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RESUMEN

El objetivo del presente trabajo fue evaluar los efectos de la administracion oral de
probioticos en lechones al nacimiento alojados en jaulas de maternidad con piso de
cemento o slats, sobre el comportamiento productivo, medido a través del peso al

destete, incidencia de diarrea, mortalidad y la retribucién econdmica.

Para el trabajo experimental se utilizaron 40 camadas provenientes de marranas de la
linea de genética PIC, las que fueron distribuidas al azar en 4 tratamientos: T1, lechones
alojados en jaulas de paricion con piso de cemento sin suministro oral de probidticos;
T2, lechones alojados en jaulas de paricion con piso de cemento con suministro oral de
probidticos; T3, lechones alojados en jaulas de paricién con piso de slats sin suministro
oral de probidticos; y T4, lechones alojados en jaulas de paricion con piso de slats con
suministro oral de probidticos. La etapa experimental concluyé cuando los animales

alcanzaron los 21 dias de edad (destete).

Para el analisis de resultados de peso al destete se emple6 el DCA con arreglo factorial
2x2; donde se encontrd diferencias estadisticas significativas al andlisis de variancia
debido al tipo de piso de jaula con resultados superiores en lechones criados en piso de
cemento con respecto a los lechones alojados en piso de slats. La incidencia de diarrea y
la mortalidad se determinaron mediante la prueba de Homogeneidad de Chi-Cuadrado,
no observandose diferencias estadisticas significativas en ambas variables, para las

cuatro combinaciones entre tipo de piso de jaula y nivel de probiotico.

Las retribuciones economicas fueron positivas para todas las combinaciones,
observandose una mayor respuesta en los lechones alojados en piso de cemento con
respecto a los lechones criados en piso de slats, los cuales obtuvieron los mas bajos
beneficios, debido a la menor ganancia de peso en la etapa de lactacién. En cuanto a la
retribucion economica debido al suministro de probidticos no se obtuvo diferencias
relevantes entre los lechones que no recibieron y los que recibieron probiéticos, siendo

ligeramente mayor la respuesta econdémica para estos ultimos.

Palabras claves: Lechon, probiotico, disturbios gastroentéricos, jaulas de paricion.



. INTRODUCCION

El cerdo se caracteriza entre otras cosas, por tener un buen potencial de crecimiento,
cuando se encuentra en equilibrio permanente con su medio; sin embargo, cuando
nacen los lechones, pasan de un ambiente uterino confortable a un ambiente hostil,
donde tienen que competir por el alimento, enfrentarse al estrés por frio y al manejo

establecido en la maternidad.

El entorno juega un rol de suma relevancia, mas aun en aquellos ambientes donde hay
contacto directo con los lechones desde el inicio de su desarrollo postnatal, como es el
piso de la jaula de paricion. Como se sabe las jaulas de paricion son las unidades
funcionales del area de maternidad, razén por la cual para su instalacion se debe tomar
en cuenta diversos factores como: duracién, facilidad de montaje, facilidad de
limpieza y desinfeccidn, caracteristicas que se han encontrado en los slats de pléstico,

al ser utilizados como piso de jaulas de maternidad.

Hoy en dia podemos encontrar granjas comerciales que adn siguen usando jaulas de
paricion con piso de cemento, que por sus caracteristicas dificultan la crianza de los
lechones en los inicios de su vida, en lo que respecta a la conduccion de calor, y sobre
todo en la limpieza; lo cual trae consigo una mayor presencia de disturbios
gastroentéricos por el contacto con bacterias patdgenas. Al respecto, existe la
posibilidad de reducir la carga de éstos, con la aplicacion de bacterias &cido lacticas
(probidticos) administradas individualmente a los lechones en una etapa temprana
durante la lactacion, ya que éstos colonizan el intestino, lo que trae consigo una mejora

en la produccion.

Por consiguiente, se espera que la adicion de probioticos en lechones alojados en
jaulas con piso de cemento mejore la respuesta productiva, llegando a niveles
similares al de los lechones criados en jaulas con piso de slats, los mismos que cada

vez son mas usados.



Por los motivos expuestos, el objetivo de este trabajo fue evaluar el efecto de la
administracion oral de probidticos en lechones al nacimiento, alojados en jaulas de
maternidad con piso de cemento o slats, sobre el comportamiento productivo, medido
a través del peso al destete, incidencia de diarreas, mortalidad y la retribucion

econdmica.



Il.  REVISION DE LITERATURA

2.1 COLONIZACION DEL TRACTO GASTROINTESTINAL

Durante la gestacion, en eventos normales la formacion del tracto digestivo del feto
esta libre de invasiones microbiales, de donde se infiere que el lechon se desarrolla en
ausencia de microbiota, no obstante, sera invadido por las colonias bacterianas desde
el canal del parto (Hoyos, 1990). A este nivel la cerda presenta cepas bacterianas
establecidas benéficas y/o patégenas, como resultado de la monta natural,
inseminacién artificial, y residuos presentes en la orina. EI cambio de ambiente
desencadenara en el cerdo lactante, un reto cuya habilidad de adaptacion se pondra a

prueba, de tal manera que logren llegar al destete sin dificultades.

El cerdo nace con un aparato digestivo organizado y definido, constituido por los
distintos 6rganos encargados de la digestion (estdbmago, intestinos delgado y grueso y
las glandulas anexas como el higado y el pancreas); sin embargo, la inmadurez de este
sistema limita al lechdn de aprovechar eficazmente nutrientes complejos a una edad

temprana. (Pond y Houpt, 1981).

Wilbur et al. (1960), citados por Calizaya (1992), sefialan que en las primeras 24 horas
post parto el tracto gastrointestinal es colonizado por un gran numero de bacterias;
siendo los méas abundantes los lactobacilos. Asimismo, Arroyo (2003) indica que la
densidad de la flora intestinal aumenta gradualmente desde el estbmago hasta observar
un buen nimero de bacterias a nivel intestinal, alcanzando valores de 10%°

microorganismos por gramo de heces a partir de las 48 horas de vida.

De manera similar, Olortegui (2002), manifiesta que a las pocas horas del parto, las
colonias bacterianas en el lechdn son de 103-10* UFC, llegando a cifras de 10%-10°
bacterias/gr de heces a las 12 horas de vida. Ducluzeau (1985), indica que en
condiciones normales, en las primeras semanas de vida aumenta la presencia de
anaerobios facultativos (lactobacilos y streptococos) en el intestino proximal y
aerobios en el intestino distal, llegando a formar parte de casi el 80% del total de

bacterias presentes en el tracto digestivo.



Bourne (1990); y Hoyos (1990), sefialan que durante las primeras semanas de vida, el
lechdn posee enzimas especificamente para una digestion lactea que junto a las
variaciones de las poblaciones microbianas en el epitelio intestinal son los
determinantes del estado de salud del animal. Hudman et al. (1957), sostiene que la

actividad enzimatica del lech6n evoluciona conforme avanza la edad del lechén.

A nivel del estbmago se secretan sustancias considerables para la digestion de
nutrientes, segin Lodge y Lucas (1967), mencionan que la proteina de la leche es
coagulada a este nivel, siendo la renina, la encargada en una primera instancia de
cumplir la funcién enzimatica, debido a la capacidad que posee de coagular la caseina
de la leche. No obstante su actividad decrece durante los primeros 10 dias de lactancia,
situacion que luego se ve compensada por la pepsina, sin embargo requiere de un pH
alrededor de 2, siendo aceptable hasta 3.5, sin disminuir su actividad (Kidder y
Manner 1978, citados por Lyons 1990).

La funcionalidad del tracto digestivo puede verse modificado por la presencia o
ausencia de bacterias que forman parte de dicho ecosistema. Husebye et al. (1994); y
Tannock (1999), mencionan que en animales libres de microorganismos, la motilidad
intestinal se reduce, de donde se infiere, que los productos finales de la fermentacién
bacteriana como el &cido lactico estan involucrados o tienen cierta participacion en los

movimientos peristalticos.

Con respecto a los lipidos, estos son bien utilizados durante el periodo de lactancia,
siendo la principal fuente de energia, cuya finalidad es incrementar la grasa
subcutanea y/o dorsal; cuya principal estructura son los &cidos grasos de cadena corta
(Fenton et al., 1985, citados por Martinez 2001). Estas particulas al estar suspendidos
en micelas (formadas por monoglicéridos, acidos grasos libres, fosfolipidos, y acidos
biliares), permiten un mayor aprovechamiento de estas moléculas a temprana edad,
asimismo su actividad enziméatica aumenta rapidamente llegando a degradar &cidos
grasos de cadenas medianas y largas en poco tiempo (Frobish et al., 1971; Cera et al.,
1989; Buxadé, 1999).



Sin embargo, las funciones de transporte y de barrera del tracto gastrointestinal se ven
alterados ante factores de estrés, siendo altamente sensible a lesiones causadas por
patdgenos oportunistas, los cuales mediante la adhesion a las células epiteliales y a la
posterior secrecion de sus toxinas, ocasionaran la destruccién de la integridad
intercelular de la barrera intestinal consiguiendo afectar a las proteinas del
citoesqueleto de los enterocitos (Berkes et al., 2003).

Segun Lodemann (2010), la finalidad de los patogenos de desequilibrar la barrera
intestinal, es para aumentar la permeabilidad intestinal y permitir el ingreso de los
antigenos a la capa subepitelial. Ademas este mismo autor menciona que los
patdgenos modifican dramaticamente las caracteristicas del transporte del epitelio
alterando los mecanismos de absorcion de electrolitos como el Cl-, Na+ y la secrecion

de agua, provocando infecciones intestinales.

2.2 SISTEMA INMUNOLOGICO

El desarrollo del sistema inmune del lechon se inicia en el higado fetal y en la médula
6sea con la formacion de la célula madre durante el primer tercio de gestacion, la cual
dara origen a los denominados linfocitos; cuya inmigracion y diferenciacion se dan

primero en el timo y posteriormente en el bazo (Schultz et al., 1971; Tizard, 1984).

La respuesta inmunoldgica frente a moléculas antigénicas, desencadena mecanismos
de defensa inespecificos y especificos. Para la inmunidad inespecifica, Stunzi y Weiss
(1984), mencionan como ejemplos a la piel y el pH del estbmago; mientras que la
proteccion especifica estd conformado por células (inmunidad celular) y ciertas

proteinas (inmunidad humoral).

Para la defensa celular se hace mencion a los fagocitos, linfocitos, etc, los cuales son
capaces de desintegrar células infectadas por microorganismos mediante la
fagocitosis; mientras que la inmunidad humoral se caracteriza por la destruccion de
células antigénicas mediante los anticuerpos (Tizard, 1984; Pijoan, 1984), ambos

mecanismos provocan una disminucion de la sintesis de proteina y posterior



degradacion proteica del musculo esquelético, lo que trae como consecuencia una

baja ganancia de peso (Rodrigueiro, 2005, citado por Caldas 2007).

Sin embargo, para que se lleve a cabo estos eventos, las herramientas inmunologicas
para la defensa del lechon y su posterior ganancia de peso, deben ser adquiridas por
medio del calostro y la leche. Esto debido a que la estructura de la placenta de la
marrana, dificulta el ingreso de anticuerpos que junto a la falta de sintesis de estas
moléculas por parte del feto, el lechon nace sin proteccion inmune (Elze et al., 1974,
Kwiecien, 1987).

Zert (1979); Rojas (1984); y Porter (1986), afirman que la produccién del calostro en
la marrana comienza a formarse entre la 3era a 5ta semana antes del parto,
observandose su secrecion aproximadamente 48 horas preparto, siendo disponible por
un periodo alrededor de 36 horas postparto; disminuyendo en un 5% cada tres horas.
Esta secrecion es rica en inmunoglobulinas que por un proceso de endocitosis son
incorporadas al recién nacido. La IgG se encuentra presente mayormente en el calostro
y la IgA en la leche; ambas capaces de proteger al lechon via inmunidad pasiva en sus
inicios de vida (Tizard, 1998, citado por Martinez 2001).

Asimismo, Pond y Houpt (1981), sefialan que el lechon no es capaz de sintetizar sus
propios anticuerpos (inmunidad activa) en cantidades suficientes hasta que alcance los
28 a 30 dias de edad; tiempo en el cual debe ser protegido por las inmunoglobulinas de
la madre; de lo contrario cualquier factor externo que pueda alterar el equilibrio
inmunoldgico afectara sin duda alguna al lechon; debido a que la estructura del tejido
linfoide y el sistema inmune intestinal se encuentran poco desarrollado en el lechon
recién nacido desarrollandose por completo entre la 5ta y la 7ma semana de edad,
siendo indispensable la participacion de la flora microbiana a temprana edad (Bailey et
al., 2001).

Segun Barber y Ponz (1998), el tejido linfoide constituye el 25% de la mucosa
intestinal, cuya actividad se dara en presencia de antigenos viricos 0 bacterianos.
Estos mismos autores indican que este tejido esta conformado por foliculos linfaticos

los cuales asociados forman las placas de Peyer, cuya funcion es la produccién de

6



anticuerpos como los linfocitos. Gasquez y Blanco (2004), sefialan que hay un gran
namero de nodulos linfaticos esparcidos a lo largo del tracto digestivo.

Falk et al. (1998); Yamanaka et al. (2003); y Helgeland et al. (2004); comprobaron
que en animales en situaciones asépticas, la renovacion celular intestinal disminuye,
ademas de encontrar dafios en la estructura de los foliculos linfoides de la mucosa y
por consiguiente el nimero de linfocitos e inmunoglobulinas circulando era muy baja,
de manera que cuando los animales fueron expuestos a las bacterias convencionales
del medio, se logrd recuperar los niveles de linfocitos, aumentando los centros
germinales y la sintesis de inmunoglobulinas en los foliculos linfoides y a nivel de la

lamina propia.

2.3 PROBIOTICOS

Desde hace décadas el ser humano ha sido participe de los beneficios de las
fermentaciones por bacterias acido lacticas a través del consumo de leches
fermentadas (yogurt), tales beneficios se atribuian a las bajas incidencias de patologias
intestinales, por las notables mejorias asociados a problemas entéricos, e incluso
Metchnikoff (microbiélogo ruso), lo relacionaba con la longevidad de campesinos
bulgaros, cuya caracteristica principal era el consumo de yogurt. (Ramos-Cormenzana
etal., 2012).

A inicios del siglo XIX (1906), el pediatra Francés Henry Tissier, recomendd la
administracion de Bifidobacterias en nifios con problemas diarreicos, basandose en el
hallazgo de éstas bacterias en las heces de infantes que consumian leche materna vy al
escaso nimero de estos microorganismos en heces de un grupo de lactantes que solo
consumian leche en polvo, atribuyendo dichas ventajas, a la presencia de ciertos
oligosacaridos presentes en la leche materna que tenian como unica finalidad servir
como nutrientes a dichas bacterias, llegando a la conclusién de que la presencia a nivel
intestinal de las Bifidobacterias, eran las que evitaban que los infantes no presentaran

desdrdenes gastrointestinales (Ramos-Cormenzana et al., 2012).



Décadas mas tarde Lilly y Stillwell (1965), fueron los primeros en usar la palabra
“Probidtico” atribuyendo el término a aquellas “Sustancias producidas por

microoganismos que estimulaban el crecimiento de otros”.

Afios después y debido a los avances cientificos; Fuller y Brooker (1980), lograron
complementar el término, argumentando que son “Aquellos suplementos alimenticios
integrados por microorganismos vivos que afectan beneficiosamente al hospedador
que los consume mediante la mejora de su equilibrio microbiano intestinal”. Mas
recientemente Guarner y Schaafsma (1998) lo definen como organismos vivos, que al
ser ingeridos en dosis probadas, ejercen diversos beneficios para la salud humana y

animal.

De acuerdo a lo detallado en lineas anteriores, es mas que evidente que el término
“Probidtico” ha sufrido una marcada evolucién a través del tiempo, debido a los
continuos avances en la tecnologia y al planteamiento de nuevas hipdtesis sobre sus
efectos comprobandose en diversos estudios, los efectos positivos en la salud humana

y animal, debido a la relacion simbidtica existente entre ellos y el huésped.

A diferencia de los antibiéticos, los probidticos no son productos metabolicos, sino
mas bien, son los propios microorganismos vivos o0 muertos, que en situaciones
favorables (bajo pH), les da ventajas competitivas y selectivas, en los ambientes donde
se les encuentra: materia vegetal, tracto intestinal, respiratorio y genitourinario, pues
ayudan a mantener la eubiosis (equilibrio intestinal), antagonizando a los patdgenos
(Madigan et al., 2004).

2.3.1 BACTERIAS ACIDO LACTICAS

Son bacterias gram positivas capaces de crecer en presencia de oxigeno, y producen
principalmente &cido lactico en la fermentacion de los hidratos de carbono como la
glucosa y lactosa. A este grupo de bacterias se les conoce con el nombre de “Bacterias
del acido lactico” (BAL), reconociéndose como tal a los géneros lactobacillus sp,
lactococcus sp, leuconostoc sp, streptococcus sp, pediococcus sp y bifidobacterium sp,

principalmente (Schlegel y Zaborosch, 1997).



La clasificacion de las BAL, se basa en principios como su morfologia, el tipo de via
que usan para la fermentacién y en la naturaleza de sus productos finales, en la cual
fisiolégicamente existen dos grupos: homofermentadoras y heterofermentadores
(Stamer, 1979).

Las bacterias homofermentadoras tienen como principal producto de fermentacion de
la glucosa al acido lactico, como ejemplo de ello Axelsson (1998) menciona en este
grupo a los lactococcus sp, lactobacillus acidophilus y algunos estreptococcus sp.,
segun este mismo autor las bacterias hacen uso de la via Embden-Meyerhof-Parnas
(EMP), para metabolizar sus sustratos, en la que interviene la enzima aldolasa-

fructosa-difosfato, como exclusiva de esta via.

Ademas, Thompson y Genty-Weeks (1997), indican que este tipo de bacterias estan en
la capacidad de fermentar disacaridos a partir de fuentes como la galactosa, maltosa y

manitol produciendo moléculas de acetato, lactato, diacetil, 2,3 butanodiol.

Por otro lado, Carr et al. (2002), sostienen que las bacterias heterofermentativas tienen
como producto metabolico resultante no solo al &cido lactico, sino que ademas
producen acetato, anhidrido carbénico, etanol; para ello hacen uso de la via
pentosafosfato, en la que interviene la enzima fructosa-6 fosfato deshidrogenasa como
propia de esta ruta. Por su parte, Stamer (1979) afirma que entre las bacterias
heterofermentadoras tenemos a los géneros Leuconostoc sp, weisella sp y algunos
lactobacillus sp., en la que a partir de una mol de glucosa producen una mol de &cido

lactico, una mol de etanol, una mol de CO2, y un ATP.

Asimismo las bacterias acido lacticas son aisladas por diversas fuentes: humana,
animales, alimentos fermentados, cerveza, ensilados, productos lacteos entre otros.
Siendo los microorganismos comunmente empleados aquellas cepas bacteriales del
género Lactobacillus como L. acidophilus, L. bulgaricus, L. bifidus, L. casei, L.
reuteri. L. brevis, L. plantarum; como también a los del género Bifidobacterium, como
B. bifidum, B. infantis, B. thermophilum, asi como a los del genero Streptococcus sp.
(Arroyo, 2003).



Dentro de este grupo (BAL), también se encuentran las levaduras del género
Saccharomyces cerevisiae, y Saccharomyces fragilis, las cuales son microorganismos
unicelulares aerobios y anaerobios facultativos, que s6lo necesitan como nutrientes
sales organicas, oxigeno y algunos azUcares, para sintetizar sustancias Utiles para el
desarrollo del animal, como proteinas, &cidos grasos de cadena corta, acidos nucleicos,
vitamina C y del complejo B. Del mismo modo también producen enzimas como:
lipasas, proteasas, amilasas, y glucanasas, siendo beneficioso en animales de corta

edad por su deficiencia enzimatica (Villee, 1981; Hoyos 1990).

En contraste, los lactobacilos se caracterizan por la exigencia en sus requerimientos de
aminoéacidos, péptidos, derivados de &cidos nucleicos, vitaminas, sales y carbohidratos
para su crecimiento. Sin embargo, las bifidobacterias son capaces de utilizar el amonio
como fuente de nitrégeno, encontrandose disponibles en el colon debido a la
desaminacion de amino&cidos y a la hidrolisis de la Grea (Pedreschi, 2002).

Chapman (1989); y Hooper et al., (2002), mencionan como producto del metabolismo
de las BAL (Bifidobacterium sp, Lactobacillus sp y Estreptococcus sp), vitaminas
como la biotina, vitamina K, vitamina C, vitamina B12, éacido fdlico y é&cido
pantoténico, asi como también la sintesis de aminodcidos a partir del amoniaco o la

Urea y el metabolismo de las sales biliares hasta acidos grasos libres.

Konstantinov et al. (2006), reportan que especies de lactobacillus como L. sobrius, L.
reuteri y L. acidophilus, son los que méas colonizan el tracto digestivo en lechones
lactantes a los 2 dias de edad, por lo tanto, estos microorganismos son responsables de
mantener la integridad intestinal; sin embargo, estos mismos autores encontraron que
con el paso de los dias en lactancia, la cantidad numérica de los mismos, disminuia,
debido a una competencia de colonizacion por bacterias del género Clostridium sp y

Escherichia coli.

El epitelio intestinal, la velocidad de produccién de moco en el tracto gastrointestinal y
las uniones muy estrechas presentes entre los enterocitos, son las barreras fisicas a las
gue se enfrentaran las BAL y las cepas patdgenas a nivel superficial, sin embargo

también encontraremos ciertas bacterias cuya actividad la realizan a nivel del lumen
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gastrointestinal, en este caso la cantidad de nutrientes y la velocidad del transito son
los factores fisicos, que les permitiran o no sobrevivir en el sistema digestivo del
huésped (Mack et al., 2003; Zyrek et al., 2007; Apella et al., sf).

2.3.2 CARACTERISTICAS DE LOS PROBIOTICOS

Segin Ramos-Cormenzana et al. (2012), dentro de las propiedades méas resaltantes de
los microorganismos considerados como probidticos se tiene: tiempo corto de
reproduccion, potencial de colonizacién, ser viable en los vehiculos o formulaciones
de administracion y resistentes a los procesos de fabricacion, asi como ser estables;
ademéas Ouwehand et al. (2002); Dunne et al. (2001), destacan también la resistencia

al contacto con las sales biliares, acidos gastricos, enzimas pancreéticas e intestinales.

Investigaciones como las de Figueroa (2006), han reportado que dichas cepas deben de
tener habilidad para adherirse a la mucosa intestinal, ser habitante normal del tracto
gastrointestinal, no ser patdgeno ni toxico, y debe producir sustancias antimicrobianas.
Del mismo modo, Cafiedo (2011) afiade que las cepas probidticas deben de actuar
como modulador de algunas respuestas inmunitarias y/o tener capacidad de influir en

algunos procesos metabolicos.

La mucosa gastrointestinal, la secrecién enzimatica (gastrica, intestinal y pancreatica);
asi como la acidez del estomago, son las primeras barreras a las que enfrentaran los
microoganismos (patdégenos y probioticos), la resistencia a ello permitird establecer
una red de conexion benéfica entre el hospedador y el microorganismo probidtico
(Lodemann, 2010).

Un medio acido para muchos microoganismos es crucial para conservar su viabilidad,
y posterior desarrollo y reproduccién, esto se demostrd en diversos ensayos de
laboratorios en los que Charteris et al. (1998), Dunne et al. (1999), Dunne et al.
(2001), Delgado et al. (2007), Delgado et al. (2008), recrearon las condiciones de la
acidez estomacal en medios de cultivo con soluciones de HCl a un pH entre 2 y 4 e
incubandolo en jugos gastricos humanos para simular el proceso de digestion,
demostrando que las Bifidobacterias son menos resistentes al &cido que los

lactobacilos.
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Segun Bezkorovainy (2001) la influencia fisioldgica de cada huésped interviene en la
supervivencia bacteriana, afirmando que el grado de acidez estomacal, el tiempo de
duracion de la digestidn, la concentracion de las sales biliares, los movimientos
peristalticos, e incluso la actividad de las sales biliares en el intestino, son

determinantes para la resistencia probidtica.

Dunne et al. (1999); Bezkorovainy (2001); Begley et al. (2005), mencionan que los
acidos Dbiliares conjugados como los deconjugados presentan propiedades
antibacterianas, siendo las méas perjudicadas las Gram (+), debido a la sencillez de su

pared celular en comparacion con las Gram (-).

Dunne et al. (1999); Dunne et al. (2001); y Morelli (2007), demostraron que la bilis
del cerdo es mas potente en su accion inhibitoria sobre los lactobacilos y las
bifidobacterias que la bilis bovina, al comparar la resistencia de estas cepas en medios
de cultivo a diferentes concentraciones (0.3% y 7.5%) en bilis bovina, porcina y

humana.

2.3.3 MECANISMOS DE ACCION

La forma de actuar y las habilidades que han desarrollado las cepas probidticas para
ejercer una accién antagénica contra los patdgenos resultando en un equilibrio
intestinal, son conocidas como mecanismos de accion. Servin (2004); y Lodemann
(2010), argumentan que la produccién de inhibidores microbianos, la competencia por
los sitios de union y por lo nutrientes y la influencia en el sistema inmune son los

factores de mayor importancia que retardan el desarrollo de poblaciones patgenas.

2.3.3.1 PRODUCCION DE AGENTES MICROBIANOS

Los probidticos, ademas de la produccion de acido lactico, liberan componentes
antimicrobianos de amplio espectro (bacteriocinas), tales como el acido acético,
pequefias cantidades de acido férmico, acidos grasos libres, peroxido de hidrogeno
(H20>), dioxido de carbono, los cuales son responsables de la reduccion del pH del
medio, de modo que acttan como inhibidores del crecimiento de varios

microorganismos dafiinos (Morilla, 1991).
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Los metabolitos microbianos producidos por las BAL, se dividen en 2 grupos: a)
moléculas de bajo peso molecular (<1.000 Da), como son los &cidos organicos; y b)
moléculas bacteriocinas proteicas (mayor a 1.000 Da) (Niku-Paavola et al., 1999;
Chen y Hoover, 2003). El perdxido de hidrogeno, por su parte se produce en presencia
de oxigeno, y sus efectos oxidantes se dan en la superficie celular de la bacteria. Con
respecto al didxido de carbono, esta molécula tiene como funcion inhibir la
descarboxilacion enziméatica cuya acumulacion provoca disfunciones en la

permeabilidad de la membrana del agente patdégeno (Daniels et al., 1985).

Varios microorganismos acido lacticos producen antibidticos naturales, sin embargo
sus niveles dependeran de la capacidad de cada cepa bacteriana, por citar algunos
ejemplos Friend y Shahani (1984), sostienen que los Streptococcus lactis, produce
nisin, los Lactobacillus bulgaricus segregan bulgarican y los Lactobacillus

acidophilus sintetizan acidophillin, lactocidin y lactolin.

En diversos ensayos Gusils et al. (2002); y Ross et al. (2008), observaron el efecto
significativo que tuvieron las bacteriocinas de microorganismos lacticos referente a
patdgenos como Salmonella, E. coli y Yersenia, resultando en un bajo recuento de

bacterias Gram (-) en los cultivos.
2.3.32 COMPETENCIA POR LOS RECEPTORES Y NUTRIENTES

Las bacterias que logren pasar los primeros obstaculos naturales de la primera porcién
del tracto gastrointestinal, tendran que evitar ser desalojados del lumen intestinal por
los movimientos peristalticos propios del sistema digestivo, de lo contario seran
arrastrados hasta el siguiente tramo (intestino grueso), y posteriormente expulsados
por medio de las heces. Para ello las bacterias resistentes y por lo tanto, las que
formaran las futuras colonias en el intestino, se valdran de medidas para soportar esta
barrera (Arroyo, 2003).

Dunne et al. (2001), Tuomola et al. (2001); y Collado et al., (2010), sefialan que la
primera medida de adaptaciéon para llevar a cabo una efectiva colonizacion, es la
adherencia a la mucosa en el TGI, la cual es una capa de gel que recubre el epitelio del
TGI, constituida por moléculas como glicoproteina, péptidos y fosfolipidos

surfactantes secretados por las células intestinales. Asimismo, Juntunen et al. (2001),
13



indican que la capa mucosa de gel esté constituida principalmente por agua (95%); sin
embargo a pesar de ello la caracteristica viscosa lo proporciona el 5% restante,
conformado por moléculas de glicoproteinas, al que se le conoce como mucina, siendo

ésta la estructura en la que se fijaran directamente las bacterias comensales.

Por su parte Montagne et al. (2004), mencionan que la mucina es el sustrato mas
importante para la fermentacion bacteriana, en la que se obtiene como productos,
acidos grasos de cadena corta (SFCASs), principalmente el butirato, acetato y
propionato. Siendo la principal fuente de energia para los enterocitos las pequefas
moléculas de butirato contribuyendo en un 70% de la energia necesaria, para el

crecimiento y diferenciacion de las células epiteliales (Hamer et al., 2008).

Los mecanismos de adhesion involucran 2 procesos: los especificos y los no
especificos. La adhesion de tipo especifica es descrita como “llave y cerradura” en la
que interactia la adhesina de las bacterias con el receptor a través de complejos
proteicos y/o &acidos lipoteicoicos de la superficie celular (An et al., 2000; Dunne et
al., 2001). Los inespecificos basados en interacciones de fuerzas van der Waals y
electrostaticas, entre las superficies de las células y la superficie de la mucosa. Si bien
es cierto, las bacterias presentan carga negativa en su superficie, aun asi son atraidas
por las cargas negativas del tejido del hospedero, esto se debe a que las fuerzas de van
der Waals son mas fuertes que las fuerzas de repulsion electrostaticas (Collado et al.,
2010).

Las sefiales y la activacion de los mecanismos del sistema inmunoldgico, se llevan a
cabo a través del reconocimiento y la diferenciacion de estructuras especificas que
poseen las bacterias probidticas y/o elementos nutritivos presentes en el alimento de
los verdaderos agentes patdgenos. Este relevante papel es llevado a cabo por
moléculas especializadas denominadas receptores TLR (Toll like receptors), ubicados
en la membrana y a nivel intracelular mediante proteinas tipo NOD (dominios de
oligomerizacion de union de nucleotidos) ubicados en el citosol (Aderem y Ulevitch,
2000).
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Chauviere et al. (1992) y Shida et al. (2002), sefialan que debido a la competencia las
BAL generan un aumento en la secrecion de mucina, bloqueando de esta manera la
estabilidad y por lo tanto la unién de los enteropatdgenos a los receptores epiteliales,
impidiendo de esta manera su fijacion a la monocapa intestinal, todo ello debido no
solo por la competencia de los nutrientes sino también por el espacio fisico, debido al
limitado numero de receptores presentes a lo largo de la superficie del epitelio

intestinal.

Este mecanismo de accion es conocido, segun Arroyo (2003), como “Principio de
Exclusion Competitiva”, el cual ha sido demostrado in vitro en humanos (Hirano et
al., 2003; Tuomola et al., 1999); in vivo en pollos (Hirn et al., 1992) y cerdos
(Genovese et al., 2000). Como ejemplo de bacterias que usan este principio tenemos a
las Lactobacillus acidophilus, Streptococcus thermophilus y Lactobacillus plantarum,
las cuales inhiben la adherencia de la E. coli (Michail y Abernathy, 2002), y que
ademas la Saccharomyces boulardi impide la fijacion de la Entamoeba histolitica,
asimismo Castagliuolo et al. 1996, mencionan que esta levadura escinde la toxina A
del Clostridium difficile; evitando su unién con el receptor intestinal y la posterior

secrecion inducida por la toxina.

Pardio et al. (1996), afirman que la destreza para adherirse al epitelio de las células
intestinales depende de la afinidad entre el polisacarido de la superficie bacteriana y el
de la superficie de la célula epitelial. Segn reportan Gusils (2000); Gusils et al.
(2003), los lactobacilos se adhieren al mucus del intestino del pollo mediante
glicoproteinas y/o glucolipidos los cuales actGan como receptores. Esto quedd
demostrado cuando en condiciones de ensayos caracterizaron la interaccion de L.
fermentum CRL1015 por medio de la lectina a un receptor glicoproteico del mucus
obtenido del intestino del pollo, observandose una reduccién en el numero de

salmonellas adheridas a la mucosa.

Sin embargo, la competencia no solo se da por los sitios de union; pues también hay
una competencia por los nutrientes, como ejemplo de ello Arroyo (2003) sefiala que el
consumo de monosacéridos por una bacteria probidtica puede reducir el crecimiento

del Clostridium dificili, el cual depende de este nutriente para desarrollarse.
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2.3.3.3 ACTIVACION DEL SISTEMA INMUNE

El tracto intestinal no solo es el responsable de la digestion y absorcion de los
nutrientes, sino que también modula y participa en las respuestas inflamatorias
causadas por antigenos bacteriales, virales entre otros, desatando una serie de

reacciones metabdlicas dispuestas a batallar contra células nocivas.

Fukushima et al. (1998); Saavedra et al. (1994); Adam y Moss (1997), manifiestan
que los probidticos principalmente los lactobacilos, pueden promover la estimulacion
no especifica del sistema inmune del huésped, incluyendo la proliferacion celular
inmune (macrofagos y linfocitos), aumento de la actividad fagocitica de los
macrofagos, incremento de la produccion de inmunoglobulinas secretoras IgA e IgM,

asi como la secrecion del interferon Gamma.

Segun Wostmann (1961); Bauer et al. (1966); Heise y Myrvick. (1966); y Woolverton
et al. (1992), en animales libres de microorganismos, en los que se detectd una
cantidad mucho menor de macrofagos, una disminucion en el nimero de linfocitos
intraepiteliales y una deficiencia en la sintesis de anticuerpos (inmunoglobulina A),

demostrando una susceptibilidad mucho mayor frente a moléculas antigénicas.

2.4 JAULAS DE PARICION

Como en todo dmbito pecuario se busca optimizar la produccién animal a través de
mejoras en los rendimientos de la granja, incrementando los kg de carne producidos
por animal al afio. Bundy et al. (1981), menciona que la produccion de la carne de
cerdo depende en gran medida del aprovechamiento del alimento y del uso de la mano
de obra, ambos afectados en gran medida por el alojamiento y el equipo empleado.

Sin lugar a duda, la jaula de paricion, es la unidad funcional de la nave de maternidad,
y por lo tanto interviene en el resultado de rendimiento de la granja. Es por ello que
las instalaciones para el parto deben ofrecer multiples ventajas durante el periodo de
lactancia, tanto para el manejo de la cerda como para los lechones, manteniendo un

ambiente limpio y seco indispensable para la prevenciéon de diarreas, neumonias y
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otras enfermedades infecciosas o parasitarias que afectan a la camada, sobre todo en
los primeros dias de vida.

Concelldn (1969), menciona que la mayor parte de pérdidas de lechones en lactancia
son ocasionadas por el frio y los aplastamientos. Motivo por el cual, se empez6 a
adoptar otro tipo de parideras, con la finalidad de proteger a los lechones y favorecer
su crecimiento, este cambio consistio en separar el espacio de la madre con la camada,
por medio de tabiques de madera, resultando en un area exclusiva y central para la

marrana y dos areas laterales para los lechones (Escamila, 1960).

Diversos estudios fueron realizados con la finalidad de incrementar la rentabilidad de
la explotacion con respecto al tema de instalaciones y equipos. Por tal motivo,
Cordova (1974) realizd un estudio comparativo entre el uso de maternidades
convencionales y el uso de los bretes de paricion, comprobando que el promedio de
lechones aplastados era mas elevado para el primer tratamiento, recomendando el uso

de bretes de paricion sobre todo en crianzas intensivas.

Ademas, Bundy et al. (1981) afirman que en pruebas ejecutadas en la Estacion
Experimental Agricola de Kentucky, en las que intervinieron 22 hembras y sus
camadas confinadas en jaulas de partos y el mismo nimero de hembras con sus
lechones alojados en las casetas clasicas con barrotes protectores, se demostrd la
superioridad de las jaulas de paricion, al obtener un porcentaje de lechones aplastados
por las madres de 3.2%, frente a las casetas clasicas que fue de 8.1%.

Segun menciona Flippen (1970), el disefio y la construccion de corrales de maternidad
individuales fueron el primer cambio hacia el confinamiento de cerdos, cuyas &areas
variaban entre 5y 10 m2. Por su lado Escamila (1960); Vaccaro y Lozano (1972),

indicaban como area adecuada 7.5 m?.

Sin lugar a duda, el desarrollo y evolucion de los disefios de jaulas, han incrementado
significativamente la supervivencia de la camada, debido a la reduccion de movilidad
de la cerda, un mejor aprovechamiento del area destinada para la unidad de paricion,

asi como una mayor facilidad de limpieza en cuanto al manejo de las deyecciones. La
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eficaz eleccion de las jaulas, materiales del piso de jaula y espacio de los lechones,
permitirdn que no sean un factor condicionante para el logro de los objetivos de la

explotacion. (Bundy et al.,1981).

2.4.1 PISOS DE JAULAS DE PARICION

2411 PISOS DE CEMENTO

Una parte esencial de la jaula de paricion, es la superficie del piso destinado para los
lechones, ademas se debe tener presente que el bienestar brindado en los primeros dias
post parto son de crucial importancia; debido a que pueden incidir significativamente
sobre la mortalidad (diarreas, aplastamientos, etc); por lo tanto las condiciones de
confort deben satisfacer tanto a la marrana como a sus crias, en vista de ello English y
Smith (1985) mencionan cuatro puntos esenciales a tomar en cuenta al momento de la
eleccion en la construccion de alojamientos en el area de maternidad: facilitar la
limpieza, ser buen aislante, brindar comodidad, asi como buena movilidad vy

desplazamiento de los lactantes.

Flores y Garcia (1987); Seoanez y Angulo (1996), recalcan la importancia de la
limpieza en las maternidades, pues la acumulacion de heces repercute en emisiones de
gases tdxicos (amoniaco), que causan dafio y malestar, tanto a los trabajadores como a
los animales y al prolongar su presencia trae problemas respiratorias, esto debido a que
las heces pasan por un proceso de putrefaccion de proteinas y descarboxilacion de
aminoacidos, que junto a las desaminaciones producen el desprendimiento de

amoniaco.

Los lechones en etapas muy tempranas de su vida son vulnerables al frio, por lo tanto
el material del piso de jaula debe en lo posible impedir la pérdida de calor, de lo
contrario se debe hacer uso de un material de cama, entre los cuales se encuentran la

cascarilla de arroz, la paja y la viruta.
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Garcia (2016) afirma que los materiales aislantes presentan un determinado valor R,
que lo define como el “valor de resistencia a la transferencia de calor que se obtiene
de las especificaciones de los fabricantes”. Mencionando que el ladrillo comin
presenta un bajo valor R (0.80) por lo tanto el uso de materiales adicionales es casi
indispensable.

La viruta de madera tiene un valor de R de 2.2, siendo una buena alternativa para su

uso como aislante.

Buxadé (1999), sostiene que la naturaleza del suelo del corral de maternidad como el
piso continuo de hormigdn, de madera, de rejilla parcial o total es un factor que afecta
la supervivencia de la camada y el rendimiento de la cerda, debiendo no ser
resbaladizo, ademas los materiales para su construccion deben en lo posible, presentar
baja conductividad térmica (materiales aislantes), situacion preferente por los
lechones; mientras que la marrana tiene un mayor consumo del pienso y menor

pérdida de peso en suelos con alta conductividad.

Los pisos enrejillados para paricion empezaron a ser los mas utilizados, al
comprobarse que reducian el manejo del estiércol; sin embargo, algunas jaulas tienen
el piso sélido en areas donde se ubica la marrana y el piso emparrillado en la parte
trasera de la jaula (Ensminger, 1970). Este tipo de jaulas con suelos emparrillados
reducen el manejo de limpieza aproximadamente entre 8 a 10 minutos por cerda, esto
se comprobd en estudios realizados por la universidad de Illinois, en los cuales
indicaron que la alimentacion y limpieza de las marranas con jaulas emparrilladas solo
exigian 2 minutos por hembra y dia en comparacion con 10 a 12 minutos sobre suelo
solido (Bundy et al., 1981).

Las jaulas con piso de cemento, son alojamientos de superficies lisas, frias y duras, por
lo tanto debe tener un complemento para evitar que el animal resbale y se lesione, por
tal motivo requieren necesariamente del uso de un tipo de material de cama, con la
finalidad de evitar que los lechones se deslicen; y sobre todo que mantenga el calor, al
actuar como una estructura aislante (Buxadé, 1996).
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Sin embargo, el uso de la cama demanda mayores cuidados en la limpieza, puesto que
la cama humeda y sucia es perjudicial para los lechones, ademas un inconveniente de
este tipo de piso de jaula es que exige mucha mano de obra, a pesar de ello es casi
indispensable; puesto que los lactantes necesitan de la presencia de altas temperaturas

sobre todo en sus primeros dias de vida (English y Smith 1985; Buxadé, 1996).
2.4.1.2 PISOS DE SLATS DE POLIPROPILENO

Con la finalidad de mejorar la limpieza y dar mayor comodidad a los lechones y
contrarrestar la falta de material de cama, se viene usando ya desde hace varios afios
atrés los pisos slats de plastico (polipropileno), éste actia como conservador térmico
sin la necesidad de emplear materiales de cama. Sin embargo, existe una enorme gama de
calidades dentro del grupo “pisos de plastico”, por lo tanto escoger los correctos es una

importante decision Segundo (2016).

Se describe a los pisos de polipropileno como un piso termoneutral, debido a que
carece de transferencia térmica, esto es relevante pues la hipotermia, y el
aplastamiento secundario asociado a ella son causas de mortalidad de lechones.
Ademas, el plastico se percibe como blando y confortable para los pequefios lechones,
por tal motivo estos pisos son de construccion liviana y la orientacion y ancho de sus

aperturas ayudan a la traccion del lechon al amamantar Buxadé (1996).

Los pisos de pléstico no deben verse doblados o ser muy livianos, pues esto es indice
de contener poco material y propensos de no cumplir todas sus funciones, debido a
gue se desanclajan facilmente y permitiendo que los lechones levanten las piezas de
slats provocando caidas a los animales haciéndolos propensos a la contaminacion con

bacterias patdgenas Segundo (2016).

Sin embargo, independientemente del tipo de piso, se debe extremar la calidad y
procedimiento de lavado y desinfeccion para evitar el ingreso y establecimiento de
patogenos digestivos como el PED, Escherichia coli, Clostridium difficile, isospora
suis, rotavirus, entre otros. Para ello es de gran relevancia entender la epidemiologia
del patégeno y poder implementar medidas correctas de bioseguridad tanto dentro
como fuera de la granja, e introducir procedimientos mas minuciosos de lavado,
desinfeccion y secado de los pisos Eich (1991).
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I1l.  MATERIALES Y METODOS

El presente trabajo se realizo en el area de maternidad de la Granja de cerdos “Huerto
San Martin de Porres”, ubicada en el Parque Porcino de Ventanilla, Provincia

Constitucional del Callao, entre los meses de abril y mayo del 2015.

3.1 INSTALACIONES Y EQUIPOS

Se utilizaron dos salas de maternidad: la primera equipada con jaulas de paricion de
fierro de % pulgada, de 1.6 m de ancho x 2.6 m de largo con piso de cemento; la
segunda, equipada con jaulas de fierro galvanizado de %, de 1.7 de ancho x 2.4 m de

largo con piso de slats.

3.2 ANIMALES EXPERIMENTALES

Se utilizaron 40 camadas de lechones provenientes de marranas de genética PIC de
segundo a quinto parto, las cuales fueron evaluadas durante la lactacion, 21 dias. Las
camadas fueron distribuidas al azar: 20 fueron alojadas en las salas cuyas jaulas de

paricion con piso de cemento y las 20 restantes en salas de jaulas con piso en slats.

3.3 PRODUCTO EN ESTUDIO

Se uso el producto comercial BIOFEED P ® que contenia cepas probidticas, cuya

composicion de microoganismos es la siguiente:

o Lactobacillus acidophilus.
o Bifidobacterium longhum.
o Bifidobacterium thermophylum.

o Streptococcus faecium.

Ademas contiene en su composicion: aceite vegetal de soya (NON-GMO), Zinc-66-

16, Huevo seco en polvo y Agente saborizante csp.



34  TRATAMIENTOS

Los tratamientos empleados fueron la combinacion de dos tipos de piso de jaulas de
maternidad, con dos niveles de suplemento de probioticos, tal como se detalla a

continuacion:

T1: Lechones alojados en jaulas de paricion con piso de cemento sin suministro oral
de probidticos.

T2: Lechones alojados en jaulas de paricion con piso de cemento con suministro oral
de probioticos.

T3: Lechones alojados en jaulas de paricidén con piso de slats sin suministro oral de
probidticos.

T4: Lechones alojados en jaulas de paricion con piso de slats con suministro oral de
probidticos.

35 METODOLOGIA

En el presente trabajo se utilizaron 20 camadas por cada sala; de las cuales a 10
camadas se les administro por via oral 3ml del probi6tico en forma de pasta, por medio
de una jeringa propia del producto, luego de la ingesta de calostro; mientras que a las

otras 10 camadas no se le suministré el producto.

Sélo los lechones con un peso minimo de 1 kg al nacimiento, fueron parte del estudio;
los lechones con menos de 1 kg de peso fueron separados de sus camadas y

amamantados con marranas ajenas al estudio experimental.

Los promedios de pesos al nacimiento de los lechones de los diferentes tratamientos
fueron analizados estadisticamente, no encontrandose diferencias estadisticas
significativas (p<0.05) al analisis de variancia (anexo 1); observandose la existencia de
homogeneidad de los datos iniciales, por lo tanto, la prueba experimental no fue
afectada por esta variable.
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3.6 MANEJO DE LOS ANIMALES Y JAULAS DE PARICION

La preparacion de las salas de maternidad para la recepcién de las marranas gestantes
se realizd de acuerdo al tipo de piso, en aquellas con jaulas de paricion con piso de
cemento, se utilizé soda caustica y detergente para remover los residuos organicos;
mientras que en la sala de jaulas con piso de slats, solo se utilizd detergente. La

desinfeccion de ambas salas fue similar.

Un dia antes de la fecha probable de parto se le aplico a todas las marranas 2ml de
analogo de prostaglandina (d-cloprostenol) para programar el parto. Las marranas
desde que fueron trasladadas a la maternidad recibieron %2 kg de alimento el cual
incluia 50 gr de fibra de hemicelulosa, con el propésito de evitar problemas de

estrefiimiento al momento del parto.

La atencién durante el parto para todas camadas fue la siguiente

o Limpieza del tejido placentario.

o Corte y desinfeccion del cordén umbilical.

o Aplicacion por via oral de acidos grasos de cadena corta en forma de pasta
(2ml).

o Una vez terminado el parto (3 a 4 horas) y después de la toma de calostro, se le
suministro el producto en estudio (probioticos), por via oral en forma de pasta a

los tratamientos T2y T4.

Dentro de las primeras 24 horas de lactancia:

o Los lechones fueron pesados, descolmillados, tatuados y descolados.

Asimismo, el plan sanitario fue similar en todos los tratamientos:

o Aplicacion de hierro al 20% al tercer dia de edad y vitaminas AD3E al cuarto
dia; ambos inyectados en la tabla del cuello.

o Dos dosis de vacuna contra mycoplasma al 7mo y 14avo dia de edad.

o La vacuna contra circovirus a los 21 dias de edad.

o Con respecto a las marranas, estas fueron vacunadas contra Parvovirus a los 10

dias postparto.
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3.7 VARIABLES EVALUADAS

3.7.1 PESOS AL DESTETE

El peso al destete se realiz6 a los 21 dias de edad.

3.7.2 MORTALIDAD DE LECHONES
La mortalidad se registro diariamente, considerandose a todos los lechones muertos

durante la lactacion.

3.7.3 INCIDENCIA DE DISTURBIOS GASTROENTERICOS (DGE)
Se evalué la incidencia de DGE, tanto la presencia de diarreas como otras
incidencias, registrandose el nimero de animales que manifestaron los problemas

dentro de cada tratamiento.

3.7.4 RETRIBUCION ECONOMICA

Para hallar la retribucion econémica de cada tratamiento se realizo una relacion
entre ingresos promedios por animal y los egresos promedios por conceptos de los
gastos mas significativos del estudio como son el costo de alimentacién, costos por
sanidad y costos del producto evaluado.

3.8 DISENO EXPERIMENTAL

Para las variables peso al nacimiento y peso al destete se utiliz6 el disefio estadistico

completamente al azar (DCA) con arreglo factorial 2 x 2, tipo de piso de jaula con

nivel de probidticos, utilizando 10 repeticiones por cada combinacion. El andlisis de

varianza se realiz6 utilizando el Software Stadistical Analysis System (SAS), para la

comparacion de medias se emple6 la prueba de Duncan (p<0.05).

Modelo aditivo lineal:

Yig=n+]i+ P+ *P)ij+ &k
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Donde:

Yijgk = Es la observacion de la i-ésima sala de maternidad de la j-ésima adicién oral

de probioticos en lechones en la k-ésima jaula de maternidad, de las variables de respuesta:

Peso al nacimiento del lechon (Kg) y Peso al destete del lechon (Kg).

u = Promedio General

Si = Efecto del i-ésima sala de maternidad.

P; = Efecto del j-ésima adicién oral de probioticos en lechones.

(§*=P);; = Efecto de la interaccion del i-ésima sala de maternidad por la j-ésima

adicion oral de  probidticos en lechones.

Ejk = Error Experimental

La mortalidad e incidencia de diarrea en los tratamientos se interpretaron mediante la

prueba de Homogeneidad de Chi-Cuadrado.

25



VI. RESULTADOS Y DISCUSIONES

41 PESOS AL DESTETE

Al andlisis de varianza se encontraron diferencias estadisticas significativas (p<0.05)
para la variable peso al destete, en relacién al tipo de piso de la jaula de maternidad,
mostrando una mejor respuesta para los lechones criados en piso de cemento (cuadro

1, anexos 2y 3).

Con relacion al peso al destete en cuanto al nivel de probiotico, se observaron
evidencias de igualdad estadistica; sin embargo, aquellos lechones que recibieron el
probidtico obtuvieron numéricamente un ligero mayor peso al destete, con respecto a
los lechones sin adicion de probi6ticos, 5.82 kg vs 5.51kg, respectivamente. Ademas
la interaccion de los factores tipo de piso de jaula y nivel de probidtico no mostro
diferencias estadisticas significativas. Estos pesos obtenidos fueron inferiores a los
reportados por Pichilingue (1994) quien suministrd probidticos y acidificantes a la

marrana y su camada.

Los pesos al destete de los lechones de todos los tratamientos se encuentran dentro del
rango de 5.0 a 7.0 kg, lo cual se encuentra dentro de los pardmetros de la especie
(Paulino, 2007). Por su parte, la empresa de genética Pig Improvement Company
(2011), indica un peso de 6.3 kg a los 21 dias para su linea genética.



CUADRO 1: Peso al destete de los lechones (Kg), alojados en salas de
maternidad con jaulas con piso de cemento o slats y que recibieron o

no probioticos al nacimiento

Tipo de Piso de las Jaulas de

Probioticos (ml) maternidad PROMEDIO
Cemento Slats
Sin 5.86 5.16 5.518
Con 5.89 5.75 5.822
PROMEDIO 5.87¢ 5.45°

e Letras similares en filas y columnas indican que no existe diferencias estadisticas

significativas (p>0.05).
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4.2 MORTALIDAD DE LECHONES

La mortalidad total de lechones, se determind mediante la prueba de Homogeneidad
de Chi-Cuadrado, observandose que no existe suficiente evidencia estadistica para
afirmar que las mortalidades difieren entre los tratamientos (0=0.05), es decir la
frecuencia de mortalidad es similar para las cuatro combinaciones entre tipo de piso de

jaula y nivel de probiotico (cuadro 2, anexos 4y 7).

El porcentaje de mortalidad de lechones para los tratamientos en piso de cemento sin
probidticos y con probidticos fue de 8.5% y 6.1% respectivamente; mientras que en
lechones alojados en jaulas de piso de slats se observé una pérdida de 6.1% y 10%
respectivamente. La mortalidad fue por diversas causas (diarrea, hipoglucemia y
aplastamientos). Si bien es cierto, las pérdidas en lactacion muchas veces son
inevitables, éstas deben estar dentro de limites tolerables menores al 5% (Cadillo,
2000).

Las mayores pérdidas fueron por hipoglucemia para todos los tratamientos (anexo 4),
observandose pérdidas porcentuales de 6.5% y 7.1% para las jaulas cuyo tipo de pisos
fueron de cemento y slats respectivamente Esta situacion posiblemente fue debido a
problemas de agalaxia en las cerdas, cuyos lechones suelen quedar expuestos con
mayor facilidad a problemas infecciosos, principalmente por bacterias oportunistas
como la E. coli. Asimismo también se observo lechones muertos por motivos

diarreicos; sin embargo, representan un porcentaje bajo en todos los tratamientos.

La temperatura de la sala de maternidad es un factor estresante para las marranas, lo
que ocasiona disminucion de la produccion de leche y la aparicién de cuadros
hipoglucémicos, debiendo estar este valor alrededor de los 18°C, con variaciones de
hasta +2°C (Dannenberg et al., 1970 y Brent et al., 1977), vy en la presente
investigacion, se observaron temperaturas promedios de 25°C, para la sala de
maternidad con piso de cemento; y 26°C para la sala de maternidad con pisos de slats.
Las temperaturas minimas y maximas en las salas de maternidad con pisos de cemento
fueron 20.1°C y 29.1°C para las salas de maternidad con pisos de slats fueron 20.9°C
y 30.8°C (Anexos 11y 12).
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CUADRO 2: Mortalidad Total de Lechones, alojados en salas de
maternidad con jaulas con piso de cemento o slats y que recibieron o

no probioticos al nacimiento

Piso de Cemento Piso de Cemento Piso de Slats Piso de Slats

Sin Probidticos  Con Probidticos  Sin Probidticos Con Probiéticos TOTAL
N° Muertos 102 72 72 112 35
N° Vivos 108 107 108 99 422
118 114 115 110 457

TOTAL

e Letras similares en la fila indica que no existe diferencias estadistica significativas
(p>0.05)
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4.3 INCIDENCIAS DE DISTURBIOS GASTROENTERICOS (DGE)

La primera presentacion de DGE fue a la edad promedio de 8.7 dias, con un parcial de
7.5 dias en las salas de maternidad con jaulas con piso de cemento y de 9.8 dias para la
sala de maternidad con jaulas con piso de slats (Cuadro 3, Anexo 5), esta diferencia de
dias a favor de las jaulas con piso de slats se debe posiblemente a la carga bacterial
acumulada en el piso de cemento, donde se observaba dificultad para la limpieza diaria
al ser un material poroso, asimismo se obtuvo 9 dias en promedio para el efecto del

nivel de probidtico (sin y con adicién) (Anexo 5).

Esta primera incidencia de DGE se podria deber a la disminucién del aporte de
anticuerpos en la leche (Quiroz, 1975) citado por Rostworowski, 1990) y se observa
que se ha presentado a menor edad que lo reportado por Mogrovejo (1983) quien
observa los primeros indices de DGE a los 12.56 dias.

Asimismo la segunda presentacion de DGE se observé en promedio a los 16 dias de
edad (Cuadro 3, Anexo 6), aproximadamente a la semana de la primera incidencia de
diarrea, coincidiendo con lo mencionado por Granda (1990) que sefiala una diferencia
de 6 dias como periodo de incubacién. Asimismo cabe resaltar que no sélo se
presencid diarrea como parte de los problemas entéricos, sino que se observo ademas
vomitos; sin embargo, este hecho s6lo ocurrié en los tratamientos cuyas jaulas de

maternidad erna de piso de slats.

En los trabajos de Jackson y Cockcroft (2007) citados por Rodriguez (2014), se
determind que en algunas ocasiones la gastroenteritis no solo se manifiesta por
diarreas sino también por vomitos, siendo la pérdida de liquido mucho maés
pronunciada presentando una mayor afeccion en cuanto a las pérdidas de peso. Fahmy
y Bernard (1971) citado por Rostworowski (1990), sefialan como etapa critica la
tercera semana, debido a la caida de produccion de leche. Sin embargo, esta temprana
segunda presentacion pudo deberse a la Mastitis Metritis Agalaxia de las marranas y
consecuentemente a la poca produccion de leche en etapas tempranas de lactacion,
siendo los factores directos para una deficiente proteccion inmunitaria y a la

predisposicion de diarrea.
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CUADRO 3: Primera y Segunda Presentacion de Disturbios Gastroentéricos en lechones, alojados en salas de

maternidad con jaulas con piso de cemento o slats y que recibieron o no probidticos al nacimiento.

e Letras similares en filas indican que no existe diferencias estadisticas significativas (p>0.05)

Piso de Cemento Sin Piso de Cemento Con Piso de Slats Sin Piso de Slats Con TOTAL
Probi6ticos Probid6ticos Probidticos Probidticos
Poblacion de 118 114 115 110 457
Lechones
Primera Presentacion de Disturbios Gastroentéricos
N° lechones sin
diarrea 92 93 92 88 365
N° lechones con a a a a
diarrea 26 21 23 22 92
Segunda Presentacion de Disturbios Gastroentéricos
N° lechones sin
diarrea 98 88 83 82 351
N° lechones a a a a
con diarrea 20 26 32 28 106
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4.4 RETRIBUCION ECONOMICA

En las cuatro combinaciones se obtuvo retribuciones econdémicas positivas (Cuadro 4),
se puede observar una mayor respuesta econdmica en los lechones alojados en jaula
con piso de cemento; esto implica que este tipo de piso permitid obtener mayores
beneficios por kilo de lechon versus los lechones criados en jaulas con piso de slats, la
cual obtuvo la més baja retribucion econdmica debido a la menor ganancia de peso en
la etapa de lactacion. En cuanto a la retribucion econdmica debido al suministro de
probidticos no se obtuvo diferencias relevantes entre los lechones que no recibieron y
los que recibieron probioticos, siendo ligeramente mayor la respuesta econdémica para

estos ultimos.
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CUADRO 4: Retribucion econdmica de los lechones alojados en salas de maternidad con jaulas con piso de cemento o

slats y que recibieron o no probidticos al

nacimiento.

Piso de Cemento sin Piso de Cemento con

Piso de Slats sin

Piso de Slats con

RUBRO
Probidtico Probidtico Probidtico Probidtico

INGRESOS (1)
Promedio Ganancia de peso (Kg) 4.28 4.22 3.52 4.02
Precio/kg de lechon (S/.) 20 20 20 20
Ingreso total/animal 85.6 84.4 70.4 80.4

EGRESOS (E)
Costo de alimento 40.0 40.0 40.0 40.0
Costo por sanidad 15.0 15.0 15.0 15.0
Consumo de probidético (ml) 0 3 0 3
Costo/ ml de probiético (S/.) 0 1.0 0.0 1.0
Gasto por consumo de probiotico 0 3.0 0.0 3.0
Egreso total/animal 55.0 58.0 55.0 58.0

RETRIBUCION ECONOMICA

Total de ganancia neta por lechon (I-E) 30.56 26.36 15.37 22.4
Ganancia por Kg de lechon 7.14 6.25 4.37 5.56
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V. CONCLUSIONES

Bajo las condiciones en que se realizo el presente trabajo se pueden llegar a las

siguientes conclusiones:

e El tipo de piso de la jaula de maternidad mostrd influencias sobre el peso al
destete para los distintos tratamientos, observandose una mejor respuesta para los
lechones criados en piso de cemento con respecto a los de slats. Sin embargo, esta
variable no fue afectada por la administracion de probioticos al presentar

resultados similares estadisticamente.

e La adicion de probidticos aplicado en forma de pasta, no mostr6 grandes efectos
en la prevencién de disturbios gastroentéricos, debido a que se observé dos
presentaciones de problemas entéricos durante la lactacion en todas las

combinaciones.

e La mortalidad no se vi6 afectada por el tipo de piso de jaula o la adicion de

probidticos.

e En las cuatro combinaciones se obtuvo retribuciones econdmicas positivas,
mostrando una mayor respuesta economica en los lechones alojados en piso de
cemento versus los lechones criados en piso de slats. Con respecto al suministro
de probiodticos no se obtuvo diferencias relevantes entre los lechones que no
recibieron y los que recibieron probi6ticos, sin embargo la respuesta econémica

fue ligeramente mayor para estos ultimos.



VI. RECOMENDACIONES

Bajo las condiciones del presente estudio se pueden dar las siguientes

recomendaciones:

e No es recomendable el uso de probioticos en la presentacion en forma de pasta

usada en el estudio como preventivo para la incidencia de diarrea.

e Se recomienda evaluar la administracion de probidticos con diferentes formas
de presentacion, liquida, polvo o en forma de bolitas de gel (protegidas) y en
mayor nimero de veces, sobre los lechones en la etapa de lactancia, teniendo

presente el costo del producto.

e Se recomienda caracterizar la viabilidad y nimero de microorganismos lacticos

en el producto de estudio.

e Se recomienda obtener muestras de heces y realizar hisopados para identificar
mediante cultivos a los agentes patdgenos y a las bacterias probidticas
presentes.

e Realizar un estudio similar, tomando en cuenta las condiciones ambientales de

limpieza y desinfeccion de las sala de maternidad.
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ANEXOS 1. ANALISIS DE VARIANCIA PARA EL PESO AL NACIMIENTO

(Kog)
FV GL SC CM Fcal Pr>F | Sig.
Sala de 1 | 0.01190250 | 0.01190250 | 0.25 0.6195 ns
maternidad (S)
Adicién oral de 1 | 0.05256250 | 0.05256250 | 1.11 0.2995 ns
probidticos (P)
Interaccion S*P 1 | 0.00042250 | 0.00042250 | 0.01 0.9253 ns
Error Experimental 36 | 1.70749000 | 0.04743028
Total 39 | 1.77237750
CV (%) Desviacion Estandar Ponderada (Kg) Promedio (Kg)
13.24524 0.217785 1.644250

ANEXO 2. ANALISIS DE VARIANCIA PARA EL PESO AL DESTETE (Kg)
DE LOS LECHONES, ALOJADOS EN SALAS DE MATERNIDAD CON
JAULAS CON PISO DE CEMENTO O SLATS Y QUE RECIBIERON O NO
PROBIOTICOS AL NACIMIENTO.

FV GL SC CM Fcal Pr>F Sig.
Sala de maternidad (S) 1 1.75561000 1.75561000 4.72 0.0365 *
Adicion oral de | 1 | 0.94864000 | 0.94864000 2.55 0.1190 ns
probiéticos (P)
Interaccion S*P 1 | 0.78961000 | 0.78961000 2.12 0.1538 ns
Error Experimental 36 | 13.38998000 | 0.37194389
Total 39 | 16.88384000

CV (%) Desviacion Estandar Ponderada (Kg) Promedio (Kg)
10.76942 0.609872 5.663000
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ANEXO 3. PESOS PROMEDIOS AL NACIMIENTO, AL DESTETE Y
GANANCIA DE PESO (Kg) DE LOS LECHONES, ALOJADOS EN
SALAS DE MATERNIDAD CON JAULAS CON PISO DE CEMENTO
O SLATS Y QUE RECIBIERON O NO PROBIOTICOS AL
NACIMIENTO.

PROM.
camapas | PROM. |PROM.PESO| -\ \ancia
PESO NAC| DESTETE OE PESO

1 1.9 5.5 3.6

2 1.4 6.4 5.0

3 1.5 4.9 3.4

T 4 1.9 4.7 2.8
5 1.8 6.3 4.5

6 1.5 5.2 3.8

7 1.5 6.4 5.0

8 1.5 6.4 4.9

9 1.4 7 5.6

10 1.7 5.8 4.2

1 1.6 5.9 4.2

2 1.5 5.7 4.2

3 2 6.5 4.5

4 1.4 6.3 4.9

- 5 1.5 6.1 4.5
6 1.6 4.9 3.3

7 2 6.2 4.2

8 1.8 5.6 4

9 1.9 5.9 4

10 1.4 5.8 4.4
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Continua....

PROM.
camapas | PROM. |PROM.PESOL o)\ ancia
PESO NAC| DESTETE OE PESO
1 1.6 5.2 3.6
2 1.8 5.3 3.4
3 1.5 5 3.5
T3 4 15 5.1 3.7
5 13 4.7 3.3
6 1.8 5.1 3.3
7 1.7 5.4 3.7
8 1.8 5 3.3
9 1.5 5.7 4.1
10 1.7 5.1 3.3
1 1.4 5.3 3.8
2 1.4 5.2 3.7
3 1.4 4.3 2.9
4 1.7 6 43
- 5 1.7 7 5.2
6 1.8 5.7 4
7 2 6.4 4.4
8 1.5 5.3 3.7
9 2.2 6.7 4.4
10 1.9 5.6 3.8
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ANEXO 4. MORTALIDAD TOTAL DE LECHONES, ALOJADOS EN SALAS
DE MATERNIDAD CON JAULAS CON PISO DE CEMENTO O SLATS Y
QUE RECIBIERON O NO PROBIOTICOS AL NACIMIENTO.

PERDIDA DE LECHONES
REPETICION
DIARREA INANICION | APLASTAMIENTO
1 0 0 0
2 0 0 0
3 1 2 0
T1 4 0 2 1
5 0 0 0
6 0 0 0
7 0 2 0
8 0 2 0
9 0 0 0
10 0 0 0
TOTAL 1 8 1
% 0.85 6.78 0.85
1 0 2 0
2 0 0 0
3 0 0 0
4 0 0 0
- 5 0 1 0
6 0 1 0
7 0 0 0
8 0 1 0
9 0 2 0
10 0 0 0
TOTAL 0 7 0
% 0 5.31 0
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Continua...

PERDIDA DE LECHONES

APLASTAMIENTO

INANICION

6.09

8.18

DIARREA

REPETICION

10

T3

TOTAL

%

10

T4

TOTAL

%
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ANEXO

PRIMERA

PRESENTACION

DE

DISTURBIOS

GASTROENTERICOS DE LOS LECHONES, ALOJADOS EN SALAS DE
MATERNIDAD CON JAULAS CON PISO DE CEMENTO O SLATS Y QUE
RECIBIERON O NO PROBIOTICOS AL NACIMIENTO.

Tratamiento 1

OBS N° lechones N_° Ie(_:hones N° Iec_hones Edad de Ia_l,era _ _% _
sin diarrea | con diarrea | presentacion incidencia
1 12 10 2 6 16.7
2 13 10 3 7 23.1
3 12 10 2 9 16.7
4 12 8 4 5 33.3
5 13 10 3 4 23.1
6 10 8 2 9 20.0
7 12 10 2 6 16.7
8 12 9 3 10 25.0
9 12 3 9 25.0
10 10 2 8 20.0
PROMEDIO 118 92 26 7.3 21.9
Tratamiento 2
oms [ eonanes |\ Shones | 1 fehones | Ecod el 72 6 i

1 12 11 1 9 8.3

2 12 11 1 10 8.3

3 10 8 2 8 20.0

4 11 8 3 7 27.3

5 10 8 2 7 20.0

6 12 10 2 8 16.7

7 11 9 2 6 18.2

8 13 11 2 10 15.4

9 12 9 3 7 25.0
10 11 8 3 6 27.3
PROMEDIO 114 93 21 7.8 18.6
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Continua...

Tratamiento 3

o N° lechones | N° lechones | Edad de la 1era %
OBS N® lechones sin diarrea | con diarrea | presentacion incidencia
1 13 10 3 10 23.1
2 12 10 2 9 16.7
3 12 8 4 8 33.3
4 13 10 3 8 23.1
5 12 10 2 11 16.7
6 10 8 2 9 20.0
7 11 10 1 12 9.1
8 10 9 1 9 10.0
9 11 9 2 10 18.2
10 11 8 3 10 27.3
PROMEDIO 115 92 23 9.6 19.7
Tratamiento 4
oms [ achones | S0 | ¢ ehores | Edac e 2172 96 ncidnci
1 10 7 3 10 30.0
2 11 10 1 9 9.1
3 11 10 1 9 9.1
4 11 8 3 10 27.3
5 11 8 3 12 27.3
6 11 9 2 11 18.2
7 10 7 3 8 30.0
8 12 11 1 8 8.3
9 12 9 3 11 25.0
10 11 9 2 11 18.2
PROMEDIO 110 88 22 9.9 20.2
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ANEXO 6:

SEGUNDA

PRESENTACION

DE

DISTURBIOS

GASTROENTERICOS DE LOS LECHONES, ALOJADOS EN SALAS DE
MATERNIDAD CON JAULAS CON PISO DE CEMENTO O SLATS Y QUE
RECIBIERON O NO PROBIOTICOS AL NACIMIENTO.

Tratamiento 1

Obs N° lechones N'° Ie(_:hones N° Iec_hones Edad de Ia_gda _ _% _
sin diarrea | con diarrea | presentacion incidencia
1 12 9 3 15 25.0
2 13 9 4 16 30.8
3 12 9 3 17 25.0
4 12 10 2 11 16.7
5 13 10 3 15 23.1
6 10 10 0 16 0.0
7 12 12 0 16 0.0
8 12 11 1 18 8.3
9 12 10 2 17 16.7
10 10 8 2 18 20.0
PROMEDIO 118 98 20 15.9 16.6
Tratamiento 2
OBS N° lechones N.o Iec_:hones N® Iec_hones Edad de Ia_gda % incidencia
sin diarrea | con diarrea | presentacion
1 12 9 3 18 25.0
2 12 8 4 18 33.3
3 10 7 3 17 30.0
4 11 9 2 15 18.2
5 10 8 2 17 20.0
6 12 9 3 16 25.0
7 11 9 2 16 18.2
8 13 11 2 18 15.4
9 12 10 2 14 16.7
10 11 8 3 16 27.3
PROMEDIO 114 88 26 16.5 22.9
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Continua...

Tratamiento 3

o N° lechones [ N° lechones | Edad de la 2da %
OBS N*® lechones sin diarrea | con diarrea | presentacion incidencia
1 13 9 4 15 30.8
2 12 9 3 15 25.0
3 12 8 4 16 33.3
4 13 10 3 16 23.1
5 12 9 3 18 25.0
6 10 8 2 15 20.0
7 11 7 4 18 36.4
8 10 7 3 15 30.0
9 11 7 4 16 36.4
10 11 9 2 16 18.2
PROMEDIO 115 83 32 16 27.8
Tratamiento 4
OBS N° lechones N.o Iec_:hones N® Iec_hones Edad de Ia_gda % incidencia
sin diarrea | con diarrea | presentacion
1 10 7 3 15 30.0
2 11 9 2 16 18.2
3 11 8 3 14 27.3
4 11 9 2 14 18.2
5 11 8 3 18 27.3
6 11 9 2 17 18.2
7 10 7 3 15 30.0
8 12 9 3 13 25.0
9 12 8 4 18 33.3
10 11 8 3 17 27.3
PROMEDIO 110 82 28 15.7 25.5
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ANEXO 7. PRUEBA DE HOMOGENEIDAD DE CHI-CUADRADO PARA LA
MORTALIDAD TOTAL DE LECHONES

Estadistico de Prueba

DF

Valor

Prob

Chi-Cuadrado

2.3574

0.5172

ANEXO 8. PRUEBA DE HOMOGENEIDAD DE CHI-CUADRADO PARA LA PRIMERA

PRESENTACION DE DISTURBIOS GASTROENTERICOS

Estadistico de Prueba

DF

Valor

Prob

Chi-Cuadrado

0.4755

0.9242

ANEXO 9. PRUEBA DE HOMOGENEIDAD DE CHI-CUADRADO PARA LA SEGUNDA
PRESENTACION DE DISTURBIO GASTROENTERICOS

Estadistico de Prueba

DF

Valor

Prob

Chi-Cuadrado

4.2933

0.2315

59




ANEXO 10. TAMANO DE CAMADA AL NACIMIENTO Y AL DESTETE DE
LOS LECHONES ALOJADOS EN SALAS DE MATERNIDAD CON JAULAS
CON PISO DE CEMENTO O SLATS Y QUE RECIBIERON O NO
PROBIOTICOS AL NACIMIENTO.

. N° LECHONES | N°LECHONES
REPETICION |\ ACIMIENTO | AL DESTETE
1 12 12
2 13 13
3 12 9
Tl 4 12 9
5 13 13
6 10 10
7 12 10
8 12 10
9 12 12
10 10 10
TOTAL 118 108
1 12 10
2 12 12
3 10 10
4 11 11
5 10 9
T2 6 12 11
7 11 11
8 13 12
9 12 10
10 11 11
TOTAL 114 107
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Continua....

. N° LECHONES | N° LECHONES
REPETICION | \AciviENTO | AL DESTETE
1 13 13
2 12 11
3 12 12
T3 4 13 13
5 12 12
6 10 8
7 11 11
8 10 9
9 11 10
10 11 9
TOTAL 115 108
1 10 9
2 11 11
3 11 11
4 11 9
5 11 9
T4 6 11 10
7 10 10
8 12 10
9 12 11
10 11 9
TOTAL 110 99
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ANEXO 11. TEMPERATURA DE LA SALA DE MATERNIDAD DE
JAULAS CON PISO DE CEMENTO DURANTE LA LACTACION.

N°DIAS TEMPERATURA C° HUMEDAD (%)
LACTACION
Mafhana Mediodia Tarde Mafhana Mediodia Tarde
1 20.1 25.2 24.0 75 73 69
2 20.3 24.9 23.8 73 70 72
3 21.5 26.0 25.1 76 74 71
4 22.4 25.6 24.8 75 73 69
5 23.5 27.0 25.6 73 69 68
6 25.2 27.6 26.2 76 74 71
7 25.4 28.2 27.0 75 72 69
8 24.1 27.5 26.8 74 71 70
9 23.8 26.5 25.4 72 71 68
10 22.8 26.8 24.9 73 70 71
11 23.6 26.9 24.8 74 69 69
12 24.1 27.1 25.1 76 70 70
13 22.4 27.0 23.8 75 73 72
14 24.2 27.1 23.7 73 73 72
15 23.4 27.4 23.9 78 75 72
16 24.5 29.1 24.8 77 71 70
17 23.8 27.8 23.6 77 70 71
18 23.9 24.3 24.5 78 77 78
19 24.6 26.9 24.6 77 69 77
20 22.6 27.6 24.7 79 70 78
21 245 26.8 25.7 76 69 67
PROMEDIO T° TOTAL 25.03 PROMEDIO HD (%) TOTAL 72.68
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ANEXO 12. TEMPERATURA DE LA SALA DE MATERNIDAD DE JAULAS
CON PISO DE SLATS DURANTE LA LACTACION.

N°DIAS TEMPERATURA C° HUMEDAD (%)
LACTACION
Maiiana Mediodia Tarde Maiiana Mediodia Tarde
1 21.5 26.6 24.1 73 71 69
2 20.9 25.5 24.0 74 73 71
3 22.7 27.0 23.6 69 68 67
4 23.2 27.5 25.2 70 69 68
5 24.5 28.1 26.8 73 70 66
6 26.2 28.8 27.1 70 69 68
7 26.2 27.6 26.4 74 72 73
8 25.5 27.2 26.9 73 70 73
9 25.5 26.8 25.2 76 74 72
10 24.7 26.5 25.4 75 71 69
11 25.3 27.4 25.6 79 68 67
12 24.5 26.8 26.1 76 66 68
13 23.4 30.3 25.1 75 66 67
14 25.4 28.4 24.5 78 73 67
15 27.1 30.8 26.2 78 70 64
16 26.7 29.9 26.4 74 64 65
17 26.7 28.5 25.1 73 64 65
18 26.7 27.1 26.2 74 68 67
19 25.6 28.8 25.0 73 69 65
20 26.6 27.5 24.5 73 65 78
21 24.3 28.1 25.6 76 72 78
PROMEDIO T° TOTAL 26.09 PROMEDIO HD (%) TOTAL 70.71
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