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I. INTRODUCCION

La Colibacilosis en los lechones, una de las enfermedades mds frecuen
tes e incidiosas, tiene amplia distribucidén geogrdfica y elevada morbili-

dad, 1o cual la convierte en uno de los problemas de mayor impacto econdmi

co para el porcicultor.

Las afecciones diarré&icas de los Techones han tomado un incremento no
table en los dltimos afios, las enfermedades gastrointestinales tienen una

participacion del 20-48% en Tas estadisticas de Tas bajas por muerte.

La realidad es que el problema de 1a Colibacilosis Porcina no ha sido
qebidamente evaluado ni en condiciones de campo ni a nivel experimental y
en muchas ocasiones esta enfermedad no es ni siguiera detectada, perc aun
asi, 1a enfermedad es considerada por la mayoria como 1a principal causa

de mortalidad en Techones durante 1a lactancia.

Esta diversidad de puntos de vista nos d& una idea no sole de la com
plejidad del sindome entérico y mortalidad neonatal en ganado porcino, si
no también nos demuestra la confusidn reinante tantc a nivel de campo co-

mo de investigacidn derivada del conocimiento incompleto del problema.

ET porcicultor se ha habituade a una actitud fatalista y considera
normal el pagar como un tributo las afecciones gastrointestinales, por lo
tanto, 0 es en este momento en que 1a profilaxis clinica queda, o es el

inico acercamiento racional y factible para el control de la enfermedad.

Mediante la realizacién del presente trabajo se persiguen los objeti

vos siguientes:



a). Evaluar 1a morbilidad y Ta mortalidad en lechones descendientes de

b).

un grupo de cerdas vacunadas contra E. coli, comparativamente con

un grupo testigo.

Asi como también, la evaluacidn de la ganancia de peso de los Techg

nes durante su etapa en lactancia.



II. REVISION DE LITERATURA
2.1. Colibacilosis

Desde la segunda década de este siglo, pioneros de la bacteriologfa
reconocieron la importancia de esta enfermedad y observaron una relacién

directa entre los animales afectados y la falta de ingestidn de calostros
(M. Carpio, 1984).
No es la intencién del presente trabajo detallar los efectos clini-

cos de esta enfermedad, mds bien se intenta describir criticamente la

nueva informacién que se tiene sobre la patogenia y la inmunizacidn de es

tos procesos (Pijoan, 1980).

2.1.1. Sinénimos

A la Celibacilosis se le conoce también con los nombres de: enterfi-

tis, enterotoxicosis, infecciones por Escherichia coli, enterocolitis,
gastroenteritis aguda, colibacilosis entérica porcina, diarrea blanca,
colidisenteria, diarrea neonatal, diarrea coliforme y diarrea de los le-

chones (Field, 1966; Dunne,_1967; Dannenberg, 1970; Seidel, 1974; Rivera

1976; Hagan y Bruner, 1983 y Eliasen, 1984).

2.1.2. Frecuencia

Se observa la enfermedad en cualguier lugar en que se crian cerdos,
pero aumenta su frecuencia y gravedad a medida que se intensifican los mé
todos de produccién, adquiere este padecimiento proporciones mds graves

cuando se conserva a los animales recien nacidos en grupos de confinamien

to estrecho ( Blood y Henderson, 1976).



2.1.3. Etiologia

La enfermedad es causada por Escherichia coli, esta es una enterobac

teria que probablemente constituye el organismo vivo mds estudiado en el

mundo.

Bacteria con forma de baston, es negativo al gram, a la oxidasa y a

la lactosa y es positivo al indol y al metil rojo. Crece con facilidad en

medios de cultivo simples (Necoechea y Pijoan, 1982).

La bacteria (Escherichia coli) se encuentra en el intestino grueso

de todos los animales, como también se encuentran contenidas en grandes

cantidades en las heces (Dannenberg, 1970).

2.1.4. Transmision

Las infecciones con cepas patdgenas de E. coli son mis graves si la
infeccidn ocurre entre el nacimiento y antes de que 1a crfa haya recibido
su primera leche. También la infeccifn se puede producir por contamina-

cién del cordén umbilical durante el nacimiento {Dunne, 1967).

En casi todas las especies la fuente de infeccidon son las heces de
animales enfermos, aunque el microorganismo puede cultivarse en Ta vagina

o Gtero de cerdas cuyas camadas se infectaron (Blood y Henderson, 1976).

2.1.5. Patogenia

Bajo ciertas condiciones, algunas cepas de E. coli se consideran pa

tdogenas, ya que causan diarreas en recien nacidos debido a dos caracteris

ticas de 1a bacteria:



a)..La posesidn de estructuras superficiales que permitan la citoadheren

cia (antigenos adhe sivos K-88,  K-99, 987-P y 41).

b). La produccién de una enterotoxina

(Necoechea y Piojan, 1982).

Kohler (1971, citado por Pond y Maner, 1976) resumid la patogenia en
sintesis de Ta siguiente manera: Las estirpes patdgenas de E. coli proli-
feran en el 1idmen del intestino delgado, donde se producen y 1iberan toxi
nas; Tas enterotoxinas afectan a las células de la mucesa intestinal, pro

vocando una pérdida neta de fluidos y electrolitos en el lumen intestinal.

2.1.6., Sintomas clinicos

Esta enfermedad se presenta pocos dias después del nacimiento y se
caracteriza por la evacuacidn de heces acuosas de color amarillo cremoso
o verde grisaceo, ios lechones se amontonan unos sobre otros, se encuen-
tran inactivos y pueden estar deshidratados. A menudo la eveluci6n de la

enfermedad es irregular; aparece desaparece y vuelve a recurrir (Ensmin-
ger, 1970).

Este tipo de diarrea se presenta en dos formas: una septicemica y una
entérica, .ambas se ven en cerdos lactantes, generalmente entre 1 a 28 dias

de edad.

En la forma septicemica 1os animales mueren durante los dos primeros

dias sin presentar diarrea.

En 1a forma entéricg Tos animales presentan una diarrea profusa, ama

rillenta y ademds el pelo lo presentan hirsuto (Méndez y Trigo, 1979).



La E. coli suele producir infecciones intestinales prirtarias caracte

rizadas por diarrea y signos de enteritis (Verdura et al., 1974).

2.1.7.. Lesiones Patoldgicas

No hay lesiones especificas, se puede ver deshidratacién, estomago

con leche cuajada e intestinos con gas y alimento (Necoechea y Piojan,

1982).

No se observan lesiones macroscopicas en casos de Colibacilosis Sep
ticémica ni toxemica-entérica, pudiendo depender el diagnostico del ais-
lamiento de las bacterias en ciertos casos, es evidente la hipotonia del
intestino, aunque Tos tejidos pueden estar deshidratados, el aparato.di—
destivo se haila a veces distendido por liquido y leche coagulada.. Los
animales que sobreviven largos periodos, pueden pédecer gastroenteritis

con edema de los ganglios linfdticos mesentéricos (Blood y Henderson,

1976).

E1 cadaver estd emaciado y en 1a regifn perianal existen restos de

heces b1anquecinas—amari]1enta§; ademds, el pelo estd hirsuto. E1 estoma

ge se encuentra 17eno de leche coagulada. La mucosa estomacal puede es-

tar congestionada (Mendez y Trigo, 1979).

2.1.8. Diagndstico

E1 diagnéstico etiologico definitivo de 1a coTibacilosis entérica
de los lechones es dificil, va que existen otros microorganismos en el

conducto intestinal y no siarmpre es fdcil deteterminar Tas heces de Tos

animales diarréicos (Blood y Henderson, 1982).



La ausencia de lesiones hemorrdgicas en el estomago de los cerdos
infectados puede ayqdar a diferenciarla de Ta gastroenteritis transmisi
ble, enfermedad en la cual las cerdas suelen estar inapetentes y las Je-
siones causadas en el estomago de cerdos jovenes, suele ser constante.

E1 determinar el tipo serolégico de los gérmenes permite mayor grado de

seguridad en Ta confirmacién del diagndstico (Dunne, 1967).

2.1.9.. Curso de 1a enfermedad

La Colibacilosos entérica implica Tos siguientes eventos (Sojka,
1979):
1). Inféccidon con una cepa patdgena de E. coli.
2). Proliferacidn del organismo en elintestino delgado
3). Formacidén de toxina (S) y

4). Produccidn de lesiones por la toxina.

2.1.10. Tratamientos
E1 tratamiento de la diarrea en lechones debe dirigirse con tres cri

terios {Henderson, 1986).

1). Eliminacién del agente infeccioso
2). Substitucidn del 1iquido perdido
3). Reparacién del epitelio danado

Todos los antibidticos incluyendo estreptomicina, tetraciclinas, neg
micina y cloranfenicol, son muy eficaces contra E. coli. Si bien las cepas

del microorganismo varia ampliamente a los diferentes antibidticos, hecho



que puede depender de variaciones entre las cepas o de varaciones induci-
das por exposicidn previa a concentraciones débiles de antibidticos ya

ytilizados como aditivos de los alimentos o como profildcticos de diarrea

(Blood y Henderson, 1976).

2.1.11. Control

Debido a la gran variedad de cepas de E. coli, se recomienda lo si-

guiente (Rivera, 1976):
1). Que las cerdas estén en contacto unas con otras antes del parto.
2). Limpieza y desinfeccion diariamente

3). Utilizaci6n de autobacterinas

Como programa de control se utilizan medidas biolégicas (Blood y Hen
derson, 1976):

1}. Vacunar a cerdas de dos a cuatro semanas antes del parto para estimu

lar 1a produccién de anticuerpos due pasaran después al calostro.

2). Por lo tanto, la medida de control mds importante en Colibacilosis
es asequrar la ingestidn temprana de calostro en buena cantidad, el

perTodo critico en estos casos es de ocho horas

2.1.12.. Prevencién

Fxisten tres consideraciones bdsicas para la prevencidon de la diarrea

por E. coli (Koler, 1984):

1). La primera es un buen programa sanitario para reducir el nidmero de E.

coli. Las parideras limpias y una adecuada ventilacidn son esenciales



para prevenir la humedad de los suelos.

2). .La segunda consideracidn, es aplicar buenas prdcticas de manejo para
mantener la resistencia natural del recién nacido al miaximo nivel po
sible. La atencidn del estado nutricional y de salud general del eria
dero, ayuda al desarrollo de cerdos vigorosos y a una lactancia satis

factoria.

3). La tercera consideracidn para Ta prevencidn de diarrea por E. coli es

incrementar la resistencia a la enfermedad aumentando la inmunidad dei

cerdito.

2.2. Colibacilosis en la Produccfén Porcina

€1 sindrome diarréico es una de las enfermedades mds comines durante
e1'perf0do de lactancia, 1legando a constituir en ocasiones hasta el 80%
de las causas de mortalidad. Ademds, 1a diarrea provoca una disminucién en

la ganancia de peso y un costo adicional por vacunas y tratamientos (Estra

da et al., 1985).

La E. coli es 1a causa principal de la muerte en los lechones y por
ello, se considera a este germen como el enemigo nimero uno de los criade
ros de cerdos. La E. coli se encuentra presente en las instalaciones por
cinas 0 en 1a propia madre. Muchas cerdas son portadoras de E. coli, la
cual es eliminada en el excremento. Si éstos contaminan las ubres de las

cerdas, Tos lechones se infectardn durante la lactacién (Price, 1973).

En toda explotacidn porcina, una de Tas principales pérdidas estd re
presentada por la mortalidad de los lechones; ya que se ha calculade que

del 20-30% de ellos mueren antes del destete y que del 1-3% mueren después
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de éste.
En nuestro pafs, esto representa una grave pérdida econdmica a nivel
nacional.

Se han efectuado estudios demostrandose que la E. coli es la causa
mas importante de los trastornos entéricos en lechones, en el cerdo se
ha establecido una relacidn directa entra el aumento de Ta poblacidn de

ciertas cepas de E. coli en el intestino y el desencadenamiento de tras-

tornos entéricos (Garcia, 1980},

~En Ta actualidad, los porcicultores han tomado conciencia de los oran
des problemas que les ocasionan las enfermedades porcinas, sobre todo las
que se presentan en las dos primeras semanas de vida del lechon. Dentro de
estas enfermedades encontramos a las diarreas, las cuales son un proceso
patoldgico otasiénado por numerosos factores etioldgicos; sin embargo, en
los lechones Ta colibacilosis entérica es probablemente en nuestro medio,
una de las enfermedades que mayores estragos causa, ya que llega a ocasio

nar hasta un 35% de mortalidad en los Techones.

Para que se presente la diarrea en los lechones, se tiene que combi-
nar adem3s de las cepas patSgenas, algunas condiciones especificas de es-
tress como 1o son: los cambios bruscos en la alimentacidn de la cerda, ra
ciones mal balanceadas, tanto para la cerda como para los Techones, venti

lacién inadecuada, cambios bruscos de temperatura ambiental, parideras su

cias y humedas.

Por ser esta enfermedad un proBlema mundial gque causa muchas pérdidas

econdmicas, se han realizado gran cantidad de investicaciones para prevenir

0 reducir sus Tndices de morbilidad y mortalidad.
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La explotacidn y alimentacidn inadecuada de las cerdas, sujetas a una
dieta de escaso contenido protéico y vitaminico crea ya antes del nacimien

to una predisposicidn para sufrir infecciones de diversa Tndole (Neundorf
y Seidel, 1974).

Este padecimiento adguiere proporciones mis graves cuando se conserva
a los animales recien nacidos en grupos en confinamiento estrecho. En esta
blecimientos que se dedican a la crfa de ganado porcino, pueden estar en-

fermas todas las camadas, 1legando 1a mortalidad hasta el 50% o mds entre

las crias recien nacidas (Blood y Henderson, 1976).

La E. coli es una bacteria que habita normalmente en el intestino del
hombre y de otras especies animales. Existen muchas cepas o tipos de este
microorganismo, pero se sabe que las cepas presentes en una especie animal

son especificas para esa especie y no vegetan en ninguna otra. la enteri-

tis y diarreas originadas por E.. coli se presentan por 10 general durante

la primera semana de vida, aunque también aparecen brotes en animales de
mayor edad. En los recien nacidos, la enfermedad se anuncia con fiebre a
causa de la cual mueren muchos enfermos, en 1o0s gue logran vivir, se ob-
serva una diarrea amarillo-cremosa que mdas tarde adopta una coloracidn
grisdcea y una consistencia fluida. Es frecuente que enfermen al mismo

tiempo varias camadas situadas en parideras adyacentes (Field, 1966).

El animal enfermo puede tratarse, pero es mucho mas 16gico dedicar
todos Tos esfuerzos a un riguroso control de Ta enfermedad. Segin datos
proporcionados por la experiencia, la diarrea del lechén, es la enfermedad

que mayores pérdidas econtmicas ocasiona a la industria porcina (Price,

1973).



Los resultados de las medidas terapéuticas no son alentadoras en

ninglin caso. Por consiguiente, no nos queda otra posibjlidad que recurrir

a una profilaxis efectiva (Neundorf y Seidel, 1974).

2.3. Antecedentes de la Enfermedad

Desde la segunda década de este siglo, pioneros de la Bactericlogia
reconocieron la importancia de esta enfermedad, también reportaron que en
los animales muertos a causa de Colibacilosis, se obsérvaron grandes can-
tidades de " microorganismos que permanecian adheridos a las superficies
en las células epiteliales de 1a muccsa intestinal. Ahora, después de 50
afios se conocen las explicaciones correspondientes a estas tempranas ob-
servaciones. La Colibacilosis porcina ha sido asociada con tres antigenos
de E. coli, K-88, K-99 y 987-P. Los antigenos etdn asociados con factores

de adherencia de las E. coli, Tas que facilitan la colonizacidn de los

enterocitos en el intestino delgado de 1o0s Techones (M. Carpio, 1984.

2.4. La Respuesta Inmune a la Infeccidn

En general, la exposicién de microorganismos o sus productes durante
el curso de dnaiinfeccidn provoca en el huesped animal la sintesis de in-
munoglobulinas con actividad especifica de anticuerpo. La actividad de
anticuerpo estd asociada a 1a fraccidn gamma de las globulinas del suero.

Esta fraccidn incluye cinco clases de inmunoglobulinas que son: (I g &;

I gM; I gA, Ig De Ig E.).

Después de su primera exposiciGn a un agente infeccioso particular,

el animal infectado produce una respuesta primaria de anticuerpos, la



13

cual se desarrclla lentamente, es de poca intensidad, pero con una pro-
porcidén alta de anticuerpos tino 1 g M. Si la infeccidn persiste, el
huesped produce anticuerpos del tipe I 9 G, a una mayor velocidad y a

niveles mds elevados. Esto se conoce como respuesta secundaria o anamne-

sica (Hagan y Brunner, 1983) {(Figura 1}.

Los anticuerpos I g A interfieren como defensores, que predominan
en las mucosas del intestino y vagina. También se ha demostrado que los
anticuerpos I g A bloquean Ta adherencia de E. coli poseedora del antige

no de adherencia K-88, también inhiben el crecimiento bacteriano.

Los anticuerpos I 9 G son importantes en la neutralizacidn de las to

xinas bacterianas y en la inhibicidn del crecimijento bacteriano.

Los anticuerpos I 9 M tienen una accidon antibacteriana en animales

recién nacidos en las etapas iniciales,

Los'anticuerpos Ig D,esta clase de inmunoglobulina se encuentra so-

Tamente en el suero, pere en cantidades muy pequefias.

Los anticuerpos I g E’se considera una inmunoglobulina menor por su

baja concentracién en el suero (Haga y Brunner, 1983).

2.5.Transmision de la Inmunidad de 1a Madre al Producto

En Tos porcinos no ocurre la transmisidén de inmuncglobulinas de la

madre al producto a través de la placenta.

La inmunidad de la cerda es pasada al lechdn a través del calostro y

1a leche. E1 calostro es el alimento que ingieren los lechones durante las
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FIGURA 1. Dinimica de la respuesta inmune (Necoechea y Picjan, 1984).
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primeras 24-36 horas después de haber nacido. Es el conjunto de secrecio-
nes de la glidndula mamaria, que ademas de alimentar ayudan a la proteccién
de 1os-Techones en las primeras semanas de vida, mientras forman una res-
puesta inmune propia. E1 intestino del lechdn durante las primeras horas
de haber nacido, tiene un epitelio de absorcién con células fetales alta-
mente pinociticas y que transportan inmunoglobulinas de 1a clase I g A,
I gGe I gMdel intestino a la sangre (Cuadro 1). Despuds de aproximada
mente 36 horas, Tas células fetales empiezdn a ser reemplazadas por célu-

las epiteliales que no permiten el paso de proteinas intactas de Ta Tuz

del intestino a la sangre.

CUADRO 1. Origen de las inmuncoglobulinas en el calostro y la leche (%)

Calostro Leche

IgH IgA IgG Igh . IgA, IgG
Inmunogliobulinas
derivadas del
suero 85 40 100 10 10 30
Inmunoglobulinas
formadas en la
glandula mamaria 15 60 0 90 90 70

(Necoechea y Pijoan, 1982).

E1 calostro es rico en IgA, Igé e IgM. E1 lechén absorbe la mayoria

de IgA y la pasa a la circulacién, proporciondndole inmunidad (Necoechea

y Pijoan, 1982) (Cuadro 2).

8820
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CUADRO 2. Niveles de imnmunoglobulinas en el suero, calostro y leche de

cerdas.
Irga I1gA I gM Total Inmunoglo
bulinas
mg/m1 2 mg/ml % ma/ml % mg/m1
Suere sanguineo
de cerda 24.3 82 2.4 8.1 2.9 10 29.6
Calostro 6£1.8 82.7 9.7 13 3.2 4.7 60-74.7
Leche 24 hy. 11.8 67.8 3.8 21.8 1.8 10.3 17.4
lLeche 2 dias 8.2 64.5 2.7 21.2 1.8 14.1 10~12.7
Leche 3-7 dfias 1.9 29.2 3.4 52.3 1.2 18.4 6.5
Leche 8-35 dfas 1.4 26.4 3.0 56.6 0.9 17 3-5.3

(Necoechea y Pijoan, 1982).

La alternativa correctiva a esta situacidn es la proteccidn de los

recien nacidos por medio del calostro (inmunidad pasiva) (M. Carpio,

1984).

2.6. Aspectos Generales sobre la Inmunidad

Los métodos que se han seguido para controlar a las diarreas han si
do varjados y generalmente dirigidos contra un microorganismo, es por eso
que para su control se ha recurrido a productos que tienen un efecto esti

mulante sobre el sistema inmune del lechdn (Mendoza et al., 1987).

a inmunidad activamente adquirida se transfiere a un animal a partir
de ciro que ha sido vacunado contra cierta enfermedad. Este tipo de enfer-

meiad es de corta duracién (20-30 dias), no obstante la proteccidn inmuni-
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taria es casi inmediata, tras las transferencia del animal inmune al no

inmune. La transferencia puede lograrse de las siguientes maneras:

la. Transfusion de sangre, plasma o suero

2a. Ingestion de calostro
(Merchant y Packer, 1970).

La infunidad contra E. coli se Togra en primer lugar a través de an
ticuerpos que previenen la multiplicacidn de E. coli en los intestinos y

a través de Ta neutralizacién de las enterotoxinas producidas por la bac-

teria.

Los anticuerpos protectores se reciben a través del calostro de la e
che..La proteccién contra las enfermedades entéricas se efectua solo a tra
" vés de anticuerpos, mientras estdn en el tracto intestinal. Aproximadamen-
te a los siete dias de edad un cerdo ingiere cerca de 3 g de inmunoglobuli

na lactea sin esta ingestion de anticuerpos estaran susceptibles a las in-

fecciones por E. coli .

E1 Techdén empieza a producir sus propios anticuerpos a los 10 dias de

edad, hasta entonces es completamente dependiente de 1a madre en lo que se

refiere a inmunidad.

Los factores que afectan el mecanismo de inmunidad en Tas cerdas ges-—
tantes afectaran el mecanismo de proteccidn en los lechones. La vacunacion

e€s uno de Tos medios mds potentes gque existen para ayudar a reducir los

brotes de Colibacilosis entérica.

Es importante recordar el mecanismo de produccidn de Ta enfermedad;

la bacteria se adhiere a la pared intestinal y es cuando libera endotoxi-
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nas que alteran la permeabilidad y aparece la diarrea,si logramos impedir
que la bacteria se adhiera, impediremos el resto del proceso. Por lo cual
bhay que estimular en la hembra gestante Ta produccidn de anticuerpos que

: basarén a los lechones a través del calostro y de la Teche, impidiendo

celi se adhieran y produzcan la enfer-

asi que 1os microorganismos de E.
medad.

l.a cantidad de inmunidad dependerd de 1a cuantia del calostro consu=

inmunidad dependerd de las infeccio-

nes a las que haya estado expusta la cerda (Brent et al., 1977).

mido inicialmente y la calidad de la

2.7. Ultimos Avances en la Prevencidn de Colibacilosis

Bajo ciertas condiciones, algunas cepas de E. coli son capaces de des

encadenar diarreas en recien nacidos, usualmente esto es debido a dos ca-
racteristicas de la bacteria:
la. La posesidn de estructuras superficiales que permitan la citoadheren

cia (antigenos adhesivos K-88, K-99, 987-P y 41).
2a, La produccién de una enterotoxina, las cepas que producen &stas se

denominan Ent+.

2.7.1. Antigenos adhesivos
Las estructuras superficiales de E. coli estan representadas por Tos
antigenos O-somatico, K-capsular y H-flagelar. Se han determinado por 1o

menos 150 antigenos O, 90 K y 50 H. ET antigeno 0 esta localizado en la

porcién polisacarida, Tos antfuenos K son polisacaridos y/o proteinas y

Tos antigenos K son moléculas proteinoides (Hagan y Bruner, 1983).



Originalmente se considerd que todos estos antigenos eran capsulas
debido al hecho que interfieren con la aglutinacidn del antigeno 0 y que
se destruyen con el calor; sin embargo, en la actualidad se sabe que
K-G9 y 987-P son efectivamente fimbrijales, en tanto que K-88 es una cép-
sula fibrinosa. Todos estos antigenos K colaboran con la patogenicidad

por due permiten Ta citoadherencia en las células intestinales; son pues

factores de adherencia.

2.7.2. Enterotoxina

Sin embargo, pronto se detectaron cepas K-88 que no producian la en-
fermedad, sugiriendo esto la existencia de otros factores de virulencia
ademds de Ta adhesividad. Postriormente, se demostrd que algunas cepas
eran capaces de estimular la salida de 1iguidos hacia el lumen intesti-

nal, meintras que otras cepas carecian de este efecto, esto sugeria la

existencia de una enterotoxina similar a 1a del Vibro cholera. Hoy en dia

estd demostrada la existencia de dicha toxina y se sabe en realidad que

se trata de dos toxinas una termoestable (ST) y una termolabil (LT).

Desde el punto de vista inmunolégico, se sabe que no se puede inmuni
zar contra la toxina termoestable (ST), debido a su pequefio tamafio molecu

lar; - sin embargo, la toxina termolabil {LT) si es antigénica, pero como

es termolabil, 1o que al jgual que el antigeno K-88 (también termolabil)

hace que no esté presente en algunos de Tos nuevos inmunogenos de via
oral.

De esta manera, vemos que solo la combinacién de los dos plasmidios

confiere patogenicidad a la cepa:



patdgena

i}

- K88 + ; Ent +

- K88 + ; Ent - = no patdgena

no patégena

- K88 - ; Ent +

no patogena

- K88 - Ent -

e

2.7.3. Inmunizacidn

Como vemos de To anteriormente expuesto, un inmundgeno adecuado con-

tra E, coli en lechones deberd tomar en cuenta 1o siguiente:
1). Contener los antigenos adhesivos relevantes en cerdos (k-88, K-99 y
987-P).

2). Contener toxinas en forma antfgenica ya sea termolabil (LT) en buen

estado o termoestable (ST) adherida a un acarreador que Te permita

ser inmunogénica.

La inmunizacién antitbxica resulta en teoria la mds conveniente por
que no depende de los serogrupos prevalentes, como phede verse, hay con-
siderable interés internacional por desarrollar inmundgenos contra 1la Co
libacilosis de los lechones, si bien ninguno de Tos inmunégenas actuales
es 100% eficiente, algunos son bastante buenos y se puede esperar en un

futuro cercano el desarrollo de preparados verdaderamente eficaces (Ne-

coechea y Pijoan, 1982).

Se ha demostrado que la vacunacidn de cerdas jévenes y adultas con
vacunas preparadas con el antigeno K-88 o con otros antigenos, reduce la

morbilidad y mortalidad neonatal causada por_g;léb1i (Hagan y Bruner,

1983).



Es recomendable la inmunizacitén activa de las cerdas gestantes con
vacuna preparada a partir de los germenes coli especificos de la granja

(Dannenberg et al., 1970).
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III. MATERIALES Y METODOS

E1 presente trabajo se realizd en la Granja del Programa de Investi
gacion "Mejoramiento Porcino para el Noreste de M&xico", dej Centro de
Investigaciones Agropecuarias de la Facultad de Agronomia de 1a Universi-
dad Autdnoma de Nuevo Ledn (CIA-FAUANL), asi como en la Granja Porcina
del Campo Experimental de la FAUANL, ubicado en el municipio de Marin,
N.L.

La duracion del experimento fue de tres meses, habiéndose iniciado

el 12 de Febrero de 1987 y finalizado el 12 de Mayo del mismo aFo.

Se utilizé un disefio completamente al azar con dos tratamientos,

los cuales consistieron en un grupo tratado y un grupo control,
Se trabajd bajo el siguiente modelo:

Yij =M+ Ti + Eij

Donde:
Yij = ij-ésima observacién del experimento
M = el efecto de Ta media general
Ti = el efecto del i-&simo tratamiento
Eij = efecto del error experimental Nw(ﬂ,tfl.%

Se utilizaron 20 gerdas gestantes de las razas Duroc, Yorkshire,
Hampshire y Landrace, asi como de cerdas hibridas Yorkshire-Landrace de
segundo a sexto parto. Ademds, se utiliz6 la vacuna E. coli 4 antigenos

Posteriormente se utilizaron los lechones descendientes para asi poder

realizar el experimento,



Grupo tratado, A las 10 cerdas gestantes que formaron este grupo,
se les administré 21 dfas anterjores a la fecha del parto y mediante via
intramuscular la cantidad de 2 ml de la vacuna E. coli 4 antfgenos para
la prevencidn de Colibacilosis en lechones, la cual contiene los antige-
nos adhesivos K-88, K-99, 987-P y 41, Posteriormente, a los siete dias
antes del parto se aplicd mediante via intramuscular 2 ml de la misma va

cuna,

A los 15 dias posteriores al parto se les administrd a los lechones
por via intramuscular la cantidad de 1 ml de la vacuna E. coli 4 antige-
nos, para la prevencidon de Colibacilosis en Techones. Siguiendo con el
tratamiento, se vacund a los lechones 30 dias posteriores al parto por

via intramuscular 1 ml de la misma vacuna.

A Tos lechones descendientes de este grupo de cerdas, se revisaron
en forma visual e individual todos los dias durante el periodo de Tactan

cia (35 dfas), con el fin de determinar Ta presentacién de diarreas y la

mortalidad.

Grupo control. A las 10 cerdas gestantes que formaban este grupo no
se Tes administrd la vacuna E 'coli, s6lo se hicieron dos observaciones:

anteriores al parto, una a 21 dias y la otra a 7 dfias ante§ del parto.

A 1os Techones descendientes de este grupo de cerdas tampoco se

les aplic6 la vacuna E, coli,

Solo se 1levd un registro para cada lechén con el fin de observar
diariamente 1a presentaci6n de diarreas y la mortalidad; por este motivo,
dentro de este grupo fueron dados de baja por muerte seis lechones, los

cuales presentaban sintomas de deshidratacidn muy severos.



Los lechones fuercn pesados al nacer y al final de 1a Tactancia pa

ra asi determinar el incremento de peso durante el periodo c¢itado.

Los lechones que presentaban diarrea durante la prueba eran tratados

con Caolin para combatir las mismas,

Los Techones utilizados en Ta prueba solo recibieron dos aplicacio
nes de hierro, no se aplic6 ninguna vacuna al inicio de Ta prueba ni en
el transcurso de Ta misma, solo se aplicé Ta vacuna E. coli 4 antigenos
en el caso de Tos animales tratados, esto con la finalidad de impedir
alguna interferencia en la produccion de anticuerpos por parte de los le

chones y de esta manera los resultados obtenidos en 1a prueba fueran con

fiables.



IV, RESULTADOS Y DISCUSION
4.1. Incrementos de Peso Durante 1a Prueba

Mediante la realizacion del experimento se encontré que existe dife-

rencia significativa en los aumentos de peso entre los tratamientos duran

te el periodo de lactancia (35 dias).

Los lechones descendientes de cerdas vacunadas con E. ¢oli 4 antige-
nos (tratamiento) obtuvieron mayor ganancia de peso que los de cerdas no

tratadas (testigo).

TABLA 1. Efecto de la aplicacién de Ta vacuna E. coli 4 antigenos en
los aumentos de peso durante la prueha.

e e

Datos: Dias TEEEE?O TrataTéggto
No, de lechones 69 76
Aumepto de peso en la

prueba 5.136 5 327

Los aumentos de peso fueron diferentes estadisticamente (P< 0.05),
lo que nos indica que la aplicacidn de la vacuna E, coli 4 antigenos

tiene un efecto positivo en los aumentos de peso.

Los resultados obtenidos durante el experimento nos demuestran que

con aplicaciones de la vacuna E, ¢o01i a las cerdas gestantes se logran

obtener lechones con mejor peso al destete.

Esto se debe a que la vacuna reduce la presencia de diarreas en los
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lechones tratades, de esta manera reduce la pérdida de peso causada por

1a Colibacilosis en los animales con este padecimiento.

4,2, Porcentajes de Morbilidad

En este experimento se encontrd que hubo diferencia altamente signi

ficativa en Ta presencia de diarreas entre los tratamientos durante el

periodo de prueba (0-35 dias).

Los porcentajes de morbilidad de los lechones tratados fueron meno-

res a los porcentajes de morbilidad que presentaron los lechones que sir

vieron de testigo (Tabla 2),

TABLA 2.Efecto de 1a aplicacidn de 1a vacuna E. coii 4 antigenos en los
porcentajes de morbilidad. -

Datos Testigo Tratamiento Diferencia
No. de lechones 69 76 7
l.echones afectados 32 3 2B
Porcentaje de lechones

46.37% 3.94% 42.43%

afectados

Los porcentajes de morbilidad fueron diferentes 1o que nos demues-
tra que la aplicacidn de Ta vacuna E. coli 4 antigenos tiene un efecto

positivo en los porcentajes de morbilidad {reduccidn de diarreas).

Los techones a los que se les administrd la vacuna E. coli 4 aniige

nos (tratamiento) tuvieron un 3,94% de morbilidad, mientras que los le-



chones a los que no se les administrdo la yacuna (testigo) presentaron un
46.37% de morbilidad, esto nos indica que la vacuna E. coli 4 antigenos

redujo en un 42.43% Ta morbilidad en Jos Techones tratados.

Esto se debe a que al administrar l1a vacuna E. coli 4 antigenos a
las cerdas gestantes y a los Techones trae como consecuencia un aumento

del nivel de anticuerpos en los lechones tratados, reduciendo asi tas in

feccicnes causadas por E. Coli.

4.3. Porcentajes de Mortalidad

En este experimento se encontrdé que hubo diferencia en los porcenta-

jes de mortalidad entre los tratamientos durante el periodo de prueba (0-

35 dias).

Los porcentajes de 1os Techones tratados resultaron menores a los

que presentaron los lechones que se utilizaron como testigo (Tabla 3).

TABLA 3, Efecto de la aplicacién de la vacuna E. ¢oli 4 antigenos en los
porcentajes de mortalidad

—r

Datos ‘ .Testigo . .Tratamiento .Diferencia
No, de lechones 69 76 7
Lechones muertos 6 1l 5

Porcentaje de lechones
muertos 8.69% 1.3% 7.39%

Los porcentajes de mortalidad fueron diferentes, 1o que nos demues-

tra que la vacuna E., coli 4 antigenos tiene un efecto favorable en los



porcentajes de mortalidad (menns bajas).

Los lechones a los cuales se les administrd la vacuna E}'Egli 4 anti
genos (tratamiento) presentaron un 1.3% de muertes, mientras que los lecho
nes no tratados (testigo) presentaron un 8;69% de mortalidad, esto nos de
muestra que la vacuna E. coli 4 antigenos redujo en un 7.39% la mortalidad

en los animales tratados,

En general, los lechones descendientes de cerdas vacunadas con E. co
1i 4 antigenos (tratamiento) tuvieron mayor ganancia de peso comparando-
los con los lechones descendientes de madres no vacunadas (testigo), tam-
bién presentaron menores porcentajes de morbilidad y mortalidad al ser

comparados con Tlos porcentajes del grupo control (Tabla 4).

TABLA 4. Efecto de la aplicacidon de la vacuna E. coli 4 antigenos en los
aumentos de peso, porcentaje de morbiTidad y porcentaje de mor-
talidad para cada tratamiento durante la prueba.

Grupo Morbilidad Mortalidad Ganancia de Peso
Control 46.37% 8. 69% 5.136 kg
Tratamiento 3.94% 1.3 % 5.327 kg

E1 porcentaje de disminucidn de la morbilidad causada por E. coli

fue de 42.43% y el de la mortalidad de 7.39%.



"¥. CONCLUSIONES

Bajo 1as condiciones en que se realizd este experimento, podemos con .

cluir lo siguiente:

1.

La administracidn de la vacuna E. coli 4 antigenos a cerdas en gesta

cidn y a los lechones descendientes, tiene un efecto favorable en
Tos aumentos de peso, porcentaje de morbilidad y porcentaje de morta

Tidad.

Los Techones descendientes de cerdas vacunadas obtuvieron mayor ga-

nancia de peso que los de cerdas no vacunadas.

Los porcentajes de morbilidad fueron menores en los lechones descen-

dientes de cerdas vacunadas en comparacidn con Tos lechones de cer-

das no vacunadas.

Los porcentajes de mortalidad fueron menores en los lechones descen-

dientes de cerdas vacunadas en comparacion con Tos lechones de cer-

das no vacunadas,

Los resultados obtenidos en el grupo tratado y comparddos con el

grupo control, demuestran la proteccidon lograda contra la presencia

de E, coli.

Se requiere que se hagan mas estudios sobre E. coli, ya que nos faci

litard un mejor desarrollo para el futuro.



VI. RESUMEN

ET presente trabajo se realizd en 1z Granja del Programa de Investiga
cidn "Mejoramiento Porcino para el Noreste de México" del Centro de Inves-
tigaciones Agropecuarias de la Facultad de Agronomia de la Universidad Au-
ténoma de Nuevo Ledn (CIA-FAUANL}, asi como en Ta Granja Porcina del CampO

Experimental de la FAUANL, ubicada en el municipio de Marin, N.L,

Se aplicd la vacuna E. coli 4 antigenos (K-88, K-99, 987-P y 41) a
cerdas gestantes y sus lechones descendientes para observar el efecto de

las siguientes variables:

- Porcentaje de morbiTlidad
- Porcentaje de mortalidad

- Aumentos de peso durante la prueba (0-35 dias)

Se utilizaron 20 cerdas gestantes de las razas Duroc, Yorkshire,
Hampshire y Landrace, asi como de cerdas hibridas Yorkshire-Landrace,

Asignados en dos tratamientos por medio del método de muestras apareadas,

Tratamiento

Se vacunaron 10 cerdas gestantes tres semanas antes del parto y pos-
teriormente una semana antes del parto-mediante via intramuscular 1a can-
tidad de 2 m]l de la vacuna, A los 15 y 30 dias posteriores al parte sa le

aplicd a los lechones 1 ml de la misma vacuna.

Se pesaron los lechones al nacimiento y al final de la prueba {0-.35
dias). Para asi evaluar los incrementos de peso durante la prueba, por-

centaje de morbilidad y porcentaje de mortalidad.



Testigo
Solo se observd los cambios fisioldgicos de 10 cerdas gestantes. Al

nacimiento, los lechones fueron pesados y posteriormente al final de la

prueba,

Los resultados obtenidos en el experimento fueron analizados por

muestras apareadas.

Se encontyd una diferencia significativa (P< 0.05} en el incremento

de peso durante el periodo de prueba.

Se encontrd una diferencia en la disminucién de los porcentajes de
morbilidad a través del experimento, siendo mayor el percentaje de dismi-

nucidon en los animales tratados que en los testigos.

En cuanto a los porcentajes de morbilidad, fueron menores en Tos le-

chones descendientes de cerdas vacunadas en comparacion con los lechones

de cerdas no vacunadas.
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