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I NTRODUCCTION

La mortalidad y morbilidad de los lechones ;ecién naci-

dos, ha representado siempre un importante problema para la

industria porcina.

Los porcentajes de mortalidad en los primeros dias de

vida, varian en cada granja, peroc siempre alcanzan valores

importantes. En México, se han dado cifras de 28.37 vy 23% pa

ra granijas c¢on sistemas de explotacidn comunes (Berxruecos,

1965 y VAzquez, 1972).

Las causas de estas anomalias han sido revisadas por va
rios autores {(Ingram, 1965; Quiros, 1973 vy Rutter, 1975),
destacandose como una de las principales, la debida a enfer-

medades de tipo infeccioso (Rivera, 1975).

La importancia del consumo de calostro en la patogéne-~

gis de muchas infecciones fue demostrada hace muchos afics; v

actualmente se acepta gue si el calostro es consumido en can
tidades adecuadas, puede prevenir la muerte por estas cir- -

cunstancias (Logan, 1974). Sin embargc, no solc la cantidad

de calostro consumido, sino también la calidad del mismo son

importantes para cobtener una buena proteccidn en el recién

nacido. Entendiéndose por calidad el hecho de gue la madre



haya sido expuesta a los agentes infectantes, para que desa-
rrolle anticuerpos contra los mismos ¥y por lo tanto, transmi

tirlos a sus crias (Brent, et al. 1977).

Ademis se ha descubierto que si un cerdito recién naci-
do recoge alguna infeccidn antes de haber tenido oportunidad
de mamarle a la cerda, es mucho mds prcbable gue sucumba a

las diarreas gue si hubiese tomado un poco de calostro prime

ro (Blackbrun, 1984).

Considerando gue hay una serie de factores gue no permi
ten a los lechones ingerir la cantidad de calostro adecuada,
como puede ser el caso de la agalactia, el nimero de tetas v’
su relacién con el nGmero de crias y gue hay ocasiones en
gue los reemplazZos son adguiridos en otras granjas, por 1o
tanto, no tienen anticuerpos contra los agentes infecciosos

de su nueva localizacién (Kurczyn, 1975).

Todo lo expresado hasta agui ha motivado la realizacidn
de un sinnimeroc de investigaciones, tendientes a disminuir
la mortalidad y morbilidad de los lechones, para obtener ca-

madas mas numerosas ademis de mayores incrementos de peso.

Algunos autores han hecho amamantar a los lechones por

dos cerdas, con el objeto de cbtener una mayor inmunidad pa-

siva y un mayor incremento de peso, gue el de los animales



con lactancia normal (Antoni, 1975, citado por Kurezyn, 1975).
Sin embargo, estos métodos de cria resulta imposible realizar

los en la practica.

En otros trabajos se ha expuesto a las hermbras préximas
a parir a los agentes contaminantes del plantel de partos,
con el fin de que desarrollen inmunidad (Garcia, 1980). Esta

prictica puede en ocasiones traer trastornos a la cerda.

Algunos autores mis, han tratado de incrementar el nivel
de anticuefpos en los lechones recién nacidos, administrando
calostro de otras especies o fracciones de este, asi como sue
ro sanguineo, tanto de cerdos como de otras especies (Quiros,

1973; Kurczyn, 1975; Renshaw, 1980 y Brandernburg, 1974),

El presente trabajo tiene por objeto medir el efecto de
la administracidn neonatal de suero sanguineoc de cerdo en for
ma oral, relacionado con los incrementos de peso, tasa de mox
talidad e incidencia de diarreas de los lechones, entre el na

cimientoc y el destete.



REVISION DE LITERATURA

Conceptos Basicos de Inmunologia.
Inmunidad es un estado espécial de resistencia del orga-

nismo a los agentes causales de enfermedades.

Tipos de inmunidad.

Inmunidad Natural.- Es aquella gque trae el individuo por
su propia naturaleza vy no reguiere del contacto previo con el
agente infeccioso; por ejemplo, resistencia de una especie
contra organismos infecciosos especificos de otras especies,
o dentro de una misma especie puede haber marcadas diferen--

cias en cuanto a susceptibilidad.

Inmunidad Adquirida Puede ser: Activa o Pasiva.

Acfiva.— Es un estado de resistencia adgquirido
por el individuo como consecuencia del centacto efectivo con
antigenos extrafios, es decir, microorganismos o sus productos.
El “Contacto efectivo" puedé consistir en una infeccidén clini
ca o subclinica, en inyecciones de microorganismos vivos o
muertos o sus antigenos, o en la absorcibdn de productos bacte
rianos (por ejemplo, toxinas). En todos estos casos, el hues-
ped producé anticuerpos en forma activa y sus células "apren-

den" a responder a los materiales extrafios. La inmunidad acti

va se desarrolla lentamente Qurante un periodo de dias o se-



manas, pero generalmente tiende a persistir por afios. De los
mecanismos qgque integran la resistencia propia de la inmunidad

adguirida activa pueden definirse unos cuantos:

ai. Inmunidad Humonal. Produccién activa de anticuerpos
contfa antigenos de microorganismos o sus productos. Esﬁos
anticuerpos pueden inducir resistencia dade gue (1) Neutrali
zan toxinas, enzimas o productos celulares; (2) Tienen efec-
to bactericida directo o litico en presencia de complemento:
{3) Bloguean la capacidad infecciosa de los microorganismos,
sujé£éndolos mas a la fagocitosis; {(4) Opsonizan a los micro
organismos, es decir., se combinan con los antigenos de super

ficie gue normalmente interfieren con la fagocitosis y con--

tribuyen asi a la ingestidn de los parasitos.

b). Inmunidad Celular. Las células linfoides circulantes
dependientes del timo, reconocen dichos materiales como extra
Bos (antigenos) e inician una cadena de respuestas que inclu-
ven reacciones inflamatorias mononucleares, destruccidn cito-
tdxica de las células invasoras (microbianas,‘de injerto o
neoplasticasg), activacidn de macrdfagos fagocitarios lo que
les permitird destruir a los organismos intracelulares y las
reacciones de hipersensibilidad retardada en los tejidos. Du

rante el cursoc de estos acontecimientos, los microorganismos



o células extrafias son fijadas en su punto de entrada, limi-

tando por lo tanto su invasibilidad.

Pasiva.— Por "inmunidad pasiva" se entiende un
estado de no sﬁsceptibilidad temporal, relativa a un agente
infeccioso, gue ha gido inducido por la administracidén de an-
ticuerpos contra el agente en cuestidn y gue han sido forma--
dos en otro huesped en lugar de haber sido formados activamen
te por el individuo mismo. A causa de que la molécula de anti
cuerpo estd siendo destruida continuamente y no se estan for-
mando nuevas al mismo tiempo; la proteceidn pasiva solo dura
poco tiempo, usualmente unas cuantas semanas cuando mas. Por
otra parte, el mecanismo protector entra en accidn inmediata-
mente después de la administracidn del anticuerpo: no hay un
periodo de espera como el gue se reguiere para la formacidn

de la inmunidad activa.

Antigenos y Anticuerpos-

Antigenos soh substancias gue cuando se introducen en
una especie extrafa pueden provocar la formacidn de anticuerxr
Ppos vy pueden :eaccionar especificamente con estos. La mayo--
ria de los antigenos completos son proteinas, pero algunos
son polisacaridos o polipéptidos. Para funcionar como antige

nos las substancias deben ser reconocidas primero como "ex—-



trafias” o "no propias", por algun animal, ya gque en general
los animales no producen anticuerpos ccntra sus propias pro-
teinas. Ejemplos de antigenos: virus, bacterias vy -sus produc

tos, ricketsias,protozocarios, etc.

Anticuerpog son proteinas especializadas llamadas inmuno
globulinas que se forman como respuesta a un antigeno v reac
cionan especificamente con este antigeno o con une muy estre

chamente relaciocnado con el (Jawetz, et al. 1977).

Los anticuerpos se hallan circulando en el suero san-=

guineo de los animales.

El suero sanguineo es el liguido de color pajizo gue
gueda después de la coagulacidn de la sangre y de la retrac

cidon del coagulc {(Herbert, 1972).

Caracteristicas de las inmunoglobulinas.

" La caracteristica principal de una molécula de inmunoglo
bulina es que tiene dos o mads "lugares de combinacidn”, ca-
da uno de los cuales puede unirse con precisidn con una zona
de forma similar, aunque inversa, de la superficie del anti-
geno gue estimuld su produccidn. Cuando se producen tales
conmbinaciones se derivan diversas consecuencias, algunas de

cardcter puramente mécanico como la formacidn de compleijos



visibles antigeno-anticuerpo, precipitacidn; la reunidn de

grandes particulas como globos rojos o bacterias, aglutina——
cibén, el marcado, preparacidén o "envoltura llamafiVa"Hdel an
tigeno de manera gue sea atractivo para las células fagociti
cas, opsonizacidén, u otras mds compleijas en las que se ini——

cia la cadena de reacciones guimicas y enzimdticas, gque lle~-

van a la muerte y destruccidn del parasito (Herbert, 1972).

Clases de Inmunoglobulinas.
Se han identificado tres tipos principales de inmunoglo
bulinas en cerdos: IgG, IgM e IgA ademdas algunas sublcases

de IgG e IgA (Kaltreider, 1971).

La inmunoglobulina G es el anticuerpo clasico que se
halla presente en mayor cantidad en el suero de todos los ma
miferos v aves. Las moléculas son de tamafio relativamente pe
guefios (P.M. 14,000) v cada una de ellas tiene dos lugares
jdénticos de combinacién, con capacidad de fijacidén a la zo-
na determinante del antigeno. La IgG se encuentra en la san-
gre y va que es capaz de atravesar las paredes de los capila
res, se encuentra también en los ligquidos tisulares. Es tam—
bién la mayor parte de la inmunoglcobulina del sudor, en el

gue se hallan solamente presentes pequefias cantidades de IgA.



La inmunoglobulina M se compone de grandes moléculas
(P.M. 900,000), cada una de ellas con cinco o posiblemente
diez lugares capaces de combinarse con el antigeno. La inmu-
noglobulina M es muy diferente de las demas y se reconoce

con facilidad en todos los vertebrados.

La IgM se encuentra preferentemente en los vasos sangul
neos, hallindose muy poca en los liguidos tisulares y nada

en la secrecibén mucosa y en el sudor.

La inmunoglobulina A es de particular interés porque es

. 1la clase predominan@e de inﬁunoglobulina presente en las se-—

creciones como la saliva, el sudor, las de las mucosas tra——
queal y bronguial y las de las glandulas que revisten el trac
to digestivo, puede decirse qué recubre las superficies muco-
sas con una "pintura inmunoldgica antiséptica". El origen de

la TgA de estas secreciones no es la IgA del suero, aunque la
concentracidén en ambos lugares sea similar. La gue se encuen-
tra en las secreciones se sintetizan especificamente por célu
laé especiales que se hallan presentes en las glandulas sali-
vares, criptas duodenales, etc. Ademas la IgA de la saliva vy
del tracto digestivo es diferente, en cuanto resiste a la 4i-

gestidn por la tripsina v pepsina. La resistencia se debe a

la presencia de una pieza accesoria de proteina llamada pieza

de secrecion o de transporte (Herbexrt, 1972).
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1l.

Mecanismos de transferencia de inmunoglobulinas maternas:
Todas las especies de aves y mamiferos estudiados poseen
algun método para asegurar la transferencia de proteina inmu~
noldgicamente activa de la madre a la descendencia. En los ma
miferos hay una excelente correlacidn entrebla estructura pla
centaria v el mecanismo de transferencia pasiva de inmunoglo-
bulinas al recién nacido. En los primates, incluyendo al hom-
bre, hay transferencia de gamma globulina a través de la pla-
centa durante la vida fetal. En roedores, la transferencia
ocurre desde la mucosa uterina, hacia el lumen del Gtero, al
saco de la yema exXpuesto a la gamma globulina, donde es absqg
bida por la circulacidon vitelina durante la vida fetal, como
tanbién a través del intestino después de la ingestidn de ca-

lostro inmediatamente después del nacimiento.

En la mayoria de los animales domésticos la transferen-
cia de inmunoglokbulinas ocurre exclusivamente a través del ca-
lostro por la absorcién de esas proteinas a través del trac-
to gastrointestinal durante el primero o segundo dia de vida

extrauterina.

Los anticuerpos adguiridos pasivamente por este camino
proporcionan proteccidn inmunoldgica para el animal recién

nacido susceptible (Ingram, 1965).
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La absorcién de las proteinas ingeridas por él lechén
es muy elevada dentro de la primera hora después del nacimien
to y desciende al 50% poco después de las 3 horas (Antoni,

1975, citado por Kurezyn, 1973 vy Speer, 1959).

Otros autores mencionan que la absorcidn es efectiva has

ta 24-36 horas post-parto y ain 48 horas (Montards, 1980).

EFECTO DE LOS ANTICUERPOS ADQUIRIDOS PASIVAMENTE, EN RELACION

CON 1A PRODUCCION ACTIVA DE ANTICUERPOS EN LOS CERDOS JOVENES.

No obstante el beneficio gue la inmunidad pasiva signif;
ca para el lechén, debe tomarse en cuenta que puede interfe-.
rir con el desarrollo de la inmunidad activa. por ejemplo:
los lechones gue no ingirieron calostro pueden responder a la
inmunizacidén con él virus de la enfermedad de Aujesky aproxi-
madamente 2 dlas después de nacidos, mientras que los que si
lo tomaron tardaran 5 © 6 semanas (Tizard, 1977, citado por
Montards, 1980). Esto se debe a que en los animales gue toma-
ron el calostro, los anticuerpos maternos blogquean al virus

antes de que este pueda estimular los linfocitos del lechén.

Aiken y Blore, 1964 (citados por Ingram, 1965) reportan
que cerdos alimentados con calostro de cerdas no inmunes, va-—

cunados al nacimiento con vacuna ligfilizada de Cdlera Porci-
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no, desarrollaron una buena resistencia contra atagues poste
riores del virus del célera.

Olsson en 1959, citado por Ingram, 1965; reportd que

cerdos inyectados al nacimiento con Salmonella paratyphi (va

cuna) no produjeron cantidad medible de H. aglutininas. Usan
do la misma vacuna, €l encontrd gue cerdos inoculados entre

el 52 y 72 dia de edad tuvieron una variedad de respuestas,

mientras que todos los cerdos vacunados después de dos sema-
nas de edad, produjeron H. aglutininas. No se desarrolld tole
rancia en cerdos inoculados al nacimiento, después esos mis—
mos animales fueron capaces de responder a inoculaciones sub
secuentes de ese antigeno. Olsson concluyd gue el sistema pa
ra produccidn de anticuerpos reguiere de dos semanas del na-

cimiento para cbtener madurez funcional.

La mayoria de los animales, normalmente nacen con un te
jido linfatico muy inmadurc y no tienen células plasmaticas.
Como ese tejido es responsable de la mayoria de las reaccio-
nes inmunes, la produccidén de anticuerpos usualmente no ocu-

rre en los recién nacidos.

Un conocimiento del tiempo en el cual se desarrclla la
competencia inmunoldgica es de importancia tedrica en el en-

tendimiento de la respuesta inmune y de interés practico en
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la planeacidén de los procedimientos de inmunizacidn para in-
crementar la resistencia a las enfermedades infecciosas.

(Ingram, 1965).

Los cerdoé han sido de particular interés de los inmung
logistas debido a su profunda hypogammaglobulinemia al naci-
miento ya gue como se mencionaba anteriormente debido al ti-
po &e placentacidén de la cerda (epitelio corial) no es posi-

ble el paso de Ac. a través de la placenta durante la gesta-

cidn (Montaras, 1980; Renshaw, 1980 y Porter, 1973).

En apoyec a este concepto, alguncos autores han determina-
do los cambios cuantitativos en diferentes inmunoglcobulinas
en el suero sanguineo de cerdos en crecimiento. Las inmunoglo
bulinas determinadas fueron IgG, IgA e IgM. Fue colectada
sangre de fetos de cerdos, cerdos de diferentes edades entre
el nacimiento y la edad para ei mercado, y cerdos de 2 a 3
afios de edad. Las determinaciones de las inmuncglobulinas fue
ron hechas de acuerdo con la técnica de inmunodifusidon ra-~ -
dial de Fahey y Mc Keluey. Los resultados pueden resumirse

en lo giguiente:

l.—- En el suero sanguineo de fetos de 80 dias no se en-

contrd IgG, IgA o IgM.

2.—- La mitad de los lechones examinados tuvieron IgG
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{arriba de 225 Mg/ml) antes de haber recibido calostro. No

habia IgA o IgM.

'3.- Después de gue recibieron calostro, los maximos valo
res en la sangre de los lechones fueron: para IgG (31.6 mg/ml)

Iga (3.02 mg/ml) e IgM (1.82 mg/ml).

4.- Los minimos valores promedio fueron alcanzados para
la IgM al décimo dia (0.42 mg/ml), para TgR el 282 dia (0.49

mg/ml) vy para IgG al 352 dia (5.83 mg/ml).

5.- La vida media fue 7.4 dias para IgG, 5.7 dias para

IgA yv 3.2 dias para IgM.

6.- Cuando se compararon las concentraciones de las di-
ferentes inmunoglobulinas de cerdos de 6 meses con aguellos
de 2-3 afios de edad, se hizo evidente gue los promedios de
los primeros alcanzaron Gnicamente 75% del nivel de IgG, 88%
del nivel de Iga y 35%-del nivel de IgM de los Gltimos (Senft,

et al. 1975).

EFECTO DE LA ADMINISTRACION SUPLEMENTARIA DE GAMMA GLOBULINZ.
a) Sobre el nivel de anticuerpos.-
Barceld (1976) observd gue la administracidn oral o sub-

cutdnea de 60 ml. de suero sanguineo de bovino, en terneros
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recién nacidos incrementd significativamente (P« 0.05) los va
lores de inmunoglobulinas, en comparacidn con agquellos terne-
ros gue ingirieron solamente calostro, los valores encontra--

dos fueron 26.6 Vs. 12.4 (unidades 2S8T) respectivamente.

En trabajos similares realizados en lechones, Quiros en
1973, encontrd gue la administracidn neonatal de 3 cc. de sue
ro sanguineo de cerdo, producia niveles de anticuerpos mas al

tos gue aquellos de animales gue habian ingerido (nicamente

calostro.

b) Sobre la presencia de diarreas.-

Camadaé provenientes de cerdas inoculadas con 12 cepas
enteropatdégenas de E. coli tuvieron una incidencia de dia--
rreas similar en comparacidn con las camadas de cerdﬁs no ino
culadas, sin embargo, cuando se tratd de primerizas si se ob-

serveé un efecto benéfico (Garcia, 1980).

Barceld (1976) reportd gue terneros gue recibieron suero
sanguineo complementario al calostro, duraron menos dias en
el tratamiento de infecciones comparado con aguellos alimenta
dos con calostro Ginicamente. Los valores fueron 2.9 Vs. 4.8
dias respectivamente y la diferencia entre estos valores fue

significativa a un nivel (P &« 0.05).
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Usando suero sanguineo o sangre completa, Quiros (1973)
ocbservO una menor incidencia de diarreas en lechones, compa-

rado con aquellos que tenian una lactancia normal.:

c) Sobre la mortalidad.-

Logan (1974) utilizd ﬁna fraccién rica en IgM preparada
a partir de sueroc sanguineo @e bovino. Esta fraccién fue ad-
ministrada oral e intravenosamente a 32 terneros recién naci
dos gue alin no mamaban, los cuales fueron criados en unas be

cerreras las cuales se sabia que estaban contaminadas con se

rotipos patégenos de Escherichia coli. 21 terneros tratados
sobrevivieron; de los 1l terneros que murieron unicamente 1
fue por Septicemia, los 10 restantes murieron con diarrea.
En contraste. 1los 10 terneros no tratados o testigos mu
rieron, 7 con Septicemia v 3 con diarrea. En la misma bece—-—
rrera, dos de los 10 alimentados con calostro murieron de co

1libacilosis.

_Barcelé {(1276) encontrd® una menor mortalidad en terne--—
ros tratados con 60 ml. de suero sanguineo, en comparacién
con aguellos no tratados {13% Vs 26%). Aungue esta diferen—-
cia no fue estadisticamente significativa, presenta una posi

bilidad que debe ser considerada.



1l8.

En el trabajo realizado por Quiros (1973}, encontrd gque
lechones privados de calostro murieron antes de 72 horas,
aun cuando recibieron suero sanguinec o sangre completa:; por
otra parte, cuando ademd&s del calostro recibieron suero o
sandre completa no presentaron mortalidad, y los gue solamen

te recibieron calostro =i presentaron mortalidad.

d) Sobre los incrementos de peso.-

Los animales alimentados tnicamente con calostro, alcan
zaron un peso al destete significativamente menor (P-<.0.05X
gue el de los lechones alimentados con calostro y con aplica

cidén de suero o sangre completa (Quiros, 1973).

Mayores incrementos de peso fueron obsgervados por Barce
14 (1976) en los terneros que les administrd 60 ml. de suero
sanguiheo en comparacidén con agquellos no tratados (17.5Kg. Vs.
15 Kg) estos resultados no tuvieron una diferencia estadisti

camente significativa.

RKurczyn (1975) realizd un experimento para deteiminar
si la administracidédn neonatal de suerc completo y fracciones
séricas con alto contenido de albumina y gamma globulinas ad
ministradas en forma suplementaria al calostro, provoca un

mayor incremento de peso en lechones entre el nacimiento y
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los 45 dias de edad, comparados con un grupo control gue in-

giere UGnicamente calostro.

El promedio de incremento de pesc entre el nacimiento y
el destete de los individuos del grup¢® control fue de 6.5%20
Kg, v para los grupos II, III y IV gque ademas recibieron al-
blimina, gamma globulinas o suerc completo, la cifra fue de
7.499, 9.512 y 8.603 Kg respectivamente. La comparacidn esta
distica de laé medias de incrementos de peso de los cuatro
grupos, reveld gue los grupos 1 (control) y II (alkimina) no
tuvieron diferencia estadisticamente significativa entre
ellos (P > 0.05), pero si habia diferencia (P < 0.01) entre
estos grupos y los grupos III (gamma globulinas) y IV (suero
completo) . Estos dbs ltimos grupos eran semejantes entre si
estadisticamente y diferentes en forma significativa a los
grupos I v II al nivel (P < 0.0l1). El1 incremento de peso en
los grupos IITI v IV fue 44 y 30% mayor al de los individuos

del grupo I.



MATERIALES ¥ METODOS

a) 8e utilizaron 1l camadas con un total de 138 lechones

nacidos vivos.

b) Dos cerdos con edad para el mercado clinicamente sa-—

¢) Material de laboratorio necesarioc para la obtencidn,

procesamiento vy almacenamiento del suero.

Método:

El experimento fue dividido en dos etapas. En la prime-~
ra etapa fuercon preparados los cerdos de los cuales se obtu-

vo el suero sanguinec, ademas se realizd la obtencidn, proce

samiento v almacenamiento del mismo.

Preparacidn de los cerdos:

l1.- Uno de ellos fue identificado y aislado en un corral

donde siguid recibiendo la alimentacidn normal durante un pe-

riodo de 20 dias.

2.- El otro cerdo también fue aislado e identificado,
ademas se procedid a inocularlo con los microcrganismos pre-

sentes en la maternidad de la siguiente forma:

Durante un periodo de 10 dias a partir de la fecha en
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gue fue aislado se le dieron mezclados con el alimento heces
de lechones gue se encontraban en la maternidad {con ¢ sin
diarrea) que fueron colectadas diariamente. Estas se adminis-
traron en dosis crecientes en el transcurso de los 10 dias pa
ra no causar rechazo del alimento por parte del cerdo, ni

trastornos digestiveos en el mismo.

Posteriormente a éste periodo de 10 dias, se le propor-
ciond la alimentacidn normal hasta completar los 20 dias de

preparacidn.

Seguido a esto, los cerdos fueron sacrificados aislada-
mente por degﬁeyo, Y se obtuvo de cada uno de ellosrun volu-
men aproximado de 3 litros de sangre en recipientes estéri-—-
les v en las condiciones de mayor asepsia posible:; ya colec-
tada la sangre, permahecid® a temperatura ambiente durante 30
minutos para poéteriormente refrigerarla a 5°C durante un pe
riodo de 24 horas. Posteriormeﬁte se decantd el suero obte-

nido v se centrifugd a 1,500 r.p.m. durante 30 minutos.

El suerc centrifugado se colocd en tubos de ensaye esté
riles de 6 ml. con tapén de rosca, previa identificacién pa-
ra no confundir el suero del animal inoculado con el del no

inoculado. .
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Para evitar gue las muestras de suero estuvieran contami-
nadas fueron expuestas a rayos de luz ultravioleta durante un
periodo de 45 minutos a una temperatura de 5°C, para permane-—

cer en estas condiciones de temperatura hasta su utilizaciédn.

Segunda etapa. Ya obtenido el suero se inicid propiamen-

te el trabajo experimental de la siguiente maneras:

Se utilizd un disefic de blogues al azar donde cada cama-
da formd un blogue, v los grupos de lechones dentro de las ca

madas fueron las unidades experimentales.

Dentro de cada camada se formaron al azar tres grupos de
lechones en los cuales se aplicaron los tratamientos corres—-

rondientes gue fueron:

I. Unicamente calostro (testigo)

II. Calostro mas 3 ml. de suero sanguineo del cerdo no
inoculado

IIT. Caleostro mas 3 ml. de sueroc sanguineo del cerdo ino-
culado
Todos los lechones fueron pesados al momento del naci-—-

miento, identificados y aplicado el tratamiento correspondien

te.

Para evitar preferencia por algin lechdn, los tratamien
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tos fueron aplicados alternadamente segin el orden de naci-

miento.

Se realizaron pesajes nuevamente a los 15 dias yv a los

30 dias o edad del destete.

Los lechones fueron checados tres veces al dia para ob-
servar posible incidencia de diarrea, y apuntar la identifi-

cacidén del lechdn afectado y proceder a tratarlo.

También se tomaba nota de las muertes vy ge trataba de -

averiguar la posible causa de las mismas.

Aparte del manejo propio del experimento, lo demas se

siguid como se estaba llevando en la granja.
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RESULTADOS Y DISCUSION

En el cuadro 3 se pueden observar los pesos promedios al
nacimiento e incrementos de peso a los 15 dias vy 30 dias de

edad, de los tres tratamientos.

El analisis de los resultados no mostrd diferencia esta-

disticamente significativa (P> 0.05) en ninguna de las tres
observaciones {(nacimiento, 15 dias vy destete o 30 dias). Es-

tos resultados son contrarios & los observados por Quiros

(1973) y Kurczyn (1975) guienes si encontraron una diferencia

significativa en los incrementos de peso de los lechones.

Los resultados en 1lo gue a mortalidad y presencia de

diarreas se refiere, también fueron similares para los tres

tratamientos! en el cuadro 4 se pueden observar estos valores.

Cabe hacer notar gque los lechones se mantuvieron aparen
1

temente sanos durante el desarrocllo de todo el experimento,
ya gue no hubo presencia de diarreas neonatales, los pocos
lechones gue presentaron diarrea ocurrid entre los 13 y 20

dias de edad, vy en todos los casos fué suficiente una sola

administracidén de antidiarréico oral para contrclar este pro

blema.
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También es importante mencionar gue la mayoria de las
muertes ocurridas fueron debidag a aplastamientos, no obser-

vandose ninguna muerte por diarrea o problemas infecciosos.

Tomando en.cuenta estos Gltimos resultados, podemos su-
poner gue las condicioneg sanitarias de la sala de materni--
dad, durante el periodo de desarrollo del experimento, fue—-—
ron sumamente buenas., probablemente las condiciones de tempe
raturé demasiado bajas, debido a la temporada invernal, favo
recieron esta situacidn ya que la presencia de moscas, se ve
muy reducida por efecto del frio, disminuyendo de este modo

la diseminacién de agentes infecciosos.

El efecto esperado de un mayvor incremento de pesco y una
menor mortalidad al administrar suero sanguineo en forma
oral, pudo verse enmascarado debido a lo gue se menciond ante

riormente.

El mecanismo mediante el cual se supone gue el suero san
guineo beneficia al lechdn es mediante la administracidn de
inmunoglobulinas, en forma suplementaria al calostro, pero re
sulta 16gico pensar gue el mayor beneficio de esta practica
se obtendra cuande las condiciones sanitarias sean malas o
cuando exista una alta incidencia de diarreas neonatales v -

principalmente cuando éstas son debidas a Escherichia coli ya
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gque se ha demostrado gue las toxinas producidas por esta bac-
teraia disminuyen el apetito de los animales (Fisher, 1975)

trayendo como consecuencia menores incrementos de peso. Al ad
ministrar anticuerpos séricos gue bloqﬁeen esta toxina se pue-

de ver reducido este problema.

Quiros (1975} encontrd una menor presencia de diarreas
en los lechones 2 los gue administrd suero sanguineo o sangre
completa, sin embargo, observando los resultados de su traba-
Jo se puede apreciar qﬁe durante el desarrollo de este, hubo
una alta incidencia de diarreas y muertes por éste hecho, ba-
jo estas condiciones puede esperarse un mayvor beneficio de la

practica realizada.

En el trabajo realizado por Brandernburg (1974) se cbser
va una mayor eliminaciodn de las ﬁacterias E. coli de la san--
gre de los lechones cuando se administraron inmunoglobulinas
provenientes del calostro de marranas en comparacidn con ague

llos lechones a los cuales no se les administrd ninguna inmu-

noglcbulina.

Seria interesante observar el efecto de la administra--
cidn de suero sanguineo, en forma oral a los lechones, en
granjas gue presenten grandes incidencias de problemas infec

Ccl10s0Ss.
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CUADRO 3.- Promedios de pesos al nacer e incrementos de peso
a los 15 v 30 dias de edad de los lechones, asi -~
como el porcentaje de coeficiente de variacién pa
ra cada una de las variables. ‘

Tratamiento Testigo Inoculado No inoculado % C.V.
Peso al nacer 1.226 1.249 l.266 6€.07
de peso a 2.402 Z2.368 2.413 8.603
15 dias
de peso a 4.909 4.637 4.841 10.37
30 dias

No existe diferencia estadisticamente significativa (P20.05)
en los pescs al nacer e incrementes de peso a los 15 y 30
dias de los tres tratamientos.

CUADRO 4.- NUmero y porciento de muertes y de lechones afecta
dos con diarrea en cada uno de los tratamientos.

Tratamientos TESTIGO INCCULADO NO INOCULADQ

No. % No. % No. L
Mortalidad 8 17.39 Vi 15.21 8 17.39
Incidencia de 4 8.69 5 10.86 3 6.52

diarreas




CONCLUSIONES ¥ RECOMENDACIONES

Pe los resultados obtenidos en este trabajo se puege con
cluir que no hubo efecto de la administracidn neonatal de sue
ro sanguineo en relacidn con los incrementos de peso, inciden

cia de dlarreas y mortalidad.

bebido a gue no hubo presencia de diarreas neonatales,
en ninguno de los tratamientos, se puede suponer que el posgi-

ble efecto del suero gueda enmascarado por esta situacidn.

La baja mortalidad gue se presentd, fue debida en su ma-
voria a problemag de aplastamientos y no a problemas infeccio
sos, por lo que es de esperarse gue no existen diferencias en

tre los tratamientos.

El beneficio esperado de la administracién de suero san-
guineo, estribaba en la mayor inmunidad de los lechones trata
dos, por lo tanto, menor incidencia de problemas infecciosos
y esto redundaria en mayores incrementos de peso. Bl no pre--
sentarse problemas infecclosos en ninguno de los tratamien— -
tos, no puede palparse este beneficio en los animales tra-

tados.

La utilizacidn de practicas como la mencicnada en éste

trabajo., tendrian mejores resultados en las granjas donde las
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condiciones sanitarias no fueran de lo mejor.

Se recomienda la realizacion de pruebas similares hajo
diferentes condiciones sanitarias, para tratar de demostrar

lo mencicnado anteriormente.



RESUMETN

El presente trabaj$ fue realizado en la granja porcina
del Campo Experimental de Zootecnia de la Facultad de Agrono-
mia de la U.A.N.L, situado en la carretera Zuazua-Marin, Km.
17.5, con una duracidn de 3 meses gue comprendid del 12 de No

viembre de 1983 al 31 de Enero de 1984,

El objetivo del presente trabajo es el de medir el efec-
to de la administracidén neonatal de suero sanguineo de cerdo,
en forma oral, relacionado con los incrementos de peso, tasa‘
de mortalidad e incidencia de diarreas de los lechones entre

el nacimiento y el destete.

Se utilizaron once camadas con un total de 138 lechones
nacidos vivos y dos cerdos con edad para el abasto, de los

cuales se obtuvo el suero sanguineo.

Se utilizd un disefio de blogues al azar donde cada cama-
da forma un blogue, y los grupos de lechones dentro de las ca
madas fueron las unidades experimentales. Dentro de cada cama
da se formaron al azar ftres grupcos de lechones en los cuales

se aplicaron los tratamientos correspondientes gue fueron:

I.- Unicamente calostro (testigo).

IT.- Calostro mas 3 ml. de suero sanguineo de un cerdo ho
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inoculado.
IIT.- Calostro mas 3 ml. de suero sanguineo del cerdo ino-

culado.

-~ .
El analisis estadistico de los resultados no mostrd dife
rencia significativa entre ninguno de los tratamientos, en

las variables analizadas.
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