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RESUMEN 

MERCHDO GARCIA MARIA DEL CARMEN. Evaluacion serologica de 
las medidas de contt"ol para Gastroenteritis transmisible 
enzootica. en dos qran.1as porcinas. Ba.10 la direcc1on de: MVZ. 
Martha C. Fuentes Rangel~ MV~. José M. Deporto D1az, MVZ. 
Humberto Ramirez Mendoza v MVZ. Grac1ela Tapia Perez. 

El presente trabaJo se reali::o en dos granjas pot"'cinas 
ubicadas en el estado de Jalisco, una comercial (Granja 1) y 
otra multipl1c.adora <Granja 2) con 180Ct y 1200 vientres 
respectivamente. ambas con antecedentes de haber sufrido por lo 
menos un brote de Gastroenteritis Transmisible <GET> ep1zoót1co 
:::; anos atrás. Se formaron :? grupos de animales para cada granja 
los cuales constaban de 30 hembras nultparas y 30 hembl""as 
c.idultas de mas de :::; partos. El seQuim1ento de ant1cLtet"pos 
r~al1;:0 en 5 etapas de acuerdo al estado productivo en que se 
encontraba cada lote: hembras vacias, 90 d1as de gestación. 
pat"to <hembra, camada sin haber tomado calostro y calostro), 15 
dtas postparto <hembra. camada y leche> y al destete (camada). 
ledas las muestt•as se analizaron por la técnica de ELISA 
indirecta. Los resultados se presentan en porcentajes de 
animales positivos y negativos. pt"omedios y desviaciones 
estandar por mue~tt·eo. asi como las correlac1ones entre los 
mismos y su significancia. ·rambién se aplicó la prueba de .Ji
cuadrada para los muestt•eos dp las hembras para comprobar la 
homogeneidad de las poblaciones. Se concluye que el programa de 
1nanejo implamentado en ambas granjas sirvió par"" controlar la 
enfermedad y aunque se encontt·aron nive!es de anticuerpos en 
algunas cP.rdas en ambas gran.;a.s. esto<:i no son suficientes oal""a 
proteger a ~..as c:amadas quedando e::puestas a nuevos brotes 
epizoótlc:~~ de GET si no se c:ons~rvan y optimi=an las medidas 
de control y prevención de enfermedades en cada una de las 
~r·anJaS. 



2 

INTRODUCCION 

La oorcicultura en Mé>:1c:o ha tenido notables progresos en 

lo referente a instalaciones, nutrición, meJorami•nto qenético 

de los pies de cria e implementación de pro9ramas 

computari=ados para conocer el rendimiento del hato. Sin 

embargo exi~ten algunas explotac1cnes porcinas que al exigir un 

mayor rendimiento econOmico del cerdo. no c~mplen con lo5 

requerimientos minimos nutric:1onales. sanitarios. de 

instalaciones y de maneJo necesario~. conduciendo esto un 

bajo rendimiento productivo de la granja. Estas def icienc1as 

llevan a una mayor prevalencia dr~ enfermedade?s 1nfecciosas ·,, 

espec111camente de aquellas que suelen presentarse en las 

primeras fases de vida de los lechones aunado a que cada vez 

hay una mayor tendencia a efectuar destetes precoces, 

provocando numerosas ba3as <2). 

Las principales causas de mortalidad en lechones durante 

la lactancia sen: los aplastamientos. el frio. la hipoglucemia. 

las neumontas y las diarreas <46). 

Las péraidas económicas mas significativas en la 

producción de cerdos en el mundo, son causadas por entermedadas 

entéricas. siendo la diarrea uno de los siqnos mas importante. 

particularmente en cerdos .Jóvenes. crincipalmenl:'e durante la 

orimera Ee>man~ de vida ·'.:?S. 53>. 

Dependiendo del mane10 de la gr~nja y del estado 

!r+munitario ~el hato. aumentará el número de lechones que 

presen~~n dl~r·~~. lo cual implica 9asto~ oor tr~tam1ento. 



mano de obra. en ocasiones pérdida de peso y aumento en la 

mortalidad <S3J. 

El sindrome diarreico tiene un gran nl.'.11nero de causas. 

entre las que se encuentran: instalaciones deficientes, manejo 

inadecuado de los animales, la mala alimentación del hato, las 

distintas enfermedades, el eHceso de leche de la cerda. los 

diversos factores de-1 medio ambiente que provocan en el lechón 

alteraciones de la flora normal. menor absorcion de calostro e 

infecciones oor gérmenes patógenos al e>:istir mayor 

contaminac:iOn en las instalaciones <S3>. 

Les problemas gaetroentericos en el cerdo sen 

económicamente s1gn1ficativos porque causan pérdida de peso. 

retardo en el crecimiento, y algunas veces elevada mortalidad, 

esDec:ialmente en animales pequenos <2, 11, 12, 46, 55, 71>. 

Las diarreas infecciosas en los lechones son causadas por 

diversos microorganismos. entre los que se encuentran; 

Coronavirus, Rotavirus, Pararotavirus, ~ coli, Salmonella rua_ •• 

Campylobacter ~. Clostridium ~~. l:.'lebsiella §Ja., 

~t.§..~·• entre otros ce. 46. ~o. 53, 66). Con las que debe 

efectuarse djagnóstico diferencial ut1li:ando métodos 

virolóQicos. bacteriolOgicos y/o mor1ológic:os C64>. 

Investigadores de varias partes del mundo han determinado 

que la colibacilosis neonatal causada por~ g;U_i t<BB, 1(99, 

987P y K'41 C2>, asi como el Coronavirus que desencader1a 1;:. 

Gastroenteritis transm1s1ble <GET>, son lo5 responsable~ de un 

alto porcentaje de diarrr,·as n<::!Onatales (43J ~ actuando como 

secundarios los otros microGrganismos <51. 55). Con .:il LISO de: 

ant1m1crabiar.os, inrm.11,oger."s y e~tr1cta:i med1:L'l~. d«: mani.:. jo 
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posible controlar la colibacilosis, no siendo a.si para GET que 

por su compleja epizootiol69ia es dificil establecer 

medidas de control, prevención y et"'radicación C43). 

ETIOLOGIA. 

buenas 

El virus de GET pertenece a la familia Coronaviridae C13, 

21, 31, 41, 58, 59, 67, 74, 80, 82, 83), del cual se tienen 

reportes desde el affo de 1946 hechos por Doyle y Hutchings, 

como es mencionado por diversos autores <4, 16,. 17. 22, 34, 68, 

73). Pero no fue sino hasta 1965 cuando 6e comenzaron a 

reportar los primero& casos de la enfermedad en México (65), 

lográndose el primer a1slam1ento en 1970 por Olguin C34>. 

GET esta. ampliamente distribuida en varios paises del 

mundo, repitiendo su inc1denc1a en cortos o largos periodos de 

tiempo < 10, 77). 

La principal ruta de infección es la oral <86). aunque 

algunos autores (3) mencionan ~ambién la via aérea. La forma 

de infección de los lechones es por la ingestión de materi~ 

fecal pr•oveniente de la madre o de algún otro lec:hOn enfermo, 

la cual contiene grandes cantidades de virus. El virus es 

resistente al pH ácido del estómago y a las enzimas digestivas 

(76). 

Este vir•--1s tiene un marcado tropismo por las células 

apicales ~absorbentes) de las vellosidades intestinales; como 

consec:uenc1.=:1 de la replicac:1ón y liberación viral se produce 

necrosis de dichas célLtlas oue se traduce en una marcada 

atrof1a y fusión d~ vello5idades (15, 16, 17, 34, sq. 64, 71, 

73. 74. 76. 80). Lü retac:ion entre la lonqitud de la 
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vellosidad intestinal y la profundidad de las criptas de 

Lieberkhun disminuye dé una proporción de 7:1 en animales sanos 

hasta 1:1 en animales con GET <4b, 74), produciéndose la 

diarre~ por mala ~b9orción t20l, por la no digestión de la 

lactosa (4b> y por la alteración en el transpot-te de sodio en 

el yeyuno lo que provoca acumulación de agua y electrolitos en 

la luz intestinal y ·la pérdida de protelna e::travascular <73). 

Tanto en los animales con diarrea como en los sanos se 

puede encontrar el virus en las células epiteliales del 

intestino aparentemente sin causar da"º· El virus está presente 

en grandes cantidades en las heces de los animales afectados y 

puede •er excretado durante 10 semanas en las heces de los 

cerdos recuperados t74l. 

El principal lu9ar de replicación da GET son las célulae 

epiteliales del intestino (3l: las tonsilas y el tracto 

respiratorio son considerados órganos secundarios \7, 16. 59). 

SIGNOS. 

GET es una enfermedad enterica viral y generalmente fatal 

en lechones recién nacidos <13, 18, 38, 41, 59, 77>. Tiene un 

periodo de incubación corto que va de 18 a 24 horas. Puede 

causar hasta el 100% de mortalidad en lechones menores de dos 

semanas <47, 52. 53, 59, 67. 73, 74. 80>, los cuales presentan 

diarrea, vomito. pérdida de condición. deshidratación, muriendo 

rapidamente e:;, 4, 9, 10, 16, 17, 31. 33. :!':4, 44. 54, 59, 61, 

65, 66, 68, 81, 82, e~. 84, 86>. En animales adultos la 

signologia puede pasc.r desapercibida r:> presentar anorexia. 

01re::1a. diarrea de unos cuantos dias de durac1~n '3:;. -::.1. 38. 
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44, 71, 84>, con o sin vómito. aQalactia, pudiéndose refleJar 

solo por retraso en su c:rec1miento <4, 27, 28, 31, 34, 68, 71, 

84). La enfermedad en animales mayores es tr'ansitoria 

recobrándose rapidamente <84). 

Algunos estudios han demostrado que los fluidos 

intestinales y gastricos CpH bajo, enzimas proteoliticas y la 

bilis> tienen actividad germicida y que ésta va aumentAndo 

medida que crecen los animales (5, ~9, 73). Además, la 

regeneración del epitelio intestinal as tres veces mas r~pida 

en animales mayores de tres semanas, que en los lechones recién 

nacidos (46, 73>. Otro mecanismo de defensa que se man1f1esta 

con la edad es una mayor resistencia de las célLilas de 

reemplazo a la acción del virus, ya sea por la producción de 

interferón o por el inicio de L1na respuesta inmune local. 

adem4s de que los animales mayores requieren de un• mayor dosis 

infectante para manifestar signos clinicos (73>. 

Cuando el virus de GET se encuentra asociado con otr-os 

agentes infecciosos, por ejemplo con los virus de Aujes::ky y 

Ojo azul <62> o con Disenteria porcina (10>, se pueden alterar 

varios parámetros productivos, como: pot"centaje de mortalidad 

en lechones, disminución de la productividad de la carda y de 

los cerdos en crecimiento; y reproductivos. como: porcentaJe 

de fertilidad <63) aumento en el nümero de repeticiones y 

abortos <74>. en el nümero de lechones nacidos muertos y 

momificados. disminución en el m.:1mero de lechones nacidos 

vivos, etc. C28. o::>. En sementales puede provocar emaciación 

v dism1nuciór. de le? libido dltrdnte varias semanas (1(1). 

~lr,1mo=. "!,ralla.1oc; han dr.mosr.rado c1.1e el desarrollo de la 
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infecci6n de GET astá asociado c:on una acción inmunoauoresiva 

del virus C7':>. Este tipo de inmunosuores1on comprende la 

depresión de la actividad funcional de los 11nfoc1tos T. de 

los macrOfaqos, asi como la reducción de la respLtesta inmune a 

otros antigenos no virales <39, 72). 

La rapide~ con que ocurren los signos clinic:os en el cerdo 

depende de zu edad, de la c:a1·1ticic1U de v.11-us infectante, 

la virulencia del mismo. asi como la probable presencia de 

anticuerpos <5, 31, 35, 50). 

EPIZOOTIOLOGIA. 

Dentro de la epizootiologia de la enfermedad se ha 

demostrado la imoortanc1a que tienen las aves principalmente de 

la familia Icteridae <zanate o chanate, estorninos, etc.) para 

la transm1sion de GET de una QranJa a otra, ya que dichas aves 

en invierno tienden a juntarse en grandes parvadas y al 

consumir el alimento de les animales de engorda destete, 

probablemente en forma mecánica lleven heces contaminadas de 

una granJa a otra (69). El virus es muy sensible al calor y 

"sobrevive" mas tiempo en el mecio ambiente con una tempet"'atura 

menor a 6°C. Esto pudiel""a eHp 1 icar de alguna forma el porque 

los brotes ocurren principalmente en invierno (33, 50, 74, 84>. 

El perro también es mencionado como portador y diseminador del 

virus dentro de la granja y de una gt~an Ja a otra~ ya que se ha 

encontrado que a pesar de no manifestar signologia clinica si 

hay seroconversión (69). El virus se replica en las células 

intestinales del per1~0 y eliminado ~n las h~ces. El virus 

puede pet"'manecer 1nfec1<_ante para los cerdas duranb~ J 1l d1 r.i-; cm 
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perros (74). También los cerdos adulto& pueden actuar como 

portadores temporales <3>. 

Hael terman C~S> mene iona también otras especies que 

pudieran jugar un papel importante dentro de la epizootiologia 

de la enfermedad, como gatos, zorrog, pavos, entre otros. 

Se conocen dos formas de presentación, la epizoótica y la 

enzoótica (22, 51. 60) 1 aunque Morilla (53) y Saif (68) también 

refieren la forma enzoótica intermitente. 

El tipo de manifestación y prevalencia del brote dependerá 

de la experiencia inmunológica <historia de algUn brote, zona 

libre de la enfermedad, etc.) en que se encuentren los animales 

y de los sistemas de producción <todo dentro-todo fuera, partos 

continuos, nümero de vientres, etc.> C33>. 

La presentación epizoótica ocurre en granjas que son 

susceptibles por no haber sufrido la en1ermedad <9>. Cuando 

entra por orimera ve:: en una granJa, generalmente lo hace por 

les cerdos de engorda o destete y de ahi pasa la!> 

maternidades en donde ocurre una mortalidad del 100Y. de los 

lechones de menos de 1~ dias de edad; la .enfermedad dura 

aproximadamente de dos a cuatro semanas y finalmente se detiene 

<46, 53>. Se ha observado que esto es debido a que las cerdas 

entre 80 y 100 dias de gestación cuando se infectan, se 

inmuni~an y cuando paren ya son capaces de proteger a sus 

lechones (50>. Cuando termina el brote, la mayoria de los 

animales de la granja están inmune•, paro su número va 

disminuyendo paL1latinamente conforme se van reemplazando las 

cerdas y vendiendo los animales de la granja, hasta que en 

ap1·oximadc..mente ..:.. af'los, todos los animales de la granja 
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vuelvan• ••r ausc•ptibl•• <53>. 

L• forma enze>ótica sucede como secuela de la prjmera, la 

cual ap•r•ce con menor virulanci•, atacando con mayor 

fr•cuancia a los lechones a partir de la segunda smmana de edad 

en adalanta, pr•aentándose con una elevada morbilidad y baja 

mortalidad (46, SO) y mant•niando a la granja con brot•s 

intermitentes (31, • 68> debido a que la mayoria de las hembras 

son inmunes a la enfermedad, a1ectando a lechones lactantes de 

hembras da reemplazo (61>, bien a animales destetados que no 

cu•ntan con la protecciOn da anticu•rpos matarnos obtenidos. a 

trAves de la .lecha. En caeos da GET anzoótico al virus 

generalmente provoca diarrea sin que ae observe vomito c~o, 

53). En general, ésta se puede presentar en granjas que reunan 

alQunas de las siguient•• condtcionesa 

- Granjas muy grandes <con mAs de mil vientres> <77>. 

- Granj~s d& ciclo completo (46>. 

- Granjas con calend•rio continuo de partos C46>. 

- Granjas .que ª"ºs antes sufrieron un brote de GET 

epizoótico C46>. 

- En algunas ocasiones se ha •saciado a granjas que 

utilizan v•cuna• atenuadas de GET (46>. 

Granjas con malas condiciones de hiQiene y maneJo <46>. 

- Introducción de un nuevo lote de hembra• a la pi•ra 

(3). 

Todos esto factores ofrecen un medio favorable para la 

presentación de GET enzoOtico, como es la 9ran cantidad de 

lechones susceptibles, . la deficiente inmunidad de la cerda ~ue 
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se refleja an una inmunidad lactogttnica d8btl y en una 

deficiente protecciOn al lechón, lo que permite qua el virus de 

campo P•Be de animales portadores a anímale• susceptibles, 

provocando diarreas durante la lactancia <46>. 

El hecho de que •1 virus de GET epizoOtico se transforme 

en enzoótico parece ser debido a qu• no se establece una 

inmunidad de hato sólida que proteja a los lechones durante 

toda la lactancia y l• leche sólo llega a proteger durante la 

primera semana y en cuanto di•minuyan los niveles 

anticuerpo• los lechones se infactan con el virus <9, 50, 53>. 

Durante los brotes naturales de GET la ocurrencia de otros 

ent•ropató9anos canocidoa por su habilidad para aumentar la 

p•togenicidad de GET, na pueden ser excluidos co•o es el caso 

d• ~Gal!., Rotavirus, Eim•~ia ÉQQ.• entre otros (7). 

LESIONES. 

En cuanto a las lesionas prcducidaa, la principal es la 

atrofia de vellosidades C9, 50 1 51) que puede e•tar acompaftada 

con una enteritis aguda CS>, asi como de congestión de yeyuno 

<10>. A la necropsia se puede observar atonia de la pared 

inteatinal 9 .la Cual a.parece mas de1Qada 9 transparente y llena 

da fluidos, ausencia de quilo , estómago lleno con coágulos 

de leche <73) 1 en ocasiones su mucosa puede presentar 

hemorragias C71, 84l. 

INMUNIDAD. 

Una vez recuperados los animales desarrollan una •leva.da 

inmunidad de algunas semanas de duración C74>. Este hacho es 

importante en el caso de las cerdas de pie de ct~ia., ya que •• 
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busca que desarrollen buena inmunidad local para proteger a 

sus camadas <4, 38, 47, 50, 56, 61, 73, 86>, especialmente 

con IgA que se elimina en calostro y leche (13, 21, 30, 31 1 32, 

34, 36, 46 1 34, S7, 59, 68, 78). 

L.a ramistencia del animal lactante a lea agente& 

infeccioso• est• dada principlamente por dos sistam••• el 

primero, es la inmunidad pasiva qua la madre le transfiere al 

lechón a traves del calostro y la leche, y el segundo, es la 

protección que confiere a las mucosas la presencia de la flora 

normal <S:S>. 

El calostro de la puerca puede contener nivelas 

aignificativos de anticuarpoa IgH • IgA que producen un tipo de 

revestimiento sobre la• velloaidadas inteatinalea qua protege 

al lechOn contra vnt•ropatOgenos <73>. Sin embargo, tal 

respuesta puede tomar hasta 10 dia& antas de que sea ef•ctiva, 

adam•s r•quiere. de un desafio constante para mantener su 

efectividad <25). 

Es importante senalar que la presencia de IgA en leche 

sólo ocurre después de la inf•cción oral con virus de GET, lo 

que no sucede cuando éste es introducido por via intramuscular 

o intramamaria, rutas que estimulan especialmente la produccion 

de lgG, que no es tan efectiva para dar protección a los 

lechcnea contra enfermedades entéricas (3, 9, 30, 31, 32, 36. 

49, 53 1 73, 87), debido a que es sensible y destruida por las 

prcteasas intestinales (53). 

Otro aspecto que debe tomarse en cuenta es el hecho de que 

aunque detecten anticuerpos neutralizantes el plasma 

sanguineo, esto no evita que el virus se replique en lag 
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células epiteliales funcionales de la muccsa d•l intestino 

delgado (73). 

Los cerdos expuestos a la infección son generalmente 

resistentes a una reinfecci6n a~n semanas despu•s de la primera 

a><posiciOn C3). 

DIAGNOSTICO. 

Para el diagnostico de GET sa cuenta con la prueba de 

inmunofluorescencia <IF> (10, 16, 18, 34, 52, ,64, 68, 74, 81>, 

la cual detecta al anttgano an cortas par congelaciOn o 

improntas de yeyuno (31, 37>, sin embargo, exi•ten pocas 

laboratorios 

r•altza.rla. 

que cuentan 

T111mbién se 

con el material necesario para 

puede utilizar la microscopia 

electrónica <ME> para poner da manifi•eto al anttgeno en heces 

<48, 64, 81>, sin embargo no es camón que se encuentre en los 

laboratorios de referencia. También •e puede utilizar la 

histopatologta <HP> para la observación de l•& lesiones 

caractef""fsticas de GET (17, 36). 

En cuanto a pruebas sef""ológicas no existe laboratorio Que 

las realice en México. Una de las prueb•s usad•s par• det•ctar 

anticuerpos contra GET es la sueroneutralización <SN> (10, 18, 

34, 36, 37, 40, 52, 53, 68, 74, 77>, la cual es muy especifica 

y sensible pero se requiere que el laboratorio tenga la 

capacidad de producir y mantener lineas celulares. Otras 

pruebas son la inmLtnodifusión (10) y. la hemoa9lutinaci6n paSiiVa 

<HAP> (48>, que son manos sensibles y espect ficas pero folciles 

de real izar en cualquier laboratorio. La t•cntca. 

inmunoen::imática indirecta <ELISA> <18, 37. 40. 72, 74) es mas 
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sensible y menos esp•cifica que la SN y mas que la ID y HAP 

(40>, adem•• tiene la ventaja de poder realizar monitoreos con 

un gran n~••ro de sueros en poco tiempo con buena e5pecificidad 

(24, .29, 3'!5). EKisten varios laboratorios que ya. cuentan con 

lector•• de ELISA y los conjugados pu•den ser adquiridos 

comerci•lmente. 

La serolcgia ayuda en la determinación de la presentación 

crónica o enzoótica de GET o para el monitoreo de la respuesta 

a la vacunación C36>. 

Si ee requiere id•ntificar •1 virus de GET c0tno una cau•a 

d• diarrea usando la evaluación serolOgica los cerdos deben ser 

sangrados do• o tr•• veces con un int•rvalo de dos semanas para 

determinar si los anticuerpos ••t•n aum•ntando o declinando, o 

si ••tos san d• origen mat•rno C36>. 

CONTROL. 

Debido a las pérdidas económicas que o~asiana la presencia 

de GET enzoótico se tienen qua emple~r algunas medidas de 

control: 

A> Administr-ac:ión de virus "vivoº. 

-Virus patógeno. Administrado por- via oral por 

medio de macerado de visc:eras (intestino y pulmón> 

de lechones afectados de la misma granja a las 

hembras de pie de cria 30 y 14 dias anteriores a 

la fecha de parto ( 13, 22, 27, 37, 46, 50, 52, 73, 

74, 86>. Además existen vacunas de virus "vivo 11 

patógeno en forma de suspensión (México> o en 

capsulas de gelatina <Estados Unidos) (51)), que 
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son administradas tres a cuatro ••manas antes del 

parto (87>. 

-Virus modificado Cvirus atenuados o virus 

inactivados>. Los cuales resultan poco 

inmunogénicas y al titulo de anticuerpos en la 

secreción láctea sólo se mantiene durante dos o 

tres días postparto dejando sin protección a los 

lechones durante el resto de la lactancia C57). 

algunos autora& (73, 86> seNalan que ·la vacunación 

oral con capas atenuadas de virus en cardos 

lactantaa o recién destetados podrían contribuir 

al control da la forma enzoótica de la enfermedad. 

-Virus heterólogos. Vacunas de Coronavirus felino o 

de Coronavirus de la Bronquitis infecciosa da las 

aves <67, 73, 74) con resultados poco favorables, 

sin embargo, no son utilizados en forma práctica. 

También la presencia del Coronavirus respiratorio 

porcino induce una protección parcial (73). 

-Subunidades virales. Vacunas elaboradas con 

peplómeros VPl o subunidades de los virione• <53, 

73). 

-Uso de interferón (42, 73>. El cual aón esta en 

proceso de investiga.ción, además de que res~1lta 

muy caro el producirlo en forma com~~c:ial. 

No todas las vacunas comerciales inducen anticuerpos maternos 

protectivos. y por lo tanto su respuesta es muy variable 

< 13, 53, 73, 82). Otro factor por lo que puede producirse una 

respuesta incompleta a la vacunación es debida a la 
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he-terogenicid•d •ntigénica de alqunos aislamientos 

d•l Coron•v1rus de GET, como los que son mencionados por Vaughn 

CB1, 82>, lo que no sucede c:L1ando se administl""a una cepa 

patógena por via oral, por lo que es necesario enc:ontral"" la 

forma de astimular el sistema inmune local sin utilizar virus 

"vivos•• C53>. La vacunaciOn de las cerdas tres a cuatro semanas 

antes del pat"to -con la administración oral de material 

infec:tante que contenga virus de GET puede ser benéf ic:o ya que 

se garantiza el que las hembra& desarrollen una buena inmunidad 

y que al momento del parto se este pa9ando a el lechón una 

adecuada prot•cción C83). 

B> Administración de sueros. 

-Suero homólogo. 

-Suero hiperinmune. 

-Sangre completa. 

En algunas· 9ranjas ha •ido pr.ic:tica común la 

administración de suero o sangre completa a los lechones dentro 

de l•s primeras 12 horas después del nacimiento. Con este 

procedimiento se ha obsarvado que los lechones tienen menos 

diarrea, mayor peso, mayor vigor y menor mortalidad. El suero 

se obtiene de los animales de deshecho de la misma granja (53). 

C> Administración del factor de transferencia. El cual 

aón esta en proceso de investigación <73). 

D) Administración de lactobac:i los <Bal is-V). El cual es 

una preparación derivada de ciertas especies de microorganismos 

Cbactet"ias aeróbicas> .Que incluyen ciertos pr-oductos ácidos 
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sintetizados pot' bacterias con varias propiedad•ss astlmulaci6n 

epitelial, acción inmunomoduladora y antimicrobiana este es 

especialmente ütil para la corrección de la inmunosupresi6n por 

GET, tambien ayuda a la profilaxis contra infecciones 

bacterianas secundarias y recubre la mucosa inteetinal da"ada. 

E> lmplementación de medidas de manejo, como: 

-Aumento de la temperatura 2°C en el área de 

lechones. 

-Mantener limpias las maternidades. 

-Usar tapetes SAnitarios.· 

-Evitar la entradad de visitas. 

-Sistema todo dentro-todo fuera (60, 74>. 

-Aislamiento (embarcadero fuera de la 

no entrada de camiones, detener la ad~uisición de 

reemplazos durante algún tiempo, evitar la entrada 

de animales sospechosos de ser portadores, 

como perros y aves>. 

tales 

-Debe prevenirse la transmisión mecánica del virus 

en la ropa, calzado o comida contaminada. 

-Debe disponerse propiamente de materiales de 

desperdicio y cadAver-es par-a evitar una 

reincidencia de la enfermedad <83>. 

Sin embargo, algunos autores <50, 53, 73), recomiendan no 

tratar a los animales ni inmunizarlos durante el brote, pues 

este se debe difundir por si solo. Esta recomendación es debida 

a que no e>:iste tratamiento y que los licuados de intestino y 

pulmOn de lechones muertos de GET~ que en qeneral son mal 
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manej~das, tienden a alargar la •nfermedad. 

Los componentes b.isicos de un programa de 

san1t•u··io son mE:?nc1onadcis por Deporto (22>, y son: 

control 

1. Evit•r la entrada de enfermedades y contar con 

programas efectivos de prevención de estas. 

2. Contar con una evaluación conttnu• de su situación 

sanitaria y.productiva. 

3. Contar con un sistema de reacción rápido para al 

control de problemas cuando aparecen. 

4. Contar con reglas claras y comprensibles del control 

sanitario para el personal de la granja. 

Todos estos componentes son importante•, especialm•nte en 

ca•o de que se haya presentado un brote de GET epizoOt1co, ya 

que si no se optimi;:a el control sanitat"io de la gran_ja, lo mas 

probable, es que cuando &l estado inmunológico da los animales 

decaig•, podrf an_ presentarse nuevos episodios de la enfermedad 

en su forma enzoótica a los 2 ó 3 anos C44>. 

Por lo que es también importante contar con pruebas 

serológicas conf iablos y rápidas para determinar si las medidas 

da control son las adecuada•, si están dando los resultados 

y sobre todo, que sirvan para la poster"'iot"' 

erradicación de la enfel""'medad. 
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OBJETIVOS 

- Determinar si la aplicación de medidas de control 

durante el brote sirvieron para controlar GET en las dos 

granJas porcinas. 

- Considerando el estado inmunológico de los hatos, 

determinar si es factible la presentación de brotes 

intermitentes GET en lo& próximos anos. 
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MATERIAL V METODOS 

LA presente invest1c;¡ación se real izó en do9 gran.1as 

porcinas ubicadas en Lagos de Moreno .. Jalisco. 

Lagos de Moreno esta situado a 1qoo metro& sobre el nivel . 

del mar y a los 21º 22' de latitud y 101° 56' de longitud, en 

la reg1ón de Los Altos, tiene un clima semiseco.. con verano 

·lluvioso y semic.t.lido, con invierno benigno.. la temperatura 

media es de 18. 7°C con m•t<ima de 23. 2°C y mti:iima de 9º c. La 

precipitación pluvial es de 573 mm al ano (1). 

Una de las oranjas cuenta con 1800 vientres <Granja 1> y 

cuya finalidad productiva es comercial, vendiendo cer-dos para 

abasto; la otra <Granja 2> cuenta con 1200 vientres y su 

finalidad es multiplicadora. Cabe seftalar que la Granja 2 

abastece de pie de cria a la Granja 1. 

1 ANTECEDENTES DE LAS GRANJAS. * 
a) Granja 1. · 

Es una granja de 1800 vientres divididos en tres módulos 

de bOO hembras cada uno, los cuales mantienen instalaciones y 

personal exclusivo para cada uno de estos. Cada módulo cuenta 

con seis salas de maternidad, cuyas instalaciones son 

diferentes, ya que algunas salas presentan parideras en jaula 

con lechonera al frente y otras tienen paridera con piso 

* Los datos correspondientes a las granjas y a los brotes 

fueron tomados de las Memorié'IS del CUt"SO de r.ctualizaciOn de 

Enfermedades Virales del Cerdo <28' y de las observaciones 

realizadas en lils gt~an.1.:is durante la. toma de muestr"as. 
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de cemento y lechonera al lado. Tambi•n cuentan ccn salas da 

destete, engorda, área de serv1c1cs y gestación y sal•s de 

adaptación para las hembras de reemplazo. 

El primer brote epizoótico que se decribe en esta granja 

sucedió en el invierno de 1982. Durante 1983 se s19u1eron 

presentando casos esporádicos an camadas da h•mbras primerizas, 

desapareciendo por completo durante los af'los de 1984 y 1985. 

A principios de 1986 se ccmen:::aron a detectar, en las 

salas de Qestación anorexia, aumento en las repeticiones y 

algunos abortos, hasta que en la tercera semana de enero 

empe;:O a aparecer diarrea y vómito en lechones de tres dias de 

edad y en menos de dos semanas ya estaban afectadas más del 50F. 

de las camadas que se encontraban lactando <382 camadas>. A 

mediados de mayo cuando la mortalidad ya habia disminuido se 

volvi6 a presentar un rebrote con 207. de morbilidad y 257. de 

mortalidad en las maternidades. 

En 1997 la granja sufrió un rebrote en hembras primerizas 

cerrando la mortalidad en 9.877. en maternidades. En el primer 

semestre de 1988 se volvieron a presentar brotes en hembras 

primerizas cerrando la mortalidad en 9.81.. 

importante si se considera que en esta granjas la 

normal es menor al SY... 

b> Gt"anJa 2. 

La cual es 

mortalidild 

Es una granja de 1201) vientres .que se encuentra dividida 

en dos secciones de 600 hembras, las cuales tambien cuentan con 

instalaciones '/ personal e;.:clusivo para cada una de ellas. 

Cada sección cuenta con seis salas de maternidad donde 
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los parid•ro• son da Jaula con malla sobre fosa d• tanque de 

l•vado .. TAmbién cuenta con salas de destete. engordas, 

••rvicios y geataci6n y área d• adaptación para hembras de 

re•mplazo, ••t•s ~ltimas provienen de una granja de pie de cria 

de la misma ampres~. 

En al mea d• mayo d• 1986 aparecieron los prim•ros signos 

de la enferm•dad •n~el área de confinamiento de las hembra& en 

adaptación y primer tercio de gestación donde estas pre•antaron 

diarrea. Posterior a los primeros signos se extremaron las 

medidas sanitarias de la granja para evitar qua el virus s• 

difundiera a las salas d& maternidad, sin embargo, daapués de 

seis &amanas de la entrada dal virus a la Qranja se comenzaron 

a detectar los primeros casos en dichas salas. El brot• en 

lactancia tuvo una duración de cuatro semanas con una 

mortalidad del 30.2%. En las sala• da.destete el virus se 

asoció con ~ !:.Q!.i. increm•ntando la mortalidad en •sas salas. 

La ganancia diaria de los lechones nacidos dur'ante el brote y 

d••pués del brote (junio y julio) cayó para cuando estos fueron 

vendidos en diciembre. La fertilidad servicios- partos se 

afectó ya que se pre•entaron abortos en hembra• en el Ultimo 

tercios de gestación. Tambien se aumentó el porcentaje de 

nacidos muertos y momias en los lotes de hembras que estaban 

o••tantes durante el brote. 

Durante 1987 en la granja no se presentaron casos de GET, 

sin embargo a fines de abril de 1988 detectaron signos 

sugestivos de GET en hembras gestantes (diarrea y vómito> 

abortando 25 marranas. Los efectos del brote en lactancia solo 

se reflejaron en las e.imadas de las hembras con menos de cinco 
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partos. La duración del brote an lactancia fue de ocho •1ttn•nas 

con una mortalidad del 20.9Y.. 

II MANEJO DURANTE EL BROTE. 

En ambas granjas el manejo del último brote fue similar 

con la diferencia que an la granja 2 Be administro 

oxitetraciclina en al alimento, ya que •n esta el virus se 

asoció con enfermedad del edem•. El man•jo fue el siguiente: 

1.- Se introdujeron hembras de reemplazo qÜe cubrieran las 

necesidades de la unidad por seis meses. Animales que sus 

pesos variaban entre bO y 90 kg. D•spu6s, se cerró el hato. 

2.- Se preparo un inoculo de intestino delgado y pulmones 

da lechonas muertos y enfermas que se sacrificaron en estado 

agudo de la enfermedad administr4ndose al lOOY. del hato por vta 

oral. 

3.- Después de la inoculación se inició un programa 

estricto de manejo todo dentro-todo fuera en las salas de 

maternidad, destete y desarrollo. 

4.- Tod~s las casetas fueron lavadas, desinfectadas y 

fumigadas. 

~-- Todo cerdo que presentó diarrea se •acrificó y envió a 

diagnóstico. 

6.- Se llevó un estricto control de las personas que 

entraban a la granja. 

7.- Se implementó un módulo sanitario con ragaderas y 

vestidores para trabajadores y el médico veterinario. 

8.- Utilización de ropa y botas enclusivas para cada 

área. 
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9.- Se mantuvo un eatricto control sobre la introducción y 

salid• d• animales, as! como del •limento y articules de 

trabajo. 

10.- Control sobre los transportes que traian o llevaban 

animales y alimento. 

111 SE6UIHIENTO SEROLOBICO. 

Para cada granja se integraron dos grupos de hembras que 

estaban 1ormados por 30 hembras de reemplazo y 30 hembra• da 

m4s d• tras partos que estuvieron presentes durante el Qltimo 

brote. 

Para el seguimiento de anticuerpos se colectó sangre de 

hembras en S etap•s, de acuerdo al estado ~roductivo en que se 

encontr•ba cada lota, como se ejemplifica a continuación: 

Etapa 1.- Hembras de reemplazo. Sangrado una samana 

antes de la monta <Ml>. 

Hembras adultas. Sangrado al destete <Mt>. 

Etapa 2.- Sangrado de hembras en el dia 90 de gestación 

en ambos grupos <M2>. 

Etapa 3.- Hembras de ambos grupos. Sangardo <M3> y 

calostro el dta del parto. 

Lechones. Sangrado antes de tomar 

<LH1>. 

calostro 

Etap• 4.- Hembras de ambos grupos. Sangrado <M4> y leche 

Etapa 

15 dias postparto 

Lechones .. Sangrado 15 días postoarto <LM2> .. 

s.- Lechones. 

destete. 

Sangrados <LM3> al mom~nto del 
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Los grupos se controlaron a traves de un registro para 

cada hembra y su camada, el cual fue abierto en el momento en 

que se inició el muestreo. En dichos registros tambien se 

recopilaron los datos de las hembras adultas que estuvieron 

presentes durante el brote y la forma en que se afectaron estas 

y 9Us camadas durante el mismo. 

IV MANEJO DE LAS MUESTRAS. 

La colección de sangre en las cerdas se realizó de la vena 

coccigaa o de la vena auricular. Los lechones fueron sangrados 

para el primer muestreo por corte de cola y para los siguientes 

muestreos se colectó sangre a partir d2l golfo de las yugulares 

(45). 

La colección de calostro y leche se realizó directamente 

del pezón, previamente lavado, en frascos estériles. En el caso 

de la leche, en algunas ocasiones, se utilizó una inyección de 

oxitocina intram~scular <IM> para poder colectarla (56). 

La sangre se centrifugó a 2500 rpm durante 10 minutos para 

separar al suero. éste se almacenó en frascos estériles a 

-20° C hasta que se utilizó en la prueba (56>. 

El calostro y la leche se centrifugaron a 3000 rpm 

durante 30 minutos colectándose la porciOn que quedó debajo de 

la crema, pero s1n incluir el sedimento, almacenándose en 

frascos estériles a -20º e hasta que se utili:aron para la 

prueba <56). 

Las muestras se inactivaron a 56ºC en bafto Maria durante 

30 minutos para eliminar posibles reacciones inespecificas 

(56). 
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V PRUEBA SEROLOGICA. 

La pru•ba •ero lógica utili2ada fue la prueba 

inmuno•nzi~6tica indir&cta ELISA <Enzyma-Linkad Immonoaorbent 

El ant1geno <•> utilizado se replicó en cultivo primario 

de testiculo de c•rdo (células ST>. Una v•z replicado el 

anttgeno se procedió.a concentrarlo, purificarlo y almacenarlo 

en viale• de un ml a -170ºC hasta qu• fueron utilizados. 

Una vaz obtenido •l antigeno •e sensibilizaron placa• da 

9b pozos de fondo plano <••>, posteriormente se agreQO el suaro 

problema previamente diluido 11~0 en PBS-ELISA coloc4ndoae en 

las placas por duplicado. Se adiciono el conjugada <anti lgB de 

cerdo> <•••> diluido 111000 el cual esta rotulado con 

peroxida~a. Para hacer aparente la reacción se le adiciono el 

su&trato, que en este caso fue ABTS <2, 2'-azino-bis <3-

ethylbenzthiazoli~e-6-sulfonic &cid> diammonium><•••>. Para 

detener la re•cciOn se adicionó Acido clorhldri
0

co <ó, 18, 24, 

40). 

La lectura de las placas se realizó por medio del Lector 

de ELISA Multiskan Plus MK11 con una densidad óptica de 

450 nm. 

Toda& las muestras fueron trabajadas en el Departamento de 

Producción Animal: Cerdos de la Facultad de Medicina 

Veterinaria y Zootecnia en la Universidad Nacional Autónoma de 

Mlltxico. 

<••) 
<***> 

Donado por el microbiólogo Joseph Kresse 
Laboratorio de Diagnóstico de Ames, lowa. 
Nunc-Immuno Plates MaxiSorp. 
Laboratot"'io Si'gma. 

del 
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VI RESULTADOS. 

Los resultado• son pre•entado• en porcentajes de anirRal•• 

positivos y negativos, promedios <VPE> y de•viaciones estAndar 

<DE) da los valores d• ELISA por muestreo, ast corno las 

correlacionas existent•• entre los mismos para hembra• 

primari~as y adulta• y lechones de hembras pri~•rizas y 

adultas. 

VII ANALISIS ESTADISTICO. 

El an6lisis de los datos se llevó a cabo por IM!dio d•l 

paquete eetadi•tico SAS <Statistical Analysis Syste~> an su 

versión para PC con los proc•dimientas PROC, CORR y FREQ <26). 

Se obtuvieron las correlaciones entre los distintos 

muestreos da las hembras tanto de suero, calostro y leche, ast 

como para los distinto• muestreos de loa lechones (2b). 

Para determinar si los distintos muestreos resultaban 

homogéneos en hembra& adultas y primerizas se realizo una 

prueba de Ji-cuadrada (26>. 
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RESULTADOS 

l. Granja 1. 

Los resultados correspondientes a porc•ntajee y valores 

promedio de ELISA tVPE> de las hembras adultas y primerizas &e 

presentan en los cuadros 1 y 2 y en la Qráfica número 1. 

Al HEMBRAS PRIMERIZAS. 

Para el muestreo 1 <Ml> se obtuvo un VPE de 0.04 <->; en 

este muestreo, 32Y. de lo& anima~es fueron positivos y 68% 

negativos. 

En al muestreo 2 <M2) el porcentaje de a11imales negativos 

aumentó a SOY., obteniendo un VPE de 0.033 <->. 

Para al muestreo 3 <M3> el porcantaj• de hembra• positivas 

y negativas permaneció constante (20Y. y SOY. respectivamente>, 

mientras que el VPE disminuyo a 0.026 <->. 

En el muestreo 4 CM4) el porcentaje de antmale& positivos 

aument6 a 40%; el VPE fue de 0.047 (+). 

En el caso de calo•tro y leche, los VPE fueron negativos 

co. 041 y 0.020 rewpectivamente), detectándose un bajo 

porcentaje de animales positivos <4Y. y 28% respectivamente>. 

Las correlaciones entre los muestreos son presentados en 

el cuadro número 3. Para las hembras primerizas los valores 

significativos <P<0.05) son los ~xistentas para el Ml con el M2 

((1. 20), M4 CO. 27>, calostro co. 28> y leche <o. 20) 1 para M2 con 

M3 (0. 71 >, M4 (0. 23) y leche <O. 47> ; para M3 con calostro 

CCl.49) y para M4 con calostro (-0.30) y leche <0.29). En sl 

de calostro con leche, la correlacion fue ne 
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significativa. 

s•ftalar que en general las correlaciones ne 

altas <>0.45> siendo importantes las existentes 

entre t:12 con M:S y leche y M3 con cAlastro. 

Bl HEMBRAS ADULTAS. 

En estos animales los porcentajes de animales positivos y 

VPE aumentaron ligeramente en todas los muestreos con respecto 

a las hembras primerizas. 

En al Ml el porcentaje de animales positivos fu• de 

46.42Y. 1 y el de los negativos fue de 53.~BY., el VPE fue de O.O~ 

(+). 

En el M2, disminuyo el porcentaje da animales positivos a 

3~.71X, sin embargo al VPE •umantO a 0.077 <+>. 

En el M:S, disminuyó a~n maa el porcentaje de animales 

positivos a 25X, •in embargo, el VPE se mantuvo en 0.06 <+>. 

En el M4 aumento el porcentaje de animales positivos a 

39.28Y. y el VPE disminuyo a 0.044 <+>. 

En el c•so de calostro se encontró un 35.71Y. de reactores 

positivos con un VPE de 0.048 (+). 

Para la leche, solo 4 cerdas <14.2BY.> continuaron como 

po•itivas y el VPE fué de 0.022 <->. 

Los valores de Ji-cuadrada resultaron no significativos 

<NS>, lo que indica que no existe diferencia entre los 

muestreo9 de hembras primerizas con adultas. 

En el cuadro número 4 se muestran las correlacionas entre 

muestreos de las hembras adultas, para estas, las correlaciones 

significativas son las. existentes para Ml con M4 <0.37> y con 
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leche <o. 20); con M2 y M3 no se present6 corralaciOn 

significativa entre nin9uno da los muestreos; para M4 con 

calostro <0.22> y con leche <0.50) y para calogtro con leche 

<0.54). 

En estas 1 las correlaciones tampoco fueron altas <>0.4S> 

siendo de importancia las existentes entre M4 con leche y 

entre calostro y leche. 

C> LECHONES DE HEMBRAS PRIMERIZAS. 

En el caso de los lechones los resultados se presentan en 

lo& cuadros 5 y 6 y en la gráfica·numero 2. En general se 

encontró un bajo porcentAje de animalas positivos en todos los 

muestreos, siendo negativos todos 105 VPE. 

Para el primer mueatreo de loa lechones <LMl> el 100% de 

los animales fueron negativos con un VPE de 0.005 (-). 

Para el segundo muestreo de los lechona& <LM2> a pesar de 

encontrarse al9unos animales positivos (18>, el VPE remultó 

negativo <0.021>. 

Para el tercer muestreo de los lechones <LM3> el 

porcentaje de animAles positivos disminuyo a 2.92'l. (5 lechones) 

a5i como el VPE (0.017>. 

En cuanto a las correlaciones entre muestreos la& ~nicas 

que son significativas san las existentes entra LM2 con 

calostro <-0.245) y con LM3 <0.38). Para estas, todas l•s 

correlaciones son baJas <<0.045>, como se puede observar en el 

. cuadro nómerc 7. 

D> LECHONES DE HEMBRAS ADULTAS. 

Los resL1l tados son presentados en los cuadros S y b y en 
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la 9r6fica n61ft•ro 2. En estos, también para el Ml el 1CIOY. de 

los l•chones fU•ron negativos con un VPE también negativo 

(0.007). 

Para el M2 se encontraron 78 lechones positivos que 

repr•&entan ~ó.ó1X, 

10.037). 

sin •mbar90, el VPE siguió negativo 

En el M3 al porc•ntaje de animales positivos disminuyó a 

7.98X ast como el VPE a 0.017. 

En el cuadro número B se presentan las correlaciones entre 

muestreos de los lechones de hembras adultas en el que sa puede 

observar que •xisten mas correlaciones significativas 

comparativamente con los r•sultados de los lechones de las 

hembr'as primerizas. Para LM1 se encontró corralacion 

•iQnificativa con Mt <0.2~4>, M4 <0.208>, calostro C0.239) y 

1.ch• !0.169)1 para LM2 con M1 !0.169), M3 <0.161>, M4 !0.269>, 

calostro (0.273>, leche C0.317> y LM1 C0.4>; para LM3 con M4 

<0.196>, calostro !0.196), LM1 !0.179> y LM2 !0.356). 

2. GRAN.JA 2 

Les r•sultados correspondientes a porcentajes y valores 

pro•edio de ELlSA de las hembras primerizas y adultas se 

pr•sentan en los cuadros 9 y 10 y en la gráfica número 3. 

A> HEMBRAS PRIMERIZAS. 

En el M1 un alto porcentaje de muestras resultaron 

positivas <81.lSY.>; el VPE también fue alto, de 0.073 <+>. 

Con respecto al M2 el nómero de animales positivos se 

mantuvo casi constante, sin embargo, se presenta una ligera 

disminución de cas1 · el 10'l. C77. 27%>. El VPE disminuyó 
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lig•ram•nt• • 0.06 (+). 

En &l M3 el número de animales positivos cayó 

drásticamente solo 7 que representa el 31.81X del total de 

las muestras. Est~ disminucion de animales positivos tambi9n se 

reflejó en el VPE, que fué de 0.038 (-). 

En el M4 al VPE tuvo una ligera variación, aumentando a 

0.046 <->. El número de animales positivos se mantuvo casi 

constante aumentando solo uno (36.36%). 

En el caso de calostro 9010 3 animales fueron positivos 

(!3.ó3Y.l y el VPE fue de 0.03 <->. 

Para al muestreo de leche el 100% de las muestras fueron 

negativas, asi como el VPE, que fue d• 0.021 <->. 

En cuanto a las correlaciones entre mue•treos de las 

hembras primerizas se preaentan en el cuadro número 11. Donde 

se encontró que el Ml est~ correlacionado significativ•m@nte 

con M2 <0.35), M3 <0.38>, M4 (0.47> y calostro C0.~4>; M2 con 

M3 (0.56>, M4 <0.46> y calostro <0.48>; para M3 con M4 <0.48>, 

calostro <0.45> y leche <0.48>; M4 con calostro C0.65> y por 

último calostro con l•che obtuvo una correlación de 0.45. 

Las correlaciones altas <>0.45) se pl""esentaron entre Ml 

con M4 y caloatro; M2 con M3, M4 y calostro, M3 con M4 y leche 

y M4 con calostro. 

b) HEMBRAS ADULTAS. 

Los t"'esultados obtenidos en el Ml para el VPE fue de O.t)45 

<+>, el porcentaje de animales positivos fue de 52~ y el de 

negativos de 48X. 

Para el M2 el porc7ntaje de animales positivos aument;ó 
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drásticamente a BO'l., por lo tanto, el VPE ta~bién subió a 

0.07 (+). 

En el M3 el VPE disminuyó a 0.041 <->, asi como el número 

de animales positivos (11) que representan un 44'l.. 

Con respecto a M4 el número de animales positivos 

continúo disminuyendo a solo 7 <28%>, sin embargo, el UPE 

aumentó l iget"amente a (1.033 <->. 

En el caso de calostro 13 muestras resultaron positivas 

<527.> y el VPE fué de 0.0~7 (+). 

Para leche solo se encontró una muestra positiva C4'l.), 

encontrándose que el VPE fué de 0.012 <->. 

En el cuadro número 9 también aparecen los valore!> de Ji-

cuadrada, donde los únicos valores que resultaron 

significativos, es decir, que existe diferencia en cuanto a los 

resultados de los muegtreos entre hembras primerizas y adultas, 

fue en el Ml y el calostro, los demás valores resultat"'on no 

significativos. 

En el cuadt"'o nCsmero 12 se pt"'esentl\n las correlaciones 

entre muestreos de las hembras adultas. Las correlaciones 

significativas del Ml se presentan con M2 <0.52>, M3 <0.28> y 

calostro C0.42>; para M2 con M3 <0.68) y calostro <0.52>; M3 

con M4 <0.45) y calostro C0.25>; M4 con leche (0.22>. 

Las correlaciones altas <>0.45> para estos mismos 

muestreos son entt"e M2 con Ml, M3 y calostro~ 

e> LECHONES DE HEMBRAS PRIMERIZAS. 

Los resultados son presentados en los cuadro 13 y 14 y en 

la gr~f ica nomero 4. 
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P•ra el LM1 el tOOZ de los lechones result•ron negativos 

con un VPE también negativo C0.00~). 

En cuanto a LM2 sólo cu•tro animales fueron positivos 

(2.64X>. Por lo que respecta a LM3 sólo un lechón siguió 

pbsitivo (0.65X). Para la• dos muestreos anteriores el VPE 

siguió n•9ativo (0.019 y 0.016 rsspectivamante>. 

En el cuadro nUmero 15 sa observan las correlaciones de 

los lechones de hembras primeri:as, donde se puede observar que 

no se presentaron correlaciones significativas. 

dl LECHONES DE HEMBRAS ADULTAS. 

Los ra•ultados son presentados en los cuadros 13 y 14 y en 

la gráfica número 4. 

En estos, tambi•n en el LM1 al tOOX de loa lechones ~ueron 

negativos. En ~l LM2 y LM3 muy pocos animales resultaron 

positivos <13 y 6 respectivamente>. El VPE en los tres 

muestreos se conservó negativo C0.004, 0.017 y 0.015 

respect1v•mente>. 

En el cuadro número 16 se presentan las correlaciones de los 

muestreos de los lechones con los muestreos de las hembras 

donde SR puad e observar que existen correlaciones 

significativas del LM1 con M2 (0.21) y calostro <0.027>; LM2 

con Ml <0.22>, M2 <-0.022> y M4 <0.36>; para LM3 con Ml C0.17>, 

M3 (0.27) y LM2 (0.21>. Sin embargo no se presentaren 

correlaciones altas <<0.45>. 
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DISCUSIDN 

a) SERDLDGIA DE LAS HEMBRAS. 

La presencia de anticuerpg$ sn las hembras puede ser 

debida a: 

1.- La presenc:ia del virus en la granJa. 

Sin embargo después de ocurrido el t:1ltimo brote en 

ambas granjas y durante el tiempo que duro la toma oe muestras 

no se observaron si9nos sugestivos de GET. 

Bernard y col. <7> reportan que en algunas poblaciones 

de cerdos en Europa se ha encontrado seroconversiOn de los 

mismos en ausencia de signos clinicos, lo que ~poya lo 

encontrado en este estudio. 

También Deporto C22) menciona que en granjas oue 

cuentan con mas de 300 hembras en producciOn en la mayoría de 

las ocasiones la enfermedad se vuelve enzoOtica después de un 

brote epizoOtico. Sin embargo en ambas gran.1as no se observaron 

SiQnos de GET a pesar de que el mlmero de vientres es de 1800 y 

1200 respe~tivamente. 

Morilla y col. (54> por medio de un diagrama de flujo 

siguieron el nivel de inmunidad de diferentes grupos de 

animales en una granja que habia padecido un brote de GET 

epizoótico, determinando que después de un arfo el eoz de las 

hembt"as estartan inmunes y a los dos arios no •e encontt"'ari• 

ninguna hembra positiva. Esto explica el pot"que no es comtln que 

apare:::c.:a GET .:il aMo siguiente y si oueda pr-esentarse a pat"'tir 

de los at'tos de ocurrido el brote epi:::oótico. Sin 
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•mbargo aste modelo no analiza la permanencia del virus en la 

Qranja lo que favorece que la enfermedad se vuelva enzoOtica. 

En amb~s granjam a dos aNos de haber ocurrido el Ultimo 

brot• se encentro que el promedio para los cuatro muestreos de 

hembras primerizas poaitivas fue de 2B'l. y el de hembras adult•s 

fue de 36.6% para la granja 1, y para la granja 2 el 56.65% de· 

hembras primeri~as x 51% de hembras adultas fueron positiva&. 

Cuando el virus sioue circulando en la granja en forma 

enzoótica, es de baja patoganicidad ya que la piara se 

encuentra parcialmente inmunizada, y el virus se encuentra 

circulando dentro de la misma a traves de los animales 

su&ceptibles y parcialmente inmunizados como es reportado por 

Martinez C46>. 

En Estados Unidos y México, se ha observado que GET se 

transforma en enzoótica y ataca a los lechones a partir de la 

segunda semana de edad. presentándose una elevada morbilidad, 

pero baja mortalidad (50>, sin embargo no existen bases 

suficientes para afirmar que en las granjas muestreadas se 

conserva al virus de GET en forma en%oótica, ya que en ningún 

momento se presento diarrea o algUn otro signo de GET en 

animales mayores de dos semanas ni en lechones recién nacidos. 

2.- Experiencia inmunológica anterior. 

Algunos estudios serológtcos han mostrado que un aMo 

después de un brote epi:::oOtico las hembras tienen titules de 

anticuerpos séricos <IqGl bajos o negativos dependiendo la 

severidad del brote C54l. Sin embargo, los promedios de los 

cuatro muestreos en los VPE para la granja en hemtiras 
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primerizas fue de 0.036 <negativas>, y para hembras adulta• de 

0.057 <positivas>, y para la granja 2 en hembras primerizas fue 

de O.Ct52 (positivas> y para hembras adultAs 0.027 (negativas). 

Los cerdos que se han recuperado de GET desarrollan 

inmunidad activa y en general son resistentes cuando se 

ewponen al virus. Sin embargo, no existen informes dignos de 

confianza referentes a la duración y efectividad de este tipo 

de inmunidad (56). 

También Saif y Bohl (68) mencionan que los anticuerpos 

detectados en suero pueden persistir hasta por seis m•ses o 

posiblem11nte durante algunos anos sin ambargo aún no se conoce 

información precisa. 

Villecak y col. C77> encontraron qua los anticuerpos 

persisten por cinco anos daspué9 de ocurrida una infección. 

Vannier y col. C79> también reportan que los anticuerpos 

persisten por dos arfes con un titulo constant• en sueros de 

cerdos previamente infectados por GET. 

En eate estudio se encontró que tres el"fos posteriores a 

ocurrido un brete de GET en ambas 9ranjas aun se encuentran 

animales serológicamente positivo5 en el pié de cr1a, no siendo 

as1 para sus camadas. 

3.- Reacción cruzada con otros antigenos. 

La presencia de anticuerpog también puede ser debida a 

una reacción falsa positiva, dada por anticuerpos contra el 

Corcnavirug respiratorio porcino CPRCV>, ya que los anticuerpos 

contt"'a GET no pueden ser diferenciados de los anticuerpos 

contra PRCV por pruebas convencionales de ELJSA, o cor 
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ya que la única forma de 

diferenciarlos; •S con el uso de anticuerpos monoclonale5 en la 

prueba de ELISA <7, 14, 17, 19, 37, 59, 70, 80). 

Siry emba.r90 no existen reportas de PRCV en Mé><ico. A pesar 

que demde 1989 fue identificado en Estados Unidos en los 

estados de Indiana, North Carolina y Minnesota (70). 

Cabe s•nalar que la mayor parte del pie de cria que compra 

la empresa proviene de gt"anjas de Estados Unidos por lo que no 

hay que descartar la posible infección de los animales con 

PRCV. Esta informaciOn debe ser tomada con reserva hasta que 

no se cuente con las pruebas necesarias <anticuerpos 

monoclonales> 

anticuerpos. 

para determinar el posible origen de los 

Hooyberght <37) indica que los anticuerpos neutralizantes 

encontrados por una infecciOn producida por PRCV no inducen 

or-otecc:ión a los lechones contra una infección natural contra 

GET. En contradicciOn con Van Oeun y col. (78> quienes 

demostraron que los anticuerpos producidos por una infección 

contra PRCV inducen protecciOn contra GET. 

b> CALOSTRO V LECHE. 

En general observó un mayor número de animales 

positivos a la Presencia de anticuerpos contra GET en calostro 

en ambas granjas (7 primerizas y 10 adultas en la granja 1 y .... 

primerizas y 13 adultas en la gr¿.mja 2). comparativamente con 

el número de hembras positivas en leche <1 primeri.::a y 4 

adultas para la granja 1 y solo una adulta para la granJa 2). A 

pesar de estos resulta.do.s, el porcentaje de animC:\les oositivos 
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tanto en calostro como en leche es bajo. La disminución en el 

número de cerdas positivas en leche ocurre debido que 

fisiolóqicamente la concentración de IgG en la cerda es mayor 

en calostro <3000-70t)0 mg/100 ml en condiciones normalesJ que 

en leche <100-3(10 m9/lOO ml bajo condicionas not"males), a 

medida que avanza la lactación la concentracion de lgG 

disminuye rápidamente predominando cada ve:: mas la lgA, como lo 

menciona Tiz.:.u-•d <75). 

Bernard y col. (8) encontraron que los niveles de 

anticuerpos en leche son menores que en sL1ero, lo cual confirma 

lo encontrado en este estudio, ya que a pesar qu~ se detectaron 

cerdas positivas en sLt serologia, especificamente 15 dias 

posparto CM4>, donde también se colectó leche, en esta 

t:.11 tima fueron negativas. Estos mismos autores también 

encontraron que eHiste una correlación entre el nivel de I9G en 

leche y el suero, lo que también sucede con los resLtl tados 

presentados en este estudio, con excepción de las hembt"as 

primerizas de la granja 2. 

En cambio Matishack y col. t47> no encontraron correlación 

entre los niveles de anticuerpos en suero de las hembras y el 

calostro. 

Graham (32) reporta que posterior a una vacunación los 

titules obtenidos en suero son mayores que en calostro y estos 

que en ler.he. Lo que apoya lo encontrado en este estudio, 

pesar rJe qL1e no se ha vacunado posterior de ocurrido el brote. 

e) LECHONES. 

A oesar oue se detectaron ant'lcLterpos en calostt"'o y 
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leche, estos no son suficientes para conferir inmunidad pasiva 

a los lechonas, ya qua &e encontraron pocos animales positivos 

en ambas granjas como se puede observar en los cuadro 5 y 13 y 

en las 9ráficas 2 y 4. 

Ti:ard <75) menciona que los niveles de lgG en suero da 

lechón son muy similares los niveles en 

aproximadamente 12 a 24 horas posteriores al 

después estos van disminuyendo por procesos 

la madr~ 

nacimiento. 

catab6licos 

normales. Los reSultados presentados en esta investigaciQn con 

1~especto a los VPE de las hembras tanto adultas como primerizas 

en ambas granjas, indican que en ninguno de los casos estos son 

semejantes a los promedios de los muestreos de lo& lechones, 

esto puede deberse a que casi todos los lechones son 

reacomodados en diferentes camadas a las pocas horas de nacidos 

como prActica rutinaria en la Qranja, para evitar una elevada 

mortalidad durante la lactancia, tratando de uniformar las 

camadas. Esta diferencia también se ~e reflejada en las 

correlaciones ya que solo en los lechones de hembras adultas, 

principalmente de la granja 2~ se observa que existe 

correlación significativa, aunque baja, entre el LM1 del lechón 

con M2 y calostro; LM2 con M1, M2·<-> y M4; LM3 con M1 de la 

hembra <cuadro nOmero 16). 

Bernard y col. CB> no encontraron correlación entre la 

protección pasiva de los lechones y el tltulo de anticuerpos 

neutralizantes en suero y leche, lo cual coincide con este 

estudio, ya que como se puede •preciar en los cuadros 7, e, 15 

16 las correlaciones entre los muestreos de los lechones <LM1, 

LM2 y LM3> y los mues~reos de las hembras CM1, M2, M3 y M4> 
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junto con calostro y leche~ en general fueron bajas y no 

significativas a excepción de las existentes con las hembras 

adultas de la granja 2. 

Matishack y col. C47> afirman que exigte una buena 

correlación entre el nivel de anticuerpos en leche y la 

habilidad del lechón da sobrevivir a un desafio. Sin embargo, 

Morilla y col (54) están en desacuerdo, ya que ello: 

encontraron que no existe correlación entre los titules de 

anticuerpos IgG en suero y la protección contra GET. 

Cabe seNalar que desafortunadamente existe poca 

información sobre resultados serológicos obtenidos posterior 

un brote de GET, para evaluar la premencia de animales 

serol6g1camente positivos que confirmen si el virus sigue 

circulando en la granja. 



C'.ONCLUS IONES 

A pesar de que se encontrar·on cerdcls anticuerpos 

CDntra GET en suero, calostro y leche. estos ne son suficientes 

p.ira conferir inmunidad pasiva a los lechones. ya que un a,lto 

porcentaje de los mismos fueron negativos, esto aunado a que 

durante el tiempo en que se realizó el seguimiento serológic:o 

observaron s19nos clinicos sugestivos de GET en la cerda 

y camada. Lo qua hace suponer aue la enfermedad se logro 

controlar en ambit.S granjas con las medidas que se 

implementaron, quedando nuevamente los animales susceptibles ~ 

sufrir un brete epi~oótico de GET si se con•ervan 

estrictas medidas de control y prevención de enfermedades. 
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SIGNIFICADO DE LAS LITERALES UTILIZADAS EN LOS CUADROS 

Y SU CALENDARIZACION. 

LITERAL SIGNIFICADO 

Ml Primer muestreo de la 
hembra. 

M2 Segundo muestreo de la 
hembra. 

M3 Tercer muestreo de la 
hembra. 

114 Cuarto muestreo de la 
hembra. 

CALOSTRO ------------------------

LECHE ------------------------

LM1 

LM2 

LM3 

Primer muestreo de los 
lachones. 

Segundo muestreo de los 
lechones. 

Tercer muestreo de los 
lechones. 

VPE Valor crom~dio de ELISA. 

TIEMPO AL QUE FUE TOMADA 

Nulioara- una semana 
antes de la manta. 
Adulta- al degtete. 

A los 90 
g·estación 
grupos. 

dtas de 
ambos 

Al momento del parto 
ambos grupos. 

15 d1as postparto 
ambos grupo!:i. 

Al momento del parto en 
ambos grupos. 

15 dias postparto en 
ambos grupos. 

Al momento del parto 
<antes de que tomaran 
calostro>. 

15 di as postparto. 

Al destete. 
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CUADRO l. PORCENTAJE DE ANIMALES POSITIVOS Y NEGATIVOS (PRIMERIZAS 

Y ADULTAS) POR MUESTREO GRANJA l. 

PRIMERIZAS ADULTAS 

POSITIVAS NEGATIVAS POSITIVAS NEGATIVAS __L_ 
N(%) N(%) N(%) N(%) 

Ml 6(32) 17(66) 13(46.42) 15(53.57) 1.144* 

M2 5(20) 20(60) 10(35.71) 16(64.26) 1.756* 

M3 5(20) 20(60) 7(25.00) 21(75.00) 0.190* 

M4 10(40) 15(60) 11(39.26) 17(60.71) 0.002• 

CALOSTRO 7(26) 16(72) 10(35.71) 16(64.26) 0~356* 

LECHE 1(4) 24(96) 4(14.26) 24(65.71) 1.629* 

TOTAL DE 

HEMBRAS 25 26 

N Número de observaciones. 

x 2 J !-cuadrada. 

No signif'icativo 
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CUADRO 2. PROMEDIOS Y DESVIACIONES ESTANCAR DE LOS VALORES DE ELISA 

(PRIMERIZAS Y ADULTAS) POR MUESTREO GRANJA 1. 

PRIMERIZAS ADULTAS 

;¡ ;¡ 

Ml 0.040 +/- 0.030 o.oso +/- 0.030 

M2 0.033 +/- 0.020 0.077 +/- 0.600 

M3 0.026 +/- 0.017 0.060 +/- 0.400 

M4 o.047 +/- 0.030 0.044 +/- 0.030 

CALOSTRO 0.041 +/- 0.048 0.048 +/- 0.037 

LECHE 0.020 +/- 0.011 0.022 +/- o .018 

TOTAL DE 

HEMBRAS 25 28 

• Los valoree mayores a 0.042 son considerados como positivos. 

i Promedios. 

s Desviaciones estándar. 
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PROMEDIOS DE LOS VALORES DE ELISA 
(PRIMERIZAS Y ADULTAS) POR MUESTREO. GRANJA 1. 

M1 M2 M3 M4 CALOSTRO LECHE 

MUESTREO 

- PRIMERIZAS ~ADULTAS 4-- LIMITE POSITIVIDAD 

M1:MUESTREO 1 M2:MUESTREO 2 
M3:MUESTREO 3 M4:MUESTREO 4 Ql!~!:!~ ! 

J> 

"' 
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M2 

M3 

M4 
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CUADRO 3. CORRELACION ENTRE MUESTl!EOS DE HEMBRAS PRIMERIZAS 

GRANJA l. 

M2 M3 M4 CALOSTRO LECHE 

0.20• 0.11 0.27• 0.20• o.2e• 
2.:1!* 0.23* 0.09 Q..¿1* 

-0.37 ~· 0.15 

-0.30* 0.29* 

CALOSTRO 0.24 

Ml 

M2 

M3 

M4 

CUADRO 4. CORRELACION EHTRE MUESTREOS DE HEMBRAS ADULTAS 

GRANJA l. 

M2 M3 M4 CALOSTRO 

-0.06 -0.025 0.37* -0.10 

-0.006 0.14 -0.02 

-0.02 0.09 

0.22• 

CALOSTRO 

Signif'icativo (Pl.0.05). 

Correlaci6n alta (,.0.45). 

LECHE 

0.20• 

0.10 

0.07 

~· 
~· 
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CUADRO 5. PORCENTAJE DE LECHONES POSITIVOS Y NEGATIVOS DE HEMBRAS 

PRIMERIZAS Y ADULTAS GRANJA 1. 

LMl 

LM2. 

LM3 

TOTAL DE 

LECHONES 

PRIMERIZAS 

POSITIVOS NEGATIVOS 

N(%) N(%) 

0(00.00) 171(100) 

16(10.52.) 153(69.46) 

5( 2..92.) 166(97 .06) 

171 

N Número de observaciones.· 

ADULTAS 

POSITIVOS NEGATIVOS 

N(%) N(%) 

0(00.00) 2.13(100) 

76(36.61) 135(63.39) 

17( 7 .96) 196(92..02.) 

2.13 



PORCENTAJE DE LECHONES POSITIVOS DE 
HEMBRAS PRIMERIZAS Y ADULTAS. GRANJA 1. 

40~--------------------. 
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o 30 
R 
e 
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A 
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0-'--~-~-~~~ 

LM1 LM2 

MUESTREO 
LM3 

- PRIMERIZAS ~ADULTAS 

LM1: PRIMER MUESTREO EN EL LECHON 
LM2: SEGUNDO MUESTREO EN EL LECHON 
LM3: TERCER MUESTREO EN EL LECHON 

~ill ~ 

.. .. 
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CUADRO 6, PROMEDIOS Y DESVIACIONES ESTANDAR DE LOS VALORES DE ELISA DE 

LOS LECHONES (PRIMERIZAS Y ADULTAS) POR MUESTREO GRANJA l. 

PRIMERIZAS ADULTAS 

;¡ ;¡ 

LMl 0.005 +/- 0.004 0.007 +/- 0.005 

LM2 0.021 +/- 0.018 0.037 +/- 0.031 

Lm3 0.017 +/- 0.022 0.017 +/- 0.015 

TOTAL DE 

LECHONES 171 213 

* Loa valores mayores a 0.042 son considerados como positivos. 

i Promedios. 

s Desviaciones estándar. 



Ml 

LMl -0,094 

LM2 -0.149 

LM3 -0.159 

Ml 

LMl 0.245* 

LM2 0.168• 

LMJ 0.031 

CUADRO 7, CORRELACIONES ENTRE MUESTREOS DE LECHONES 

DE HEMBRAS PRIMERIZAS GRANJA l. 

M2 

-0.079 

-0.176 

-0.057 

M3 

0.011 

-0.143 

M4 

0,048 

0.227 

-0.011 -0.113 

CALOSTRO LECHE 

0.098 

-0.245• 

-0.089 

0.119 

0.048 

-0.020 

LMl 

0,058 

0.074 

CUADRO 8, CORRELACIONES ENTRE MUESTREOS DE LECHONES 

DE HEMBRAS ADULTAS GRANJA l. 

M2 M3 M4 CALOSTRO LECHE LMl 

o.oso -0.039 0.208• 0,239• 0.168• 

-0.001 -0.161• 0.269• 0.273• 0.317• 0.400• 

-0.002 -0.015 0.186 0.196• -0.027 0.179• 

Significativo (P<0.05). 

Correlaci6n alta (70.45). 

LM2 

0.380• 

g¡ 

LM2 

0.356 
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CUADRO 9. PORCENTAJE DE ANIMALES POSITIVOS Y NEGATIVOS (PRIMERIZAS 

Y ADULTAS) POR MUESTREO GRANJA 2. 

PRIMERIZAS 

POSITIVAS NEGATIVAS 

N(%) N(1') 

Ml 18(81.18) 4(18.82) 

M2 17(77 .27) 5(22. 72) 

M3 7(31.81) 15(68.18) 

M4 8(36.36) 14(63.63) 

CALOSTRO 3(13.63) 19(86.36) 

LECHE 0(00.00) 22(100) 

TOTAL DE 

HEMBRAS 22 

N Número de observaciones. 

x2 Ji-cuadrada. 

No significativo .. 

ADULTAS 

POSITIVAS NEGATIVAS _±_ 
N(1') N(%) 

13(52) 12(48) 4.623 

20(80) 5(20) o.oso• 
11(44) 14(56) o. 733* 

7(28) 18(72) ( .373* 

13(52) 12(48) 6.827 

1( 4) 24(96) 0.903* 

25 
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CUADRO 10, PROMEDIOS Y DESVIACIONES ESTANDAR DE LOS VALORES DE ELISA 

(PRIMERIZAS Y ADULTAS) POR MUESTREO GRANJA 2. 

Ml 

M2 

M3 

M4 

CALOSTRO 

LECHE 

TOTAL DE 

HEMBRAS 

PRIMERIZAS 

s 

0.073 +/- 0.039 

0.060 +/- 0,024 

0.038 +/- 0.020 

o.o4s +/- 0,031 

0.030 +/- 0.010 

0.021 +/- 0,010 

22 

ADULTAS 

s 

0.045 +/- 0,039 

0,070 +/- 0.032 

0.041 +/- 0.020 

0,033 +/- 0.017 

0.057 +/-0.030 

0.012 +/- 0.010 

25 

• Los valores mayores a 0.042 son considerados como positivos. 

i Promedios. 

s Desviaciones estándar. 
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PROMEDIOS DE LOS VALORES DE ELISA 
(PRIMERIZAS Y ADULTAS) POR MUESTREO. GRANJA 2. 

M1 M2 M3 M4 CALOSTRO LECHE 

MUESTREO 

- PRIMERIZAS ~ADULTAS .....__ LIMITE POSITIVIDAD 

M1:MUESTREO 1 M2:MUE8TREO 2 
M3:MUESTREO 3 M4:MUE8TREO 4 

~~ 

.. 
"' 



Ml 

M2 

M3 

M4 
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CUADRO 11. CORRELACIONES ENTRE MUESTREOS DE HEMBRAS PRIMERIZAS 

GRANJA 2. 

M2 M3 M4 CALOSTRO LECHE 

0.35* 0.36* ~· ~· 0.29 

0.56* ~· ~· 0.38 

0.48* 0.45* ~· 
~· 0.25 

CALOSTRO 0.45* 

Ml 

M2 

M3 

M4 

CUADRO 12. CORRELACIONES ENTRE MUESTREOS DE HEMBRAS ADULTAS 

GRANJA 2. 

M2 M3 M4 CALOSTRO LECHE 

0.57* 0.28* 0.04 0.42* o.os 

2...:.2!!* 0.01 2..:.,!g* 0.09 

0.45* 0.25* 0.02 

0.02 0.22* 

CALOSTRO 0.13 

~ignificativo (P<0.05). 

Correlaci6n alta (70.45). 



55 

CUADRO 13. PORCENTAJE DE LECHONES POSITIVOS Y NEGATIVOS DE HEMBRAS 

PRIMERIZAS Y ADULTAS GRANJA 2. 

LMl 

LM2 

LH3 

TOTAL DE 

LECHONES 

PRIMERIZAS 

POSITIVOS NEGATIVOS 

N(%) N(%) 

0(00.00) 152(100) 

4( 2.64) 148(97.36) 

1( 0.65) 151(99.35) 

152 

N Número de observaciones. 

ADULTAS 

POSITIVOS NEGATIVOS 

N(%) N(%) 

0(00.00) 151(100) 

13( B.60) 138(91.40) 

6( 3.98) 145(96.02) 

151 



PORCENTAJE DE LECHONES POSITIVOS DE 
HEMBRAS PRIMERIZAS Y ADULTAS. GRANJA 2. 

10~-----------------~ 

p 8 
o 
R e e 
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N 
T -4 
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o-~-~-~-

LM1 LM2 

MUESTREO 

- PRIMERIZAS mlllJI ADULTAS 

LM1: PRIMER MUESTREO EN El LECHON 
LM2: SEGUNDO MUESTREO EN EL LECHON 

LM3 

LM3: TERCER MUESTREO EN EL LECHON !!_!!g.!~ .! 

"' :JI 



57 

CUADRO 14. PROMEDIOS Y DESVIACIONES ESTANDAR DE LOS VALORES DE ELISA 

DE LOS LECHONES (PRIMERIZAS Y ADULTAS) POR MUESTREO GRANJA 2. 

PRIMERIZAS ADULTAS 

;¡ ;¡ 

LMl 0.005 +/- 0.007 0.004 +/- 0.004 

LM2 0.019 +/- 0.012 0.017 +/- 0.017 

LM3 0.016 +/- o.oos 0.015 +/- 0.011 

TOTAL DE 

LECHONES 152 151 

• Loe valores mayores a 0.042 son considerados como positivos. 

i Promedios. 

s Desviaciones estádar. 



Ml 

LMl 0.021 

LM2 0.037 

LM3 0.109 

Ml 

LMl 0,133 

LM2 0.225* 

LM3 0.176• 

CUADRO 15. CORRELACIONES ENTRE MUESTREOS DE LECHONES 

DE HEMBRAS PRIMERIZAS GRANJA 2. 

M2 M3 M4 CALOSTRO LECHE LMl 

0.157 -0.086 -O. 020 -O. 057 -0.038 

0.014 -0.001 0.156 0.125 -0.133 0.013 

0.016 0.072 0.128 0.073 -0.035 0.026 

CUADRO 16, CORRELACIONES ENTRE MUESTREOS DE LECHONES 

DE HEMBRAS ADULTAS GRANJA 2. 

M2 M3 M4 CALOSTRO LECHE LMl 

0.210• 0.005 0.006 0.275• 0.137 

-0.222* -0.031 0.367* -0.042 -0.106 -0.052 

0.105 0.276• 0.104 -0.001 -0.093 -0.134 

* Significativo (P<0.05}. 

~ Correlación alta (70.45). 

LM2 

0,098 

LM" 

0.215• 

"' "' 
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