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l. RESUMEN • 

ºSAR~'I H:>P.ALES ?>WUO RAJ'.ti.EllO'.' ProtecciOn de becerros contra colibacilo­

sis por medio de la aplicaci6n ant1.geno K99 a vacas antes del parto bajo 
la direcci6n de: lllis F. ~1endoza Ara iza y luis °C. Reza Guevara). , 

En el presente estudio se trabajaron 90 muestras de suero sa~ 

guineo obtoeidas de crias de vacas Hostcin Friesan con un pr~ 

medio de edad de 4 afies; al suero de las crias se les midi6 -

la cantidad de in:niunoglobulinas 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 m~ 

nejo; al lote A se le administró calostro al becerro despu~s 
de. que la madre pasara por la sala de ordeño en las horas pa­

ra éste, sin importar la hora de nacimiento del becerro, dán­
dosele de calostro la cantidad de dos a cuatro litros una vez 
al d1a durante 3 d1as; en el lote B se le aplic6 el ant1geno 
K99 a las vacas gestantes 15 d1as antes de la fecha probable 
de parto, al becerro se le administr6 el calostro en cantidad 
de dos litros en un tiempo no mayor de 4 horas y un solo d1a 

obteniendose el calostro por ordefio inmediato de la madre en 
el paridera; el lote e se manej6 administrando el calostro m~ 
ximo 4 horas despul!:s del nacimiento en cantidad de dos litros 
una sola vez obtenido de la madre en el paridera. 

En los resultados, se observa de acuerdo al análisis estad1s­

tico de varianza y diferencia m1nima significativa (DMS), -­
que si.existe diferencia estad1sticn significativa entre el -
lote B, con respecto al lote A, y en lo que concierne al lote 

B con el lote C no existi6 diferencia cstad1stica significati 
va, con excepci6n de las muestras obtenidas a las 24 horas, -
as1 mismo no existi6 diferencia estad1stiea significativa en­
tre el lote C y el lote A en las cr1as cuya madre fue vaca a­

dulta. En el caso de las crtas.~µya madre fue de Primer parto 
no se observa diferencia estad1stica significativa entre el -

lote B y el lote C; se discute que la rclaci6n en porcentaje 
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de mortal id ad entre los d ifer·entes grupos es de .10% para el -

lote A, de cero porciento para el lote By el 3.3\ para el 1~ 
te C, con lo cual se concluye que el empleo de la aplicaci6n 
de anttgeno K99, 15 dias antes del parto produce una irununi-­
dad efectiva contra colibacilosis. 



II. l N T Ro D u e e l o N • 

La demanda creciente de alimentos para nutrir a la poblaci6n, 

ha incrementado la producci6n animal; dadas las necesidades -
de obtener prote1na de origen animal para satisfacer las nec= 

sidades nutricionales del hombre, se ha intensificado la ex-­
plotaci6n de ganado bovino productor de leche. La alta tecni­

ficaci6n a la que se enfrenta la ganader1a lechera, promueve 
prActicas de manejo m~s eficientes para evitar p~rdidas econ~ 
micas para la Industria Pecuaria, tanto por muertes de anima­

les,, d isminuc i6n de produccH5n de leche e infertilidad. 

Uno de los factores limitantes de la producci6n de leche en -
M~xico, es la deficiente e insuficiente y en ocasiones nula -
recria de becerras, necesarias para reemplazar al hato en pr~ 
duccidn en sistemas intensivos. (3, 5) 

El sacrificio de bovinos j6venes, ast como la mortalidad que 
ocurre en la primera etap• de vida, ademls de una falta de c.2. 
nacimientos tecnicos para establecer una recrta de becerras, 

ha contribuido a la importaci6n de animales de Estados Unidos 
y Canad&. (3, 4, S) 

En la mayor parte de las explotaciones comerciales, la recria 
ocupa un lugar secundario, debido a que por su idiosincracta 
al ganadero le es caro y sumamente riegoso producir sus reem­
plazos, por tener una baja eficiencia en el proceso caracter.!_ 
zado por una alta tasa de mortalidad y lento crecimiento, por 
lo que la crta de becerros les proporciona pocos beneficios, 
sin embargo, criar becerras de reemplazo cuando se cuenta con 
un programa bien establecido, c;o.~ el prop6sito de mejorar el 
potencial genético del hato aplicando tEcnicas adecuadas, fa­
vorece la ·obtenci6n de mejor control de enfermedades y dismi-
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nuci<ln de la tasa de mortalidad. 

En la crta de animales para reposici6n encontramos diferentes 

enfermedades y situaciones de manejo que menoscaban o hasta -

impiden el éxito de una recria eficiente. 

Dentro de las etapas de la recrta la m4s. importante es la las_ 
tanela por ser esta en donde se reflejan las etapas siguien-­

tes por los padecim~entos sufridos por el buen o mal manejo -
de 6sta, ast como tambi~n se afecta el ritmo de crecimiento. 
La lactancia se define como el periodo en el cual el becerro 

permanece bajo un regimen l&cteo, ya sea con su madre o arti­
ficialmente, hasta que el mismo es capaz de alimentarse con -
otros productos y ser autosuficiente de la alimentaci6n mateL 

na, lo que ocurre a partir de los 30 dlas l~sta los 6 meses. 
En los sistemas de explotación intensiva la lactancia se lle­
va en foraa artificial. esto es. serapAndolo de su madre des­
de el naciaiento o unos d!as despues, por un tiempo de 35 a • 
60 d!as. 

Durante la etapa de lactancia encontramos enfermedades diver­
sas. pero la diarrea colibacilar reviste mayor importancia -­
por su alta incidencia y mortalidad que puede llegar al 50\ -
esta es una enfermedad infectiva de los terneros reci6n naci­
dos muy difundida e incidiosa. que varta en presentaci6n de -
pats a pa1s. de regi&n. ~ona e incluso de establo a establo. 

(3, 5, ª· 21) 

ETIOLOGIA. 

La colibacilosis es producida por· ·Es·cherichi"a coli, siendo una 
enfermedad condicionada por factores, puesto que la aparición 
del proceso infectivo depende de la acci6n combinada de mdlti 
ples causas morb1genas. Se admite que ciertas cepas de 



Escherict..ia C:oli, identificadas por carde ter es sero16gicos y bio- -
qu!micos bien definidos, estfn dotadas de un particular poder 

agresivo, que junto con factores dietéticos e higi~nicos am-­
bientales ocasionan la aparici6n incidiosa de la enfermedad. 

Factores relacionados con la aparici6n 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 mencionarán, porque en el proceso 

de la presentaci6n de la diarrea colibacilar, pueden estar en 
combinaci6n con Eschcrichia coli. De estos tenemos a los 

Rotavirus, Coronavirus, Parvovirus 1 Reovirus. Herpesvirus 1 

as! como Adenovirus y Enterovirus. (3, 8 1 io. 12, 19) 

Protozoarios.- Encontramos dentro de estos a los Cristospori­

dios y Coccidias. (8, 12, 19). 

Bacterianos.- Encontramos a las siguientes: Clostridum, 

Citrobacter, Salmonella 1 Providencc, Proteus, Klebsiclla, -­
Shigella, Serratia, Edwardsiella, Diplococos, Estreptococos, 

Estafilococos, si~nd~h~~'~oli la etiolog!a de la en­

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

Escherichia coli.- Es el microorganismo aerobio predominante 

en las heces de becerros sanos, lo que demuestra que forma -­

parte de la flora normal y sus cepas enteropat6gcnas forman -

el princfpal grupo J"liol6gico iplP.licado en esta enfermedad. -
(2, 3, 8, 11, 16, 19. 21) 



Serol6gicamente -~, se clasifica de'acuerdo con la es-­

tructura antig~nica de sus componentes de superficie, los cua-­
les son referidos como ant1gcnos O (somliticos), antigenos H -
(flagelares) y antigenos K (capsulares), cabe mencionar que -
en esta nomenclatura no se le da un nombre especifico a las -
estructuras filamentosas o pilli, identificándose como antig~ 
nos fimbriales de adherencias K99, 987P,_ K88, F41, F92b; 
Att25 y F210. (1, 2, 3, 6, 11, 14, 15, 20) 

Los antígenos ºOt1 constituyen la fracci6n polisac:irida de la 
moll!cula de lipopolisaclirido de la membrana celular; los ant1.ge­
nos K sonlos polisacaridos capsulares que rodean a la bacte-­
ria, y los ant!genos H son de naturaleza prote1nica, los cua­
les son poco comunes en cepas de ~. que afectan a bece­
rros (3, 6, 20, 21). Existen como ya se mencion6, otros comp~ 
nentes estructurales de superficie que permiten al bacilo in­
vadir el intestino delgado y multiplicarse. Estos son pili, peloso 
f·imbria que constituyen el ant1geno K99, 987P, etc. Estos an­

t1genos son' filamentos de estructura prote1nica que rodean a 
la bacteria y actuan adheriendo a ~sta con los receptores del 
epitelio de la mucosa intestinal impidiendo que sea eliminada 
_por el peristaltismo. (l, 2, 14, 16, 21) 

Escherichia coli, es un microorganismo pe~ueño, en forma oval 
corto, nunca forma espora, es gram negativo, aerobio y anacr~ 

bio facultativo, y presenta mAs de 100 serotipos (3, 6, 21). 
En numerosos estudios realiz~dos por Sojka y Wray en ~976, e~ 
contraron·que las cepas enteropat6genas pose!an en un 76 a --
99\ el ant!geno de adh~rencias K99, y en otro estudio encon-­
traron que las cepas no enteropat6genas el ant!geno K99, s6lo 
se hallaba presente en un O a 14\ (Guince y Col., 1976 (21).Lo 

cxpresi6n de estos ant!genos puede depender de ciertas condi­
ciones, como el grado de oxigenaci6n, la concentraci6n de -­
lactosa y glucosa, as1 como la presencia de algunos amino§ci-



dos. (Esto en estudios in vitro) (3) 

Smith y Longgood (1972) demostraron que la producci6n del an­

t1geno de adherencia K99 est:i controlado por un pHismido tran!_ 

misible y que las cepas que lo Poseen proliferan en la por-­

ción anterior del intestino delgado de becerros y corderos. -

Los autores sugirieron que el ant1geno K.99 facilita la adhc-­

rencia de las cepas entcropnt6gcnas al epitelio intestinal de 
becerros y corderos en forma similar a lo que ocurre en cepas 

enteropat6genas de porcinos que poseen el ant1geno adherente 

KBB. (3, ZO) 

La adherencia al intestino se realiza mediante ant1genos ter­

mollbiles que al microscopio electr6nico se observan como fi­

nas estructuras filamentosas, similares a la fimbria, entre -

los que se encuentran el antígeno adherente K99. En humanos -

la localizaci6n en el intestino delgado ocurre tambi~n media~ 
te la participaci6n de un ant1geno adherente, conocidos como 
FAC (Factor Antigeno de Colonizaci6n), el cual está presente 
en cepas de ~ enteropat6gcnas para el hombre (3, 21) 

Sero16gicamente 1os ant1genos O representan el polisacArido -
especifico de la manbrana celu1ar bacteriana; se han identifica­
do aproximadamente 160 serogrupos del ant1geno o, de los cua­
les tan solo los grupos 8,9, 20, 26, 101, 14, son comunes en 
becerros. Se desconoce con exactitud su papel en el proceso -
patol6gico de la diarrea, pero es posible que las cepas que -
poseen estos serogrupos ofrezcan ciertas ventajas a los plás· 
midas que contienen el mo:tcrial genético para la producci6n 
del ant1geno adherente K99, y de la enterotoxina ST (2, 21) 

Los ant1genos capsulares K son. P.royecciones fibrosas de poli­
sacáridos que rodean o encapsulan al ant1geno O en algunas, -

pero no en todas las cepas de ~· Se desconoce el p~pel 



exacto en la patogéncsis de la diarrea, aunque es probable -­
que faciliten la colonizaci6n protegiendo a la bacteria con-­
tra los mecanismos irununol6gicos y reforzando la uni6n con el 

epitelio intestinal. Existen cerca de 70 serogrupos del anti­
geno K, pero solamente 11 son comunes en becerros. (3, 6, 16, 
21) 

Si bien la colonizaci6n del intestino delgado por cepas de -

~ conteniendo el ant1geno K99, es requisito para que -
las bacterias causen diarrea, dicha colonizaci6n no es suf i-­

ciente por s1 misma, para que la diarrea ocurra, sino que es 
necesario que los microorganismos sean capaces de producir C!!._ 

terotoxinas. (1, 3, Zl) 

Actualmente se han identificado dos tipos de cntcrotoxinas: -

1) T!na termol~bil de elevado peso molecular, posiblemente ma-­
yor de un mil16n de daltons no dializable conocida como -
enterotoxina LT, la cual es antig6nica y en muchos aspee-­
tos se asemeja a la toxina del calera humano, y que es pr~ 
<lucida Onicamente por.cepas que afectan al humano y al ce~ 
do. 

2) Una enterotoxina termocstablc, de bajo peso molecular (mil 
a diez mil daltons), dializable 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 STn. (3, 21, 22) 

La toxina (ST) se absorbe a la membrana de cf!lulas de epitelio -
intestinal y su acci6n se relaciona por la estimulaci6n de la 
enzima guanil ciclasa, que activa el S Monofosfato c1clico de 
guanocina (Grnpc), el cual tiene un efecto directo sobre el 
transporte i6nico permitiendo la hipersecreci6n de fluidos h~ 
cia el lumen intestinal. (3, 21) 
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Existe una estrecha relaci6n entre la ocurrencia de toxina -

ST, (termoestable) el anttgeno Y.99 y los serogrupos O y K en 

cepas de E. coli, que afectan a becerros (3, 16, 21). La pro-­

ducci6n bacteriana de ST, del anttgcno K99 y probablemente de 

otros tipos de anttgenos fimbriales, es controlada por genes 

localizados en pl~srnidos transmisibles(piezas extracromosoma­

lcs de ADN que se encuentran en el citoplasma) y se ha demos­
trado que se requiere la producci6n tanto de la enterotoxina 
STa. como del ant1geno de adherencia K99, para provocar dia-.­

rrea. (3, 21) 

FACTOR HIGIENICO-A/.IBIENTAI.. 

Las m~didas sanitarias empleadas en los becerros son importa~ 

tes debido a que de ellas depende que los becerros entren en 

contacto con microorganismos pat6genos a temprana edad, en un 

ambiente altamente contaminado, lo cual favorece grandemente 

la entrada de enteropat6genos al intestino y su posterior co­

lonizacil5n. (2, 3, 8, 16, 19, Zl) 

Dentro de estos encontramos los siguientes: 

Las condiciones antihigi!nicas de la zona de parto del esta-­

blo y de aquellas en las que se mantiene a los becerros, con~ 

tituyen frecuentes zonas de contagio por la mala sanidad, ast 

mismo tenemos a la sobrepoblaci6n, mala ventilaci6n, maternid~ 

des inadecuadas, sucias, y contaminadas. La edad de la madre 

también influye, ya que las vacas más viejas proveen una ma-­

yor cantidad de anticuerpos por el calostro al becerro, que -

las vacas de primer parto, la alimentaci6n de la madre en los 

2 6 3 meses antes del parto, influye en la cantidad de vitam,! 

na A• que contend r4 el calostr9 .. (2, 8, 21, 22} 
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INGESTIO~? DE CALOSTRO. 

La ingcsti6n temprana de calostro es una de las pr~cticas m~s 

eficientes para la prcvenci6n de enfermedades en los terneros, 

ya que adem~s de contener nutrientes y vitaminas, contiene -­

protetnas llamadas inmunoglobulinas que ser~n absorbidas por 
el intestino del neonato y que ofrecerán una protccciOn pasi­
va a ~ste. Para enfrentarse al nuevo ambiente se admite que -

la ingesti6n de anticuerpos calostralcs, protege a los terne­

ros recién nacidos de la acci6n pat6gena de E. coli. Se reco­

mienda que la ingesti6n tenga lugar dentro de los 15 minutos 

del nacimiento hasta 2 horas después de éste, porque el tiem­
po de cierre de la permeabilidad intestinal a las inmunoglob~ 

linas ocurre espontAneam~nte desPués de la ingesti6n del ca-­
lastro. (2, s, e, 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 teor1as, de las cuales la m's acepta­

ble postula el desarrollo de un sistema digestivo intracelu-­

lar. Al parecer el aparato de 9olgi de la célula de absorci6n 

pTimitiva almacena y transporta enzimas hidrol1ticas 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

ci6n de Igs estimule el desarrollo del sistema digestivo in-­
tracelular y con ello, la producci6n normal de enzimas hidro-

11ticas al pasar por el aparato de Golgi. As1, el rompjmiento 

de las vacuolas protectoras y la digesti6n de las Igs podr1a 
determinar el "tiempo de cierre" de la permeabilidad intesti­

nal. (2) 

Este cierre de la permeabilidad intestinal a las lgs ocurre -
espont.dneamente con la edad y se acelera progresivamente des-
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pués de las 12. horas, con un limite rnAximo de 48 horas. El -

tiempo promedio de cierre ocur~e cC~c~ de las 24 horas, cuan­
do los becerros no reciben calostr.o, pero cuando éste se pro­

porciona a una edad m~s temprana, el cierre se acelera. (Z) 

Entre otras actividades desarrolladas por el calostro, se ci­
ta la laxante que favorece la el_iminnci6n del meconio acumul!!._ 

do durante la vida intrautcr ina. (2, 3, 8, 11, 19) 
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III. O B J ET IV O 

Evaluar la protecci6n del neonato contra la -

colibacilosis en base a la aplicaci6n de ant! 

geno K99 en vacas a preparto y por medio de la 

ingesti6n de calostro. 
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LUGAR DE REALIZACION. 

El presente trabajo, se realizo en el Centro de Mejoramiento 

Gen~tico y Transplant·e de Embriones LICONSA, ubicado en Av. -

del trabajo sin nCunero. en el Municipio de Cuautitl&n Izcalli, 

Edo. de México. 

El pr~dio se encuentra a uan altura media de 2450 metros so-­

bre el nivel del mar y geográficamente a 19º, 43 minutos de -

latitud norte y 19º, 14 minutos de longitud oeste y con una -

precipitaciOn media anual de 620 'mmHg, y vientos dominantes -

de norte a sur de este a oeste,con una temperatura media de -

19° e y una oscilaci6n t~rmica de más menos 5° C (4) 
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IV. MATER.IAL . Y Y.ETODOS. 

Animales. 

Para el presente trabajo se tomaron 90 bovinos hembras con un 

promedio de edad de 4 años 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 probable de parto y se les aplicaron 5 mililitros de Vit~ 
mina ADE• y 25 ml. de f6sforo org!nico** intramuscular, (esto 

se aplica en base al programa de medicina preventiva que lle­

va el centro) al becerro se le di6 calostro por tres d1as en 

cantidad de dos a cuatro litros por d1a, el calostro se obtu­

vo de las madres a la hora de pasar a la sala de ordcfia dura~ 
te las horas regulares de ésta. 

Lote B.- 30 animales que se separaron a parto 15 dias antes 
de la fecha probable de Parto y se les aplicaron 5 mililitros 

de vitamina ADE• y 25 ml. de f6sforo org~nico** intramuscular 

y además se aplic6 el ant1geno K99•** 2 ml. por animal, vta -
subcut4nea, y el becerro tom6 calostro una sola vez, una ~an­

tidad de 2 litros en un per1odo no mayor de 4 horas. 

Lote C.- 30 animales que se separaron 15 d1as antes de la fe­

cha pr?bable de parto, se les aplicaron 5 rnl. de vitamina ADE* 

y 25 ml. de f6sforo org4nico** intramuscular y al becerro se 

le di6 calostro· una sola vez, la cantidad de 2 litros en un -

... 
Vigantol ADE, Lab,-Bayer. 
Tonofos~tn ComPositum, Lab.-Hocchst • 

Vicogen,. Lab .... Sanfer (Antf.geno K99 de E. Col i inactiva­

do con O. 26\ de formalina y absorbido en gel de hidr6xi­

do de aluminio m's O.Olt 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 

alimentaci6n y alojamiento, la atenci6n del parto fu.e similar 1 

as t como el par id ero, el cual es comunal. 

Los animales en estudio se separaron a paridera 15 d1as antes 

del parto, llev~ndose la indentificaci6n de la vaca por medio 

de arete para ubicarla en un registro de control de cada uno 
de los grupos. 

Al becerro reci6n nacido se le realizaron las prácticas de m~ 

nejo, como son: desinfccci6n de ombligo y adrninistraci6n de -
calost'ro de acuerdo a su grupo, el calostro se obtuvo del or­

defio manual de la madre, previa limpieza y desinfecci6n de la 

ubre para despu~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 aDri6 su registro de alimentaci6n y hoja 

cl1nica para posteriormente ser colocado en una corralera in­

dividual para su observaciOn 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 dcterminaci6n de los nive­

les de irununoglobulinas pÓr el método de Turbidez con Sulfato 

de Zinc (14, 18). Sl5lo al grupo D se le tomaron muestras a -­

las 24 y 48 horas. 

Prueba de turbidez con sulfato de Zinc. 

Se basa en la precipitaci6n de las irununoglobulinas s6ricas -
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a, entrar en contacto con las sales. 

El grado de turbidez desarrollado por la reacci6n tie~e una 
c~rrelaci6n de 0,96 con el contPnido de la IgG o IgM del su~ 
ro. Sin embargo esta. prueba puede verse afectada por la te~ 
peratura ambiental, el periodo de incubaci6n, la presencia -

de bióxido de carbono en el reactivo y el e.rada de hcm6lisis 

de la muestra. Asimisi.no, es indisDensable que la muestra sea 

SUERO y NO PLASMA. ya que este Gltimo causa lecturas m::is al­

tas en los resultados. 

Se toman O.l ml de suero y se ponen en un tubo de ensavo. al 
cual se agre~an 6 ml de la soluci6n de sulfato de zinc (ZnS04 • 
7H 20), utilizando la jeringa de 10 ml con la aguja del n6me­

ro 20. Esto es con el objeto de hacer un orificio lo m~s pe­

qucfto posible y evitar la entrada de bi6xico de carbono al -
frasco. 

Se agita suavemente la muestra y se deja incubar por una ho­
ra a temperatura ambiente de 20º c. 

Se calibra el espectrofot6metro a O utilizando un tubo con-­
trol con el reactivo de sulfato de zinc. A continuaci6n se -
mezcla bien el contenido del tubo prueba y ~ste se lee en el 
espectrofo~6metro. 

Se l~e el grado de absorbancia (turbidez) a una longitud de 
onda de 660 nm. 

El resultado se multiplica por 10 y se expresa como el nQme­
ro de unidades de turbidez del sulfato de zinc (unidades TSZ) 

Interpretaci6n de la prueba. 

El nQmero 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 namero de U.TSZ se ha relacionado con las posibil! 

dadcs de superviciencia del becerro, como se detalla a conti 
nuaci6n: (14) 

Menos de 10 U.TSZ 

De 10 a 20 U.TSZ 

M4s de 20 U.TS2 

(menos de 1 O mg/ml): Estos niveles son -

insuficientes para una protccci6n adccu~ 
da, ya que una alta proporci6n de los a­
nimales (60\) mueren a causa de septice­
mia (30%) y diarreas (30'5 por E. coli a 

pesar de recibir tratamiento). 

(de 10 a 20 mg/ml): Aproximadamente 20\ 
de los becerros con esta titulaci6n de -
anticuerpos sucumben a causa de la ncci6n 
de organismos pat6genos sobre la mucosa 
intestinal (diarrea principalmente). 

(mds de 20 mg/ml): Este es el nivel m1ni 
mo necesario para lograr una lactaci6n ~ 

xitosa en el neonato. S6lo un reducido -
porcentaje de estos becerros (7\) mueren 

a consecuencia de diarreas y deshidrata­
ci6n. A medida que aumentan los niveles 

de anticuerpos la mortalidad por causas 
infecciosas se reduce hasta eliminarse -

por completo cuando los animales sobrep~ 

san las 40 unidades de turbidez del sul­

fato de zinc. 

El poder contar con estas pruebas de gran aplicaci6n nos pe~ 

mite diagnosticar una falla en la transferencia pasiva de ª!!. 
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 tom6 muestra por medio de un isopo re~ 

tal est~ril y se envi6 al laboratorio (SARH). para el culti­
vo bacteriol6gico para la detecci6n de cepas enteropat6gcnas 

se realizó la prueba de aglutinaci6n con antisuero K99 ad-­
sorbido. 

Se realiz6 un anAlisis de varianza si]Jlple teni'endo como va-­
riable de respuesta los niveles de inmunoglobulinas a fin de 

verificar si existe diferencia estadís~ica significativa en­

tre los tres grupos. 

Se plante6 la realizací6n de una prueba posterior DMS (Dife­

rencia minima significativa) para el caso de que existiera -

diferencia estad1stica significativa entre los tres grupos, 

de acuerdo a las ttknicas descritas por Hurley y colaborado­

res. (7, 20) • 

En la hoja cltnica se tomaron los dias tratamiento, los cua­

les se reportan como los dias desde el comienzo de la tcrap~~ 

tica de los enfermos hasta el Oltimo d1a de tratamiento. As! 
mismo, los dlas caso son los d1as desde la detecci6n del pa­
decimiento e inicio del tratamiento hasta el d1a que se da 

de alta, lo cual incluye de 1 a 2 d1as de observaci6n des-­
pu~s .del al timo tratamiento. 
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V. RES U L TA DOS • 

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-­
gi6nicas y ambientales. 

Observándose que el promedio de inrnunoglobulinas de las -­

cr1as del lote A y haci~ndose notar que la madre fue vaca a-­
dulta, es de 27.6 UTZnSo 4 con una varianza de 7.68 y una suma­

toria de 276 (cuadro 1), encontrándose para el lote B un pro­

medio ·de 47.29 UTZnso 4 con una varianza de 13.36 y una sumat~ 
ria 567.5 (cuadro 2), para el lote e tenemos un promedio de 

37.57 UTZnSo 4 con una varianza de 9.90 y una sumatoria de 526 

(cuadro 3). De acuerdo al resultado cstad1stico encontramos -

una diferencia m1nima 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 24 horas) y el lote C encontr~ 
mos una diferencia m1nima significativa de 22.25, en el lote 

B en relaci6n con el lote A, y de 12.28 significativa entre 

el lote B con el lote e, y no significativa entre el lote C -
con el lote A de 9.97 (cuadro 5). 

Asimismo, en relación al lote A con el lote B (promedio 48 h~ 

ras) y el lote C, encontramos una diferencia minima signif ic~ 
tiva de 17.15 en el lote 8 con el lote A y no significativa -

entre el lote B con el lote e, y el lote C con el lote A de -
7 .18 y 9. 97 respectivamente (cÚa.dro 6). 
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En lo que respecta a los animales nacidos de vacas de primer 

parto, observamos un promedio de inmunoglobulinas para el lo­
te A de 27.7 UTZnSo4 , con una varianza de 7.26 y una sumato-­

ria de 554 (cuadro 7) encontrándose para el lote B, un prome­
dio de 48.30 UTZnSo4 , con una varianza de i1.10 y una sumato­

ria de 869. 5 (cuadro 8), pa:ra el lote C se encontr6 un prome­

dio de 43.S UTzNSo 4 , con una varianza de 14.92 y una sumato-­

ria de 696 (cuadro 9). 

De acuerdo al resultado estadistico encontramos diferencia m1_ 
nima significativa entre el lote B con el lote A de 20.61 y -
una diferencia significativa entre el lote C con el lote A de 

15.B, y no significativa entre el lote B con el lote C de 4.81 
(cuadro 1 O). 

En relaci6n al lote A con el lote n (promedio 24 horas) y el 

lote C, encontramos una diferencia m1nima significativa de -­

?~. 63, en el lote B con el lote A, y una diferencia signific~ 

tiva de 15.8 entre el lote C con el lote A, y no significati­
va entre el lote B con el lote e de 6.83 (cuadro 11). 

En relaci6n al lote A con el lote B (promedio 48 horas) )' 1~ 

te C, encontramos una diferencia m1nima significativa de 
18.58, para el lote B con el lote A, una diferencia signific~ 

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 rclaci6n al porcentaje y aislamiento bactcrio16gico de -­

los animales que presentaron cuadros enterot6xicos de hijos -

de vacas adultas y vacas de primer parto encontramos; un to-­

tal de 18 casos para el lote A, que representa 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 ·10 que respecta a los casos d·e colibacilosis septicémica -

hubo 2 casos par.a el lote A, que representa el 6.6\ de casos, 

para el lote B cero casos de muertes por colibacilosis septi­

cémica 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 etiolog1as, en el lotre A 
10 casos, con un porcentaje de 33.3%; en el lote B 6 casos -­
que rcpresentaa 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 g~ 

neral, y que representan el 10\, para el lote B ningan caso, 

y para el lote C 1 caso que representa el 3.3% (cuadro 17). 

Encontramos por Gltimo que los dias de tratamiento promedio -

por caso de cuadros enterot6xicos del lote A es de 4.8, para 

el lote B de 3.0 y para el lote C de 4.0 d1as. En lo referen­

te a colibacilosis septicemica para el lote A es de S.O, y lo 

te e de 4.0 d1as (cuadro 18). 
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VI. D I S CU S I O N , 

Se puede apreciar que en los animales sometidos al estudio, -

presentaron niveles promedio mayorez de 27 UTZnSo 4 , tanto en 

cr1as de vacas adultas y vacas de primer.parto, lo cual supe­

ra los niveles reportados por Illood 1985, Tizard 1987, Rocha 

1986 (2, 18, 23), que mencionan un n1mino de 20 UTZnSo 4 para 

obtener una inmunidad pasiva adecuada, sin embargo, observa­
mos que el promedio de niveles de inmunoglobulinas obtenido -

de las cr1as nacidas de vacas adul~as fue bajo en comparación 

a las de primer parto, lo que no concuerda con lo reportado -

por Blood 1985, Cano 1986, Garc1a 1979, Rocha 1976, los cua-­

les mencionan que las vacas adultas tienen capacidad de tran~ 

mitir una mejor inmunidad, debido a que han estado en contac­

to con un mayor nOmero de ant1genos, por lo que se deduce, -­

que las vacas a primer parto tuvieron una estimulaci6n irunun~ 

génica en su etapa de desarrollo previo al parto, cicha Csti­

,mulaci6n consisti6 de vacunaciones contra leptospirosis y co~ 

tra Rinotraqueitis infecciosa bovina, 

De acuerdo al análisis estad1stico podemos observar que tanto 

en las cr1as de vacas adultas y vacas a primer parto existe -

una diferencia estad1stica significativa entre el lote B, al 

cual se le aplic6 el ant1geno K99 a las madres y se calostra­

ron las cr1as en un periodo no mayor de 4 horas; con respecto 

al lote A, en el cual el manejo fue de manera tradicional ca­

lostrando durante 3 d1as a la cr1a y obteniéndose éste en las 

horas de ordeno, lo que apoya lo mencionado por Mart1nez 1986 

y Soska 1980, en donde la mayor absorci6n de irununoglobulinas 

estA determinado por el tiempo transcurrido del nacimiento a 

la primera ingesti6n de calostro, el cual no debe ser mayor -

de 4 horas, lo que se ve reflejado en el comportamiento de -



las crías durante la lactancia bajo los parámetros de Morhill 
dad, en el lote A del 60~ de cuadros enterot6xicos y un 6.6\ 
de colibacilosis septicémica, contra un 26% de colibacilosis 
enterot6xica y 0% de colibacilosis septicémica en el lote B, 
de mortalidad, para el lote A de un 10% y ·para el lote B un -
0% y aan más se refleja en los promedios días tratamiento, -­
los cuales se ven disminuidos para el lote B, en comparación 
al lote A, demostrando que se establece una inmunidad espec1-
f ica en contra de E. coli K99. Del lote inmunizado tambi6n -
podemos ob~crvar que en que concierne al lote C, el cual no -
se inmunizaron las madres, pero se calostraron las crias en -
un tiempo no mayor de 4 horas, no existió diferencia estadís­
tica significativa con el lote B, a excepciOn de un grupo de 
cr1as·de vacas adultas en donde se encontr6 resultado signi­
ficativo con respecto al lote B a las 24 horas, sin embargo, 
al no presentarse ~na diferencia estad1stica significativa en 
cuanto a niveles de irununoglobulinas, si existe una diferen-­
cia en el comportamiento de las crías reflejada en los par&m~ 
tros de morbilidad con respecto a colibacilosis septic6mica, 
la cual en el lote B fue de O.O\ y en el lote C de fj.6%. De -
acuerdo a la mortalidad del lote B se observ6 a la compara·­
ci6n del lote C con el lote A, en vacas adultas se observ6 -
que las crtas de este grupo no presentaron diferencia cstadt~ 
tica significativa. Con respecto del lote C con el lote A, en 
el grupo de vacas de primer parto se aprecia diferencia esta­
dtsitca significativa, debido al corto intervalo de tiempo -­
desde el nacimiento a la primera ingestión de calostro en el 
lote C. Reafirmando lo expresado por Soska 1980 y Mart1nc~ -
1986. En el an4lisis de morbilidad se encontr6 que en el lo­
te C la colibacilosis enterot6xica present6 un porccnt3je del 
23.3\ y de colibacilosis septic~mica 6.6\ a diferencia del l~ 

te A qlle tuvo un 60% de colibacilosis entcrot~xica y un 6.6% 
de colibacilosis septic~mica. La mortalidad fue de 3.3% en el 
lote C y del lO\ para el lote A. 
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En el cuadro No. 17 se puede observar que los animales afec­
tados por E.coli septic~mica, cuyas madres no fueron preví~ 
mente inmunizadas con el antigeno K99, presentaron una mort~ 
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 septiCemica, en el cual se calostr6 en un 

tiempo no mayor de 4 horas, para el lote B, en el cual se i..!!. 
munizaron las madres, no presentaron el padecimiento y por -
lo tanto, el porcentaje de mortalidad es nulo, cabe hacer n~ 
tar que si se observan los porcentajes de animales afectados 
por colibacilosis en el cuadro No. 16, las diferencias entre 
el 1ote By el iOte C sertan estad1sticamentc semejantes, lo 
cual pr~cticamente no refleja la realidad, puesto que los a­
nimales afectados por colibacilosis septic~mica especifica-­
mente son altamente propensos a morir. 

~or 1o anterior podemos concluir lo siguiente: 

- Todas las cr1as presentaron niveles de irununoglobulinas a­
decuados y superiores a los niveles reportados en la bibli~ 
graff.a. 

- E1 promedio de niveles de inmunoglobulinas es mayor en va­
cas de primer parto, que las registradas en las crias nac! 
das de vacas adu1tas. 

- 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 dtas aumenta el -
porcentaje de morbilidad y mortalidad. 

~ La aplicacidn del ant1geno K99, aunado a un suministro de 
calostro en un per1ódo 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 vacunaci6n con 
el ant1geno K99 a vacas antes del parto, as1 mismo la in­

gesti6n de calostro en un periodo no mayor de 4 horas des­
pu~s del nacimiento. 

- En los cuadros enterot6xicos que presentaron los becerros, 
se deduce que fueron por cepas pat6genas de Escherichia coli 1 

por haber sido positivos a aglutinación con antigeno K99. 
Sin embargo, para aceverar esto es necesario hacer la pru~ 

ba de asa ligada de intestino para l~ identif icaci6n de t2_ 

xinas ST y LT. 
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CUADRO N O. 1 

L O T E "A" 

RELACION DE INMUNOGLOBULINAS DE LOS Al'IIMALES CUYA MADRE FUE VA­

CA ADULTA. 

5 

IDENTIFICACION 

530 

531 

532 

533 

534 

535 

540 

541 

54 2 

PROMEDIO: 27.60 UTZnSo4 

s 7. 68 

·276.00 

Varianza 

Sumatoria 

NIVELES DE 

INMUNOGLOBULHIA 

28 U~ZnSo 4 
19 

18 

27 

18 

29 

38 

29 

30 

UTZnSo4 • Unidades Turbidez Sulfato Zinc 

SMMR 89 



C U A D R O N O. 2 

L O T E "B" 

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

IDENTIFICACION 

S61 
S67 
S70 
S73 
S78 
S79 
S84 
S88 
S89 
S93 
612 
60S 

NIVELES DE 
INMUNOGl.OlllJLINAS 

24 HORAS 

78 UTZ~So4 ·so 
so 
so 
S2 
S2 
34 
40 
33 
48 
68 
33 

48 HORAS 

60 
44 
so 
40 
S6 
68 
26 
40 
34 
30 
68 
21 

PROMEDIO • 49.8 s PROMEDIO = 44.7S 

s 13.36 

z = S67. so 

s Varianza 

sumatoria 

UTZnSo 4 Unidades Turbidez Sulfato de Zinc 

PRCJ.IEDIO 

69 
47 
so 
4S 
S4 
60 
30 
40 
33.S 
39 
68 
32 

PROMEDIO = 47. 29 

SMMR 89 
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CUADRO NO. 3 

L O T E "C" 

RELACION I'E INMU~IOGLOBULINAS DE LOS ANIMALES CUYA MADRE FUE -

ADULTA. 

IDENTIFICACION 

PROMEDIO 

s 

s 

629 
631 
632 
633 

64 o 
64 9 
658 
659 
656 
662 
663 
665 
666 
668 

37. 57 

9.90 

s26 •. ao 

Varianza 

Sumatoria 

NIVELES DE 

INMUNOGLOBULINAS 

40 UTZnSo 4 
30 
26 
24 

30 
44 
34 
56 
52 
36 
30 

40 
so 
34 

SM!llR 8~ 

i 
UTZnSo 4 Unidades Turbidez Sulfato de Zinc 
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C U A D R O N O. 

TABLA DE ANOVA 

AN~LISIS DE VARIANZA ENTRE "A", "B" (PROMEDIO) Y "C" VACAS 

ADULTA!;. 

G.L. SUMA DE CUADRADOS Fe. 

CUADRADOS ~!EDros 

Tratamientos 2120.13 1060.06 9,28 

Error 33 3768.06 114 .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 Fe es mayor 

que la Ft, se acept6 que existe diferencia estadistica sign! 

ficativa entre los tres lotes, por lo que se procedi6 a la -

realizaci6n de la prueba aposteriori DMS (diferencia m1nima 
significativa). Cualquier diferencia que exceda el valor de 
DMS se considera cstad1sticamcnte significativa. 

Ca.tPARACION 

B 
B 
c 

A 
c 
A 

Dr.rs l0.996 

DIFERENCIA 

19.69 

9. 7 2 

9. 97 

SIGNIFICANCIA 

SIGNIFICATIVO 

llO SIGl'IFICATIVO 

NO SIGl'IFICATIVO 
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C U A D R O N O. 

TABLA DE ANOVA 

ANALISIS DE VARIANZA ENTRE ºA", "E" (PROMEDIO 24 HORAS) 11 C" -

VACAS ADULTAS. 

G.L. SUMA DE CUADRADOS Fe. 

CUADRADOS MEDIOS 

Tratamientos 2522.73 1261.36 1O.8 2 

Error 33 3845.83 166. 54 

Total 35 6368.56 

Con y 33. -rados de libertad y con un nivel de significan-­
cia de alfa • 1\, se obtuvo un Ft - 5.30; como la Fe es ma-­
yor que la Ft se acept6 que cxis'te diferencia m1nima signif.! 
cativa entre los tres lotes, por lo que se procedi6 a la re~ 
lizaci6n de la prueba apostériori DMS (Diferencia M:lnima Sig_ 
nificativa). 

Cualquier diferencia que exceda el valor de DMS se considera 
estad:lsticamente significativa. 

C<MPARACION 

B 

B 
c 

A 

c 
A 

DMS 11.116 

DIFERENCIA 

22 .25 

12. 28 

9. 97 

SIGNIFICANCIA 

SIGNIF !CA TIVO 

SIGNIFICATIVO 

NO SIGNIFICATIVO 
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C U A D R O ~ O. 

TABLA DE ANOVA 

ANALISIS DE VARIANZA ENTRE "A", "B" (PROMEDIO 48 HORAS), "C 11 

VACAS ADULTAS. 

Tratamiento 

Error 
Total 

G.L. 

33 

35 

SUMA DE 

CUADRADOS. 

1607.56 

4566.08 

617 3. 64 

CUADRADOS 

MEDIOS 

8 03. 56 

138.37 

Fe. 

S.81 

Con 2 'y 33 grados de libertad y con un nivel de significan-­

cía de alfa • lt, se obtuvo un Ft • 5,30; como la Fe es ma-­

yor que la Ft se acept6 que existe diferencia estadistica -­

significativa entre los tres grupos, por lo que se proccdi6 

a la realizaci6n de la prueba apostcriori DMS (Diferencia -

Mtnima Significativa). 

Cualquier diferencia que exceda el valor de la DMS se consi­

dera estadtsticamente significativa. 

COMPARACION 

B 

B 

c 

A 

c 
A 

DMS 12.ll 

DIFERENCIA 

17 .15 

7.18 
9. 97 

SIGNIFICANCIA 

SIGNIFICATIVO 

NO SIGNIFICATIVO 

NO SIGNIFICATIVO 
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C U A D R O N O. 

L O T E t'A" 

RELAClON DE INMU!\OGLOBULlNAS DE LOS ANIMALES CUYA MADRE FUE -

DE PRIMER PARTO. 

IDENTIFICACION 

536 

537 
538 

543 
544 

545 

546 

547 

548 
549 

550 

551 

552 
553 

554 

555 
556 

556 

559 

560 

PROMEDIO 27. 7 o 
s 7.26 

i. . . . 554. 00 

s Varianza 

NIVELES DE 

.INMUNOGLOBULINAS 

29 UTZnSo 4 
26 
35 
28 

32 

18 

28 
30 

38 

35 

28 
24 

15 

22 

24 
30 

46 

24 
20 

22 

Sumatoria 



C U A D R O N O. 

L O T E "B" 

RELACION DE INMUNOGLODULINAS DE LOS ANIMAi.ES CUYA ·MADRE FUE DE PRIMER PARTO. 

IDENTIFICACION NIVELES DE 48 HORAS PROMEDIO 

INMUNOGLODULINAS 

562 46 UTZ~So4 so UTZ~So4 48 UTZ~Sf:?4 563 24 24 24 
558 78 56 67 
569 56 68 62 
574 56 52 54 
57 s 7Z 60 66 
576 44 36 40 
577 7Z 52 62 
580 68 68 68 t:l 
581 36 36 37 
587 30 26 28 
590 56 68 62 
591 56 78 67 
592 72 60 66 
596 27 22 24. s 
598 30 26 28 
601 49 23 36 
602 32 28 30 

PROMEDIO • 50.33 PROMEDIO • 46. 28 PROMEDIO • 48. 3 o 

s 17 .1 o 
869. so 

s Varianza 
SMMR 89 

Sumntoria 
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CUADRO N O. g· 

L O T E ºC" 

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

IDEIJTIF ICAC ION 

PROMEDIO 

s 
z. 

627 

630 

634 
64 5 

652 

653 
647 
644 

650 
648 
654 
655 
657 
664 
667 
669 

43.50 
14 .92 

696.00 

S • Varianza 
Z • Sumatoria 

·NIVEi.ES DE 
.I.NMUNOGJ.OBULINAS 

30 UTZnSo4 
68 
52 
26 
12 

34 
so 
40 

52 
30 
46 
62 

40 
52 
62 
40 
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CUADRO N O. 10 

TABLA DE ANOVA 

ANALISIS DE VARIANZA ENT:<E LOTE "A", PROMEDIO "B", "C" VACA -

DE PRIMER PARTO. 

Tratamiento 
Error 
Total 

G.L. 

51 

53 

SUMA DE 

CUADRADOS 

4433.11 

9315.77 

13748.88 

CUADRADOS 

MEDIOS 

2216.55 

18Z. 66 

Fe. 

1 Z.13 

Con 2 y 51 grados de 1 ibertad y con un nivel de significan- -

cia de alfa - 1\, se obtuvo un Ft - 5.08¡ como la Fe es ma-­
yor que la Ft se acept6 que existe diferencia estad1sitca -­

significativa entre los tres grupos, por lo que se proccdi6 
a la realizaciOn de la prueba aposteriori DMS (Diferencia M! 
nima Significativa). 

Cualquier diferencia que exceda el valor de la DMS se consi­
dera estad1sticamente significativa. 

COMPARACION 

B 
B 

e 

A 

c 
A 

DMS 11.12 

DIFERENCIA 

20. 61 

4.81 

15.8 

SIGN!FICANCIA 

SIGNIFICATIVO 

NO SIGNIFICATIVO 

SIGNIFICATIVO 
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C U A D R O N O. 11 

TABLA DE ANOVA 

ANALJSJS DE VARIANZA ENTRE LOTE "A", "B" (Z4 !!ORAS) "C" VACA 

DE PRIMER PARTO. 

G.L. SUMA DE CUADRADOS Fe. 

CUADRADOS. PROMEDIO 

Tra'tamiento z 5143.50 Z57l.75 13. 7 o 
Error 51 9570.ZO 187.75 

Total 53 14713. 70 

Con y 51 grados de libertad y con un nivel de significan-­
cia de alfa• 1\. se obtuvo un F't - S.08; como la Fe es ma-­
yor que la Ft se acept6 q~e existe diferencia estad1stica -

significativa entre los tres grupos, por lo que se procedi6 
a la realizaci6n dela prueba aposteriori DMS (Diferencia M1-
nima Significa ti va). 

Cualquier diferencia que exceda el valor de la DMS se consi­
dera estad1sticamente sifnicativa. 

CCJo!PARACION 

B 

B 
c 

A 
c 
A 

DMS 11. Z3 

DIFERENCIA 

27.. 63 

6.83 

15. 8 

SIGNIFICANCIA 

SIGNIFICATIVO 

NO SIGNIFICATIVO 

SIGNIFICATIVO 
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CUADRO NO. 12 

TABLA DE ANOVA 

ANALISIS DE VARIA~!ZA ENTRE LOTE "A", "ll" (PROMEDIO 48 HORAS), 

"C" VACA DE PRIMER PARTO. 

Tra tamicnto 
Error 
Total 

G.L. 

2 

51 

53 

SUMA DE 

CUADRADOS 

3821. 39 

10309.81 

14131. 20 

CUADRADOS 

MEDIOS 

19.10.70 

202,15 

Fe. 

9, 4 5 

Con 2 y 51 grados de libertad y con un nivel de significan-­

cía de alfa - 1%, se obtuvo un Ft = 5.08; corno la Fe es ma-­

yor que la Ft se acept6 que existe diferencia cstadtstica -

significativa entre los tres grupos, por lo que se procedió 

a la realizaci6n de la prueba apostcriori DMS (Diferencia Ml 
nima Signifivativa). 

Cualquier diferencia que exceda el valor de la DMS se consi­

dera estadísticamente significativa. 

COMPARACION 

B 

B 

c 

A 

c 
A 

DMS 11.66 

DIRERENCIA 

18. 58 

2. 78 

15.80 

SIGNIFICAl>!C IA 

STGNJFJCATJ\'O 

NO SIGNIFICATIVO 

SIGNIFICATIVO 
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C U A D R O N O. 

L O T E 11A11 

RELACION DE ANALISIS QUE PRESENTARON CUADRO ENTEROTOXICO Y -

COLIBACILOSIS SEPTICEMICA. 

IDENflFICACION 

531 

532 

533 

535 

539 

541 

542 

536 

537 

543 

544 

545 

546 

547 

54 8 

549 

550 

551 
• 538 

* 539 

NIVELES DE 

If'l.MIXWBULINAS 

19 

13 

27 

29 

40 

29 

30 

29 

26 

28 

32 

18 

28 

30 

38 

35 

28 

24 

35 

18 

aJLTIVO E, coli 

K99 DE HECES 

+ 

• Muerto colibacilosis septicémica. 

CULTIVO K"' 
E. coli 

DE CRGMOS 
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CUADRO !\ o. 14 

L O T E "B11 

RELACION DE ANHIALES QUE PRESENTARON CUADRO ENTEROTOXICO Y CQ 

LOBACILOSIS SEPTICEMICA. 

NIVELES DE CULTIVO E. col i OJI.rn•o r."" 
IDEl\'TIFICACION E. CoU 

Ilt-!UlOGLU!lULINAS K99 DE HECES DE Cl\GAJ':OS 

562 48 l\R 

563 24 NR 

57 5 66 l\R 

576 40 l\R 

582 37 NR 

587 28 NR 

589 33. s NR 

597 67 NR 

NR No Realizado al no presentarse muertes. 

EST~ TESIS 
SALIR DE LA 

tn IJEBE 
>JiiSLUHECA 
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CUADRO N o. 15 

L O T E "C" 

RELACION DE ANIMALES QUE PRESENTARON CUADRO ENTEROTOXICO Y -­

COLIBACILOSIS SEPTICEMICA. 

IDENfIFICACION NIVELES DE CULTIVO E. coli 
. IJllo!UNCGLOBULI NAS K99 DE HECES 

632 26 

656 52 

663 30 

653 34 

647 so 
648 30 

669 40 

* 652 12 

** 663 24 

* Mtierte porColibacilosis Septic~mica. 

NR • No realizado al no presentarse muertes. 

•• Recuperado de Colibacilosis septic~mica. 

CULTIVO K99 
E. coli 

DE ffiGANOS 

NR 

NR 

NR 

NR 

NR 

NR 

NR 

NR. 
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C U A D R O r: o. 15 

P.ELACION E~! l'ORCH!TAJE DF. CUADROS CLINICOS H'.TEP.OTOXICOS, CO­

LIRACILOSIS SEPTICEMICA y DIARRr'l\S ron OTP.AS ETIO!.OGJAS•. 

PADECIM!Ef>:TOS NO. A~IMALES PORCEl\TAJE 

Cuadros Cltnicos -
Entcrot6xicos 

L O T E 

18 
Colibacilosis Septici!mica 2 

Diarreas por otras etiologías 10 

"A" 

L O T E 11 8 11 

Cuadros Cltnicos -

60 

6,6 

33.3 

Enterot6xicos 26.6 

Colibacilosis Septict?mica O.O 

Diarreas por otras etiolo­
g1as 

Sin padecimientos 

6 

16 

L O T E "C" 
Cuadros Cltnicos -

20. o 
53.4 

Enterot.Ox icos 23. 3 

Colibacilosis Septicemica 6.6 

Diarreas por otras etiolo­
g!as 
Sin padecimientos 

17 

* Diferencia en base a signologta cl:inica. 

57. o 
13 .1 

¡ 
\ ! 
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C U A D R O N O. l7 

RELACION EN PO!l.CEr:TAJE DE MORTALIDAD a: LOS ANIMALES POR LOS 

DIFERENTES PADECIMI H:Tos ENTEP.ICCS. 

PADECIMIENTOS ~:O. ANIMALES. MORTALIDAD 

L o T E "A" 
Cuadros Cl !nicos -
Entcrot.6xicos 18 
Colibacilosis Septíc l!mica 2 

Diarreas por otras et.iolo-
gfos 10 
Sin pad ec im i en to 

L o T E "B" 
Cuadros Cl1nicos -
Entcrot6xicos 8 

Colibacilosis Sept.ic~mica 
Diarreas por otras etio lo-
g1as 6 
Sin padecimiento 16 

L O T E "C" 
Cuadros Cltnicos -
Ente11ot6xicos 
Colibacilosis Scptic~mica 

Diarreas por otras etiolo-
glas 17 
Sin pad ec intien to . . .4. 

l~ORTALIDAD LOTE ''A" 1O.00% 

MORTALIDAD LOTE "8" O. O 

MORTALIDAD LOTE "C" 3. 3 

l 

5. 5 

100.00 

so.o 



CUADRO N O. 18 

PROMEDIO DIAS TRATAMIENTO DE CADA LOTE. 

NO. DE CASOS PROMEDIO DIA TTO. • PROMEDIO DIAS CASO*" 

LOTE "A" 

Cuadro Enterot6xico 18 3.8 4.8 

Colibacilosis Septic!mica 2 4.0 s.o 
Di"arrea por otras etiolog1as 10 2.27 3.27 

h 

LOTE "B" .... 

Ctiadro Enterot6xico 8 2.0 3.0 
Colibacilosis Septic~mica 
Diarrea por otras etiolog1as 6 1.17 2.17 

LOTE "C" 

Cuadro Enterot6xico 7 3.0 4.0 

Colibacilosis Septic@mica 2 3.0 4.0 
Diarrea por o t tas et.iolog'ias 17 l. s 2. s 

* Dtas en tratamiento entre el no. de casos. 

•• Dtas de detectado el padecimiento hasta darlo de nlta entre el no .. dc casos. 
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