 51 9570.2¢ 187.75
Total 53 14713.70

Con 2 y 51 grados de libertad y con un nivel de significan--
cia de alfa = 1%, se obtuvo un Ft - 5.08; como 1la Fc es ma--
yor que la Ft se aceptf que existe diferencia estadistica -
significativa entre los tres grupos, por lo que se procedib
a la realizacidn dela prueba aposteriori DMS (Diferencia Mi-
nima Significativa).

Cualquier diferencia que exceda el valor de la DMS se consi-
dera estadisticamente sifnicativa.

DMS = 11.23

COMPARACION DIFERENCIA SIGNIFICANCIA
B -- A 22.63 SIGNIFICATIVO
B +~- C 6.83 NO SIGNIFICATIVO

C -- A ©1s5.8 SIGNIFICATIVO
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CUADRO N O. 12

TABLA DE ANOVA

ANALISIS DE VARIAMZA ENTRE LOTE "A'', "B' (PROMEDIO 48 HORAS),
"C* VACA DE PRIMER PARTO,

G.L. SUMA DE CUADRADOS Fc.
CUADRADOS .. .. MEDIOS
Tratamiento 2 3821,39 i1%.10,70 9,45
Error 51 10309.81 202,15
Total 53 14131,.20

Con 2 y 51 grados de libertad y con un nivel de significan--
cia de alfa - 1%, se obtuvo un Ft = 5,08; como la Fc es ma-~
yor que la Ft se acept6 que existe diferencia cstadistica -
significativa entre los tres grupos, por lo que se& procedid
a la realizacitn de la prueba aposteriori DMS (Diferencia MI

nima Signifivatival.

Cualquier diferencia que exceda el valor de la DMS se consi-
dera estadisticamente significativa.

DMS = 11.66

COMPARACION DIRERENCIA SIGNIFICANCIA
B -- A 18.58 SIGNIFICATIVO
B -~ C -2.78 NO SIGNIFICATIVO

C -- A 15.8¢0 SIGMIFICATIVO




33

CUADRDO N O. 13

LOTE TAY

RELACION DE ANALISIS QUE PRESENTARCN CUADROQ ENTERQTOXICO Y -
COLIBACILOSIS SEPTICEMICA.

IDENTIFICACION NIVELES DE QILTIVO E. coli CULTIVO KA9

INMUNOGLOBULINAS K99 DE HECES DEEC.RE?\}:JCIJS
531 19 . -
532 18 + -
533 27, . -
535 29 + -
539 40 + -
541 29 - -
542 30 - -
536 29 - -
537 26 + -
543 28 . -
544 32 + -
545 18 + -
546 28 . -
547 30 + -
548 38 N -
549 35 + -
550 28 + -
- 551 24 + -
*538 35 + +
*539 ' 18 R

* Muerto colibacilosis septicémica,




CUADRDO N 0. 14

LOTE "B

RELACION DE ANIMALES QUE PRESENTARCON CUADRO ENTEROTOXICO Y CO
LOBACILOSIS SEPTICEMICA.

IDENTIFICACION NIVELES DE CULTIVO E. coli Q%Tncgligr
INMUNOGLUBULINAS K99 DE HECES  DE CRGANOS
562 a8 . NR
563 24 . NR
575 66 - NR
"s76 a0 s NR
582 37 . NR
587 28 . NR
589 33.5 . © MR
597 67 . NR

'NR = No Realizado al no presentarse muertes,

A TESIS W0 DEBE
Si&ls; 0 LA siSLTECA
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CUADRO N O. 15
LOTE e

RELACION. DE ANIMALES QUE PRESENTARON CUADRO ENTEROTOXICO Y --

COLIBACILOS1S SEPTICEMICA.

IDENTIFICACION NIVELES DE CULTIVO E. ceoli CULTIVO K99
. INMUNOGLOBULINAS K99 DE HECES. e oﬁgxns
632 26 . NR
656 52 . NR
‘663 30 + NR
653 34 . NR
647 50 - NR
648 30 . NR
669 20 + NR
* 652 12 . .
** 663 24 . R

* Muerte porColibacilosis Septicémica.
NR = No realizado al no presentarse muertes.

** Recuperado de Colibacilosis septicémica.
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CUADRO K O. 16

RELACION EN PORCENTAJE DE CUADROS CLINICOS FNTERQTOXICOS, CO-
LIRACILOSIS SEPTICEMICA Y DIARREAS FMOR OTRAS ETIOLOGIAS®.

PADECIMTENTQS - . NO. ANIMALES PORCENTAJE
LOTE "A"

Cuadros Clfnicos -

Enterotéxicos 18 60 %

Colibacilosis Septicémica 2 6.6 %

Diarreas por otras etiologfas 10 33.3 %
LOTE n"B"

Cuadros Clinices -

Enterotéxicos 8 - 26.6 ¢

Colibacilosis Septicémica -—- 0.0 %

Diarreas por otras etiolo-

glas 6 20.0 %

Sin padecimientos 16 53.4 %
LOTE "C"

Cuadros Clfnicos -

Enterot&xicos 7 23.3 %

Colibacilosis Septicémica 2 . 6.6 %

Diarreas por otras etiolo-

gias 17 57.0 %

Sin padecimientos 4 13.1 %

* Diferencia en base a signologfa clinica.
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CUADRDO N O.

17

RELACION EN PORCENTAJE DE MORTALIDAD EN LOS ANIMALES POR LOS

DIFERENTES PADECIMIENTOS ENTERICCS.

PADECIMIENTOS . NO, ANIMALES . MORTALIDAD ]
LOTE "A"

Cuadros Clfnicos -

Enterotbxicos 18 5.5

Colibacilosis Septictmica 2 100.00

Diarreas por otras etiolo-

glas 10 -

Sin padecimiento - -
LOTE *“B"

Cuadros Clinicos -

Enterot6xicos 8 -

Colibacilosis Septic@mica - -

Diarreas por otras etiolo-

gias -

§in padecimiento 16 -
LOTE ©C"

Cuadros Clinicos -

Enterot6xicos 5 7 -

Colibacilosis Septic8mica 2 50.0

Diarreas por otras etiolo-

glas 17 -

Sin padecimiento ...

PdCRTALiDAD LOTE "A™ = 10.00%
MORTALIDAD LOTE npgen = 0.0 %
MORTALIDAD LOTE "“C*" = 3.3 ¢




CUADRO

PROMEDIO DIAS TRATAMIENTO DE CADA LOTE.

N O. 18

NO. DE CASOS

PROMEDIO DIA TTO.*

PROMEDIO DIAS CASO*#|

LOTE "A"™
Cuadro Enterotéxico 18
Colibacilosis SepticEmica 2

Diarrea por otras etiologias 10

LOTE "'B"
Cuadro Enterotéxico 8
Colibacilosis Septicémica -

Diarrea por otras etiologias 6

LOTE "c¢"
Cuadro Enteroté6xico 7
Colibacilosis Septicémica 2

Diarrea por otvas etiologias 17

[SIRF-NN
“n oo

* DPlas en tratamicnto entre el no. de casos.

** Dfas de detectado el padecimiento hasta darlo de alta entre el no..de casos.

£



-
[

44
VIII. LITERATURA CITADA.

Acres D.5., Isaacson R.E. Babink L.A. and Kapitany R.A.
Inmunization of calves Against Enterotoxigenic Colibaci-
losis by Vaccinating Dams With Purified K99 Antigen and
Shole cell Bacterins Infection an Inmunity Veterinary In-
fectius Disease, Vol. 25, No. 1 July 1979, P 121-126,

Blood. D.C.; Henderson, J.A. y Radostists, O.M.: Medici-
na Veterinaria. Sa. Edicién., Editorial Interamericana. -
México, D,F, 1985*

Cano Chiavez SaGl. Etiologladel Sindrome Diarreico Neona-~
tal de los Bovinos. Estudio Recapitulativo. Tesis Profe-
sional. F.M.V.Z., UNAM. México, D.F. 1986.

P’
Garcia, E. Modificaciones al Sistema de Clasificacién -~

Climgtica de Koppen, 3a. Ed. Instituto de Geografia, ME-
xico, D.F., 1981,

Garcia Lagunas Prancisca. Manual de Pricticas de Medici-
na Preventiva, durante la etapa de Desarrollo en un Cen-
tro de Recria de Becerras Holstein. Tesis Profesional -

F.M.V.Z., UNAM. México, D.F. 1979.

Hagan y ﬁruner. Enfermedades Infecciosas de los animales
Domésticos. 4a, Ed. en espafio. Editorial La Prensa MEdi-
ca Mexicana, S.A. México, D.F. 1983,

Hurley; Aguilar; Garibay; Landeros. Técnicas de Disefio -
Experimental: Centro de Investigacién de Estudios Avanza
dos I.P.N. 1981,



10.-

11.-

1z2,-

13.-

14, -

15.-

45

Maftinez A, Abelardo, Manuzl de Crianza de Becerras. --
ira. Ed. Editorial Agrotécnica. Edo. de Mé&xico. 1986.

Mayner, L.A.; Losli, J.K.; Hintz, H.E. y Warner, R.G. -
Nutricifn Animal. 7a, Ed, Editorial Mc. Graw Hill, M&xi
co, D.F. 1981,

Mebus. C.A. "Pathogenesis of Coronaviral Infection in -
Calves" JAVMNA, Vol..173. No, 5 (2) 1978,

Merck and Co, Inc; The Merck Veterinary Manual 2a. Ed.
Editorial MSD AGVET, Nueva Jersey, 1981.

Moon H.W. "Pathogenic Relationships of Rotavirus, ---
Escherichia coli, and Other Agents in Mixed infections
in Calves'™ JAVMNA Vol. 173. No. 5 (2) 1878.

Moon. H.W. The Comparative Pathophysiology of Gastroin-
testinal Tract Disease National Animal Disease Laboratg
ry, North Central Region. Agriculture Research Service.
Ames, Towa 1978,

Morilla. G. Bautisalc.; Manual de Inmunologfa. Ira. ed.
Editorial Diana. México, D.F, 1986,

Morris, J.A. Wray C. and Sojka W.5.; Passive Protection
of Lambs Against Enteropathogenic Escherichia coli; Ro-
le of Antibodies in Serum and Colostrum of Dams Vaccina

" ted With K99 Antigen. J. Med. Microbiol. Vol. 13, 265-

275. The Pathological Society of Great Britain and Ire-
land. 1980.




16.-

17.-

18.-

19.-

20,-

21.-

22,-

23, -

16

Myers L.L.; "Enteric Ceolibaclllosis-in Calves; Inmunopge
nicity and Antegenicity of Escherichia coli. antigens™.
AMJVETRES., Col. 39, 5 761-764. 1978,

Nagy B. "Vaccines Against Toxigenic. Escherichia coli.
Disease in Animals’. Central Veterinary Institute. 1149
Budapest, Hungary. 1986,

Rocha Pérez Allende, Titulacién de Inmunoglobulinas Sé&-
ricas por medio de las pruebas de Turbidez de Sulfato -
de Zinc y Precipitacibn de Sulfato de Sodio en Becerras
Holstein Friesan, Nacidas de Madres Inmunizadas con An-
tigeno X99 de Escherichia coli. Tesis Profesional --
F.M.V.Z. UNAM. México, D.F. 1986"

Seren E. Enfermedades de los Estbémagos de los Bovinos.
Tomo 2. Editorial ACRIBIA.1975,

Snedecor W. George; William G. Cochran. Mé&todos Estadis
ticos. Editoriail C.E.C.S.A. 1879,

Sojka; "Colibacilosis en Becerros con Enfasis a la For-
ma Entérica”,. Central Veterinary Laboratory. Waybridge.
Surrey. Inglaterra. 1980. Traduccibn por: R. Flores Cas
tro. :

Sojka W.J. Escherichia coli in Animals Ed; Commonweal -
th Agricultural Bureaux. Waybridge, Surrey, England. --
1965,

Tizard. Ian.Inmuﬁologia Veterinaria., 2da. ed. Editorial
Interamericana, S.A, 1987,




	Portada
	Índice
	I. Resumen
	II. Introducción
	III. Ojetivo
	IV. Material y Métodos
	V. Resultados
	VI. Discusión
	VII. Anexos
	VIII. Literatura Citada



