PATOTIPOS DE REFERENCIACION & AFECTACION EN LA COLIBACILOSIS
PRESENTE EN LECHONES PRE & POST DESTETE.
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comunes que se pueden encontrar
en producciones de cerdos, la
colibacilosis es una de ellas,
causando un gran impacto
econdémico, ya que esta
enfermedad es causada por la
bacteria Escherichia coli (E. coli),
afectando asi el futuro desempefio
del animal por dafios en el sistema
digestivo. La colibacilosis afecta
principalmente a los lechones en
las primeras etapas de Vvida,
comprometiendo el futuro
desempeiio del animal ya que
puede ocasionar muerte subita o
diarreas.
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Abstract

Among the most common diseases
that can be found in pig production,
colibacillosis is one of them causing
a great economic impact, since this
disease is caused by the bacterium
Escherichia coli (E. coli), thus
affecting the future performance of
the animal due to damage to the
system. digestive. Colibacillosis
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Resumen mainly affects piglets in the first
Entre las enfermedades mas stages of life, compromising the

future performance of the animal
since it can cause sudden death or
diarrhea.
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Introduccién

La colibacilosis es una enfermedad
infecciosa que afecta el tracto
digestivo causado por la bacteria
Escherichia coli que se asocia en los
cerdos a las etapas de lactancia y
destete presentando cuadros clinicos
de enteritis y diarreas (1). Esta es una
de las enfermedades de mayor
importancia del complejo entérico
porcino, ya que es una de las
responsables de grandes pérdidas
econdémicas que en muchos casos se
asocia a la  mortalidad, al
empeoramiento de los diferentes
indices productivos y al aumento en
los costos de tratamiento y control(2).
Por otra parte, en los lechones recién
nacidos, la colibacilosis ocurre
normalmente entre el primer y tercer
dia de nacido y por lo general es
dramatica por su alto porcentaje de
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mortalidad, que en ocasiones puede
ser de un 10 a un 50 %(3). Al
nacimiento el lechén es libre de
patdgenos, cuando entra en contacto
con su madre adquiere bacterias,
entre ellas la Escherichia Coli; si los
lechones no consumen suficiente
calostro en las primeras horas de vida
su sistema inmune no sera
competente (4).

En porcinos no existe otra fase en la
gue se produzcan porcentualmente
tantas pérdidas econémicas como en
maternidad sobre todo en los primeros
dias de vida, un factor determinante
para la supervivencia del lechén es la
rapida obtencién de calostro que le
permitira soportar posibles
enfermedades latentes en la granja
(5). En la actualidad, la produccién
porcina esta enfocada a producir de
manera eficiente y es muy exigente
para poder lograr  margenes
econdmicos. Por tal razén y siendo E.
coli tan frecuente en las granjas, es de
vital importancia estar actualizado en
el abordaje de la colibacilosis entren
otras enfermedades que pueden
afectar las granjas porcinas (3)

Generalidades de la colibacilosis

La colibacilosis es una afeccion
diarreica que afecta principalmente a
lechones lactantes en sus primeros
dias de vida y a lechones destetos,
este proceso se da por la colonizacion
de cepas patdgenas de Escherichia
coli. Existen dos tipos, hemolitica y
no hemolitica, agrupadas en funcién
de la capacidad o no del
microorganismo para provocar
hemolisis sanguinea (6). De este
modo se denomina colibacilosis al

grupo de afecciones producidas por
cepas patégenas de Escherichia coli,
siendo la diarrea neonatal y post-
destete las manifestaciones clinicas
mas frecuentes en cerdos (2). La E.
coli, es un habitante habitual del
intestino que en homeostasis no
causa ningun tipo de lesion. Existen
dos serotipos clasificados en funcion
de los antigenos  somaticos,
capsulares, flagelares y fimbriales,
siendo una pequefia porcion de estas
consideradas patogenas (3).

Etiologia

La E. coli es un microorganismo Gram
negativo que habita normalmente el
intestino de humanos y otros
animales, sin embargo las cepas
patbgenas poseen factores de
virulencia codificados en su ADN,
clasificadas en patotipos y son las
responsables de  producir la
enfermedad (7). La E. coli
enterotoxigénica (ETEC) es el
patotipo mas comun en cerdos, de
igual manera existen otros patotipos
como la Shiga-toxigenica (STEC o
EDEC), agente causal de Ia
enfermedad de los edemas (2).

La Escherichia coli fue descrita por
primera vez por el médico aleman
Theodore Escherich en 1885, quien la
identific6c en heces fecales de
individuos sanos y se denominé como
Bacterium Coli Commune. Desde
entonces, E. Coli ha sido aislada en el
hombre y animales con sintomas de
enfermedad gastrointestinal (4). Esta
bacteria es un bacilo anaerdbico
facultativo perteneciente a la familia
Enterobacteriacea (8), E. coli se
constituye en un patdégeno enterico
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gue ademas de la diarrea post-destete
y la enfermedad edematica, puede
afectar la mucosa intestinal y hacer
transito desde alli hasta la sangre y
organos internos, causando
septicemia (9).

Epidemiologia

Se ha reconocido a la colibacilosis
como una enfermedad de distribucion
mundial, siendo mas frecuente en
explotaciones sin medidas de
bioseguridad o de higiene o cuando
estas son deficientes (10); La
colibacilosis se puede presentar entre
las 24 a 48 horas después del
nacimiento del lechdn; y esto se debe
en muchos casos a falta de
inmunidad, asociada a bajo consumo
de calostro (11). Al momento del
nacimiento el lechén no tiene buena
proteccion por inmunidad pasiva,
debido al tipo de placenta de la cerda
— placentacion de tipo epiteliocorial
especializada - que no permite el paso
de anticuerpos maternales al feto (12),
por consiguiente el lechén nace sin
buena proteccion inmunoldgica pasiva
pues, los anticuerpos maternales que
se encuentran en el suero no son
capaces de atravesar la barrera
placentaria, por esta razon se
concentran al final de la gestacion en
las glandulas mamarias y son
aportados por medio del calostro (13).
Por tal motivo, el lechon al nacimiento
es inmunolégicamente inactivo vy
depende totalmente de la inmunidad
pasiva que puede lograr por medio de
la ingestion y absorcion de las
inmunoglobulinas calostrales que la
madre le ofrece (6).

Por otro lado las cerdas en la
maternidad actian como portadoras
inmunes, liberando en las heces gran
cantidad de coliformes patégenos,
contaminando la sala de partos, la piel
y las glandulas mamarias de la cerda
gue después son ingeridos por los
lechones, de esta manera la flora
digestiva del lechdn es un reflejo de la
madre y de la contaminacion del
medio en el que se encuentra al
momento de su nacimiento (14).

Por otra parte, la mayor incidencia de
colibacilosis suele darse en lechones
procedentes de cerdas primerizas que
tienen baja calidad calostral, sobre
todo en cerdas de reposicién ajenas a
la granja (15), es de gran importancia
que las cerdas que vayan a parir
hayan desarrollado anticuerpos frente
a la E. coli patdbgenos autoctonos,
para que los pueda transmitir a su
camada (16). La camada puede verse
afectada en su totalidad o solo
algunos lechones, esto va depender
de la resistencia inicial de cada
lechén, la virulencia y cantidad de la
cepay de la ingesta de calostro y muy
rara vez se puede evidenciar el
contagio entre camadas (4).

En los lechones que presentan E. coli
al destete, se infectan cuando
consumen alimento 0 agua
contaminada por el agente etiolégico
eliminado a través de las heces de
lechones enfermos o portadores (17),
no obstante, evitar la ingesta de la
bacteria cuando se esta eliminando
por parte de un portador es dificil (6)
en especial porque existen casos de
eliminacion de  patogenos de
portadores asintomaticos, esto quiere

OB




decir sin ninguna sintomatologia o de
animales resistentes a cepas entero
patdgenas, no pudiéndose proceder
oportunamente al tratamiento (18).

La colibacilosis post-destete se ve
favorecida por las propias
caracteristicas del destete con el
aumento del pH estomacal,
desequilibrio de la flora intestinal y una
mala digestion de los nutrientes (19).
De igual forma se debe tener en
cuenta que la inmunidad activa en los
primeros dias de vida es relativamente
baja, de ahi, que los lechones sean
vulnerables a los microorganismos
patégenos en el periodo critico en que
descienden los anticuerpos
maternales y no se han desarrollado
los mecanismos de inmunidad activa,
momento que suele coincidir con el
destete; de este modo, la inmunidad
pasiva favorece el desarrollo de la
inmunidad activa y esto se puede
observar cuando al destete aquellos
lechones con una buena inmunidad
son los que han ingerido mas calostro

(1).

Principales patotipos, adhesinas y
toxinas de la E. Coli en cerdos
responsables de la diarrea neonatal
y post-destete.

Como ya se dijo, E. Coli es un
enterobacteria que hace parte de la
microbiota intestinal de animales y
humanos y en la mayoria de los cosos
actia como comensal (5), de igual
modo, existen cepas que han
adquirido una variedad de factores de
virulencia, como adhesinas y toxinas,
las cuales le confieren un caracter
patogénico (32), de igual forma se
sabe que varios patotipos de E. Coli

constituye una de las causas mas
importantes de la diarrea post-destete
en los porcinos (33).

Las cepas patdgenas, una vez que
colonizan el intestino se unen a un
receptor especifico en la membrana
celular de las células epiteliales
intestinales y esto se logra por medio
de la union de las fimbrias y también
de una forma no especifica en el moco
gue cubre el epitelio intestinal (33).
Posteriormente las toxinas son
liberadas y son transportadas al
interior de los enterotocitos, estas
pueden ser endotoxinas las cuales
son parte de los lipopolisacéaridos que
en dosis elevadas pueden ocasionar
un shock septicémico (34); por otra
parte, las entero toxinas proteicas o
polipéptidos son causantes de diarrea
secretora. Existen varios tipos de
enterotoxinas como Termolabiles,
Termoestables y citotoxicas como la
hemolisina o Shiga toxina (32). La
clasificacion de los patotipos se basa
en los factores de virulencia que
poseen los diferentes tipos de cepas
de E. Coli (34).

Patogenia de la Escherichia Colil

Las cepas ECET que colonizan el
epitelio intestinal, se unen a los
receptores de las microvellosidades
de los enterocitos por medio de las
fimbrias y se producen enterotoxinas
causantes de una diarrea
hipersecretora, como consecuencia
de la alteracion de los procesos de
secrecion y absorcion de agua y
electrolitos (20). El lech6on puede
llegar a perder un 40% de su peso vivo
en funcion de la perdida de liquidos y
la  consecuente  deshidratacion,
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acidosis metabdlica e incluso
septicemia generalizada (21).

En el post-destete, pueden intervenir
en la colibacilosis serogrupos de E.coli
gue producen un nuerotoxina o
verotoxina (ECVT), que acarrea
efectos  sistémicos sobre los
endotelios vasculares provocando asi
la enfermedad de los edemas. Las
verotoxinas inhiben la  sintesis
proteica en las células eucariotas por
inactivacion de la subunidad A
ribosomal (22).

Tabla 1. Principales patotipos, adhesinas y
toxinas de E. coli en cerdos responsables de

las diarreas notales y postedeste

Patotipo | Adhesinas | Toxinas | Enfermedad

ETEC F5(K99), Sta Diarrea
F6, F41 Sta, Stb, neonatal
F4 (K88) LT,
a_
hemolisina.

F4(K88) Sta, Stb,
LT, EAST-
1, a-

Sta, Stb,
LT, Stx2e,
a_
hemolisina

F18 hemolisina | Diarrea post-
destete

EPEC Eae -

Diarrea post-
destete

(Piedrahita, Naranjo;2021)

La mayoria de las E. coli patégenas
pueden tener 1 o mas factores de
virulencia, como las adhesinas de la

fimbria. para poder fijarse en
receptores especificos del epitelio de
la mucosa y al moco (18). Las fimbrias
se clasifican por su reactividad
serolégica o por especificidad a un
receptor, y por ello su nomenclatura
es diversa; las clasificaciones
anteriores hacen referencia a
K88,K99 donde se ha cambiado a
designacion F por pruebas de
inmunoelectroforesis cruzada (23).
Existen 4 adhesinas de fimbria
importantes en cepas ETEC que
provocan la diarrea neonatal porcina
F4 (K88), F5(K99) esta se asocia con
la diarrea de neonatos bovinos y
ovinos,F6 (987P) Y F41 (24). La F4
tiene 3 variantes que son F4ab, F4ac
y F4ad. Las cepas ETEC producen
més de una adhesina de fimbria y las
combinaciones mas comunes son
F5+F6,F5+F41 y F4+F6 (23).

La produccién de adhesina de fimbria
esta controlada por genes
cromosomales o0 plasmidos. La
fimbria se adhiere a receptores
especificos en la membrana celular
del epitelio intestinal y al moco (25).
Las cepas ETEC con F5, F6 y F41
colonizan el yeyuno posterior e ileon
mientras que F4 coloniza todo el
yeyuno e ileon (24), en algunos casos
hay cerdos que no presentan
receptores para F4 lo cual crea una
resistencia mediada genéticamente a
la accion de estos patotipos y
presenta resistencia por edad para
F5 siendo los lechones recién nacidos
mas susceptibles y se relaciona con la
reduccion en el numero normal de
receptores en las células epiteliales
por edad (23).

5
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FACTORES DE VIRULENCIA DE
ETEC.

Las diarreas post-destete en la
mayoria de los casos es causada por
ETEC, siendo un patotipo que se
caracteriza por la presencia de
adhesina, que media la adherencia de
la bacteria al intestino y la produccién
de enterotoxinas (33). Las fimbrias de
las cepas que afectan al porcino son
F4 (K88) y F18, de igual manera
ciertas cepas de ETEC producen
alfahemolisina, responsable de zonas
de hemolisis en las colonias
bacterianas en medio de cultivo con
sangre (11).

Otro patotipo de E. Coli implicado en
la diarrea post-destete es el EPEC,
capaz de adherirse y provocar
destruccion de las vellosidades del
intestino delgado, demostrando asi
que las fimbrias juegan un papel
importante en la colonizacion y
aparicion de la diarrea post-destete en
cerdos (29).

FIMBRIAS:

Las fimbrias F4 aparecen en tres
variantes antigénicas como son F4ab,
Fdac y F4ad. La “a” es un factor
antigénico comun y “b,’c” y “d” son
factores especificos donde estas tres
variantes de F4 sus composiciones de
aminoacidos ligeramente diferentes a
la subunidad principal (19). La fimbria
F4 no se encuentra codificada en
plasmidos y sus genes estan
organizados en un operén de 10
genes, algunos llegan a formar una
gran subunidad fimbrial FaeG que
codifica la adhesina de la fimbria, en

el caso de la F18 esta subunidad es
mucho mas pequeia (31).

FIMBRIAS F18: la fimbria F18 se
muestran como apéndices largos y
flexibles que protruyende 0,5a 1,5 ym
de la superficie de la bacteria con un
patron muy caracteristico en zigzag
(14). Las fimbrias se pueden llegar a
clasificar morfologicamente en 2
categorias como Pili y fibrillas; el Pili
tiene estructuras rigidas y las fibrillas
son relativamente delgadas y flexibles
con un diametro indefinido (39).

Las cepas ETEC F18 producen entero
toxinas termoestables (STa y STh) y
tienen una forma menos frecuente en
producir las enterotoxinas
termolabiles (LT); la relacion que
existe entre la fimbria F18 y la diarrea
post-destete puede llegar a variar
dependiendo la localizacion de la
explotacion y el tiempo(40), aunque
hay algunos cerdos que carecen del
receptor para esta fimbria y por lo
tanto son resistentes a la ETEC F18;
los cerdos resistentes y sensibles se
pueden identificar a través de una
prueba PCR (41).

Enterotoxinas termolabiles (LT)

Estas enterotoxinas son de estructura
proteica tipa A-B, donde la subunidad
enzimatica A se asocia en una unién
covalente con la subunidad B
pentamérica, la cual genera una unién
entre la toxina y el receptor (10), estas
subunidades se producen en el
citoplasma de la bacteria y la toxina,
se libera en vesiculas de membrana
(112).
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Enterotoxinas termoestables (STay
STh)

Las enterotoxinas termoestables
incluyen la STay la STb, la primera en
identificarse fue la variante STa, esta
es una molécula peptidica de bajo
peso molecular que consta en 18 a 19
aminoacidos con 3 uniones disulfuro
(37); es hidrosoluble y también soluble
en metanol y resiste la cocciéon por 15
minutos en promedio, la digestion con
enzimas proteoliticas y la exposicion
al acido la inactiva por
desnaturalizacion de la union disulfuro
(10).

Esta toxina es estimulada por la
secrecion de HCO3 de los enterocitos
por medio de la alteracion del
transporte electrolitico de las células
intestinales provocando asi elevadas
concentraciones de Na + y CL en la
luz intestinal (42).

Susceptibilidad

Las infecciones entéricas producidas
por Escherichia coli en cerdos, afectan
principalmente y con mayor frecuencia
animales jévenes que adultos; la
enfermedad edemaética o] la
colienterotoxemia afecta
exclusivamente al cerdo,
normalmente la enfermedad puede
ocurrir en los 14 primeros dias
después del destete, pero también se
puede encontrar después de la etapa
de ceba (26).

La susceptibilidad en muchos casos
depende de la edad y de otros
aspectos como la alta permeabilidad
relativa de la mucosa intestinal de
animales neonatos (4), el pH del
contenido estomacal de lechones al

momento del nacimiento que es
relativamente alto, alcanzando unos
valores cercanos a la neutralidad y es
ahi cuando la E. Coli es capaz de
multiplicarse y pasar en grandes
cantidades hacia el intestino delgado
(27), generando un cambio rapido en
las condiciones del intestino y la re
diferenciacion del epitelio del ileon
inmediatamente después del destete
(4). El desarrollo del sistema inmune
del hospedero y la presencia de
receptores intestinales dependen de
la edad; es asi que la susceptibilidad
a la presencia de antigenos
especificos como K88 en el mucus del
ileon de los porcinos es dependiente
de la edad (28), en este sentido los
receptores del intestino delgado
dependientes de la edad del cerdo,
hacen a los animales recién nacidos
mas sensibles a las infecciones por
ECET, ademés al tener un aumento
temporal de la susceptibilidad
pudiendo ocasionar el fendmeno en el
post-destete (28). La resistencia
genética que tienen algunos cerdos a
la colonizacion intestinal por la
bacteria E. coli que causa esta
enfermedad, se le puede atribuir
también la ausencia de receptores
para las fimbrias F107 de la
membrana del enterocito de cerdos
neonatos y para las fimbrias K99,
P987 y F41 en la membrana del
enterocito de cerdos post-destete
(29).

Diarrea post-destete

El intestino no es solo una porcion
principal del tracto digestivo, si no que
actia como una barrera fisica,
previniendo asi la entrada de
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patdbgenos o compuestos toxicos a la
mucosa intestinal y la circulaciéon
sistémica (30). El intestino es el
responsable de la digestidn, absorcién
de nutrientes y proteccion ante
patdégenas y toxinas, por eso es de
gran importancia mantener el intestino
en una excelente condicion fisioldgica
en especial en la etapa de transicion
del porcino ya que la infeccién por
patdgenos entéricos es uno de los
mayores retos para el intestino en
fase de transicion (31).

Las diarreas que se dan en post
destete porcino se acarrean por
numerosos agentes, ya sea bacterias
como la escherichia coli y Clostridium
perfringens tipo C y A, hasta los
rotavirus, coccidios y Enterococcus
hiare (32). A su vez algunos de estos
microorganismo son beneficiosos vy
constituyen parte de la micro flora
enddgena del intestino; de igual forma
al existir cambios en la estabilidad de
esa micro flora causados como por
ejemplo por una higiene deficiente,
alteraciones ambientales o cambios
bruscos en la alimentacion pueden
ocasionar procesos diarreicos (33). En
cuanto a los agentes infecciosos mas
comunes causantes de diarreas post-
destete se encuentran Salmonella
entérica ( S. Typhimurium) y E. Coli,
particularmente el patotipo
enterotoxigenico que posee los
antigenos fimbriales F4 (K88) y F18
(34).

Por otra parte, existen otras causas
gue pueden ocasionar diarreas y no
son especificamente infecciosas;
como un cambio brusco en la
alimentacion y esto puede precipitar el

problema en el sistema digestivo pero
la diferencia es que esta patéloga
puede ser de corta duracion (7), es
claro entonces que, un destete brusco
puede originar diferentes alteraciones
fisiolégicas, que conducen a un
cambio de pH alto a bajo en el
estbmago y un cambio en el perfil de
las enzimas digestivas,
particularmente las encargadas de
tratar el almidon (35).

ETEC: la diarrea que es provocada
por E. Coli enterotoxigénica, es
conocida también como colibacilosis
entérica post-destete, esta diarrea se
caracteriza por un color amarillento,
consistencia muy liquida con un pH
alcalino (36). Esta patologia se puede
presentar en las dos semanas
posteriores al destete, resultante en
una deshidratacion, reduccion en la
ganancia de peso y muerte del animal,
si no se instaura un tratamiento y una
rehidratacion adecuada; otros signos
gue se pueden observar son lechones
deprimidos, abdomen flacido vy
hundido, el pelo en mal estado que se
puede observar de un color grisaceo
(37). La severidad de la diarrea post-
destete se ve afectada por algunos
factores como el estrés del destete,
los cambios en la dieta y la deficiencia
de anticuerpos en la leche de la cerda
(38).

Posterior al destete: entre el 5 a 7
dias se puede evidenciar una anorexia
temporal y disbiosis de la micro flora
digestiva, que favorece la proliferacion
de las cepas de E. Coli responsables
de la clinica de edemas en esos
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primeros dias posteriores al destete
(30).

Entre la 6 y 8 semana: en este
momento, la diarrea  se asocia
generalmente a los cambios en la
alimentacion y se caracteriza por una
enteritis con edema en la submucosa
y vasculitis, asi como edema en los
nodulos mesentéricos y pulmon, con
contenido acuoso en colon (33).

Presentacion tardia: se suscita
generalmente por fallas o cambios en
la alimentacion, ya sea en lechones o
cerdos en diferentes pesos, pero en el
mismo rango de edad; los signos
estan asociados a la enfermedad de
los edemas con las tipicas lesiones
edematosas faciales y oculares,
acompafados de signos nerviosos
(38).

EPEC: esta patologia es provocada
por la E. coli entero patogénica y no
se asocia a toxinas como en el caso
anterior. Las lesiones se originan por
adherencia y destruccion de las
microvellosidades de los enterocitos
cuando la bacteria coloniza la mucosa
intestinal, reduciendo la superficie de
absorcion (28). La diarrea es
desencadenada por una enteritis
catarral de aspecto mucoso y color
amarillento que a diferencia de la
anterior, es mucho mas liquida y llega
hacerse crénica, observandose los
animales letargicos, apaticos y con
gran pérdida de peso (32).

Control tradicional de la infeccion
por E. coli

Diagnostico

Para determinar la infeccion por ETEC
se precisa el diagnostico etiologico y

la deteccion de factores de virulencia
como las adhesinas y enterotoxinas.
Para realizar el diagnostico etiolégico
se deben recoger muestras
intestinales o fecales de los animales
afectados con hisopos en medio
Amies 'y realizar un cultivo
microbiolégico en agar MacConkey o
un medio cromo geénico especifico
(43).

Para diagnosticar los factores de
virulencia se emplean pruebas
tradicionales in vitro como la prueba
de aglutinacion con latex deslizante y
ELISA (8).

Tratamiento

Para el control de esta patologia hay
gran variedad de antibioticos, pero su
mal uso ha creado resistencia, por eso
es de gran importancia realizar
antibiograma para la eleccién del
principio activo méas adecuado (44).
Los antibidticos que mas se utilizan
para Gram- son las polimixinas
(colistina), aminoglucdésidos
(neomicina y apramicina) y [-
lactamicos (amoxicilina-
clavulanico)(45).

Por otra parte, también se pueden
emplear quinolonas para realizar un
tratamiento sistémico inyectable o se
puede utilizar B-lactamicos como
cefalosporinas y amoxicilina- &cido
clavulanico (46), de la mano con
rehidratantes orales o]
intraperitoneales para corregir la
deshidratacion y la acidosis
metabdlica buscando asi disminuir el
namero de muertes y mejorar el
estado de los animales (43).

9
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Prevencion

Una de las principales medidas para la
profilaxis de la colibacilosis incluye la
vacunaciéon, manejo adecuado de las
dietas y de las condiciones
ambientales.

Inmunoprofilaxis: la inmunizacion
activa de la mucosa intestinal es
indispensable para proteger los
cerdos recientemente destetados por
la disminucion de la inmunidad
lactdgena pasiva (47). Las vacunas
para la diarrea post-destete deben
tener la capacidad de activar el
sistema inmune de la mucosa y la
respuesta de inmunoglobulinas
especificas para el antigeno para
inducir una inmunidad protectora de la
mucosa (48). También existen
vacunas comerciales polivalentes
para E. Coli en asociacién con
Clostridium que contienen las
principales cepas bacterianas,
antigenos fimbriales y entero toxinas
(47). Adicionalmente, existen vacunas
purificadas con subunidades de
antigenos fimbriales y enterotoxinas,
por otra parte, al detectar cepas con
factores de virulencia poco habituales
se recomienda el uso de autovacunas
(48). Ademas, con el tiempo se hace
necesario la actualizacion de las
vacunas dada la presion selectiva de
E. coli que puede desarrollar cepas
frente a las que no hay proteccion
47).

Antibidticos profilacticos:
actualmente sigue el manejo de
antibioticos en la dieta de los lechones

como penicilinas, sulfametazonas o
clortetraciclinas, que resultan utiles y

tienen efectos beneficos sobre el
crecimiento de los lechones y como
tratamiento preventivo contra la
colibacilosis (49).

No obstante, en la actualidad se han
empezado a implementar otras
alternativas de prevencion a saber:

Plasma sanguineo: se ha
demostrado que su utilizacion tiene un
efecto inhibidor sobre la colonizacion
de ETEC, protegiendo a los cerdos
gue poseen el receptor F4 y que
pueden desarrollar la colibacilosis;
ademas, reduce la respuesta
inflamatoria inducida por ETEC vy
mejora el rendimiento del crecimiento
de los animales (50).

Pro bidticos: se ha utilizado
preparaciones con microorganismos
vivos que influyen positivamente en la
colonizacion y composicion de la
micro flora intestinal con efecto
estimulante sobre los procesos
digestivos y la inmunidad del huésped
(51). En este grupo se incluyen
Streptococcus fecium,
Bifidobacterium lactis o Bacillus toyoix
gue resultan eficaces para reducir la
infeccion intestinal de ETEC patégena
y las respuestas inflamatorias
intestinales (52).

Aminoacido Arginina: aparece como
una nueva alternativa, se ha
empleado como aminoécido funcional
en dietas para lechones, junto a la
suplementacién con glutamina,
glutamato, leucina y prolina, ayudado
a la modulacion de genes y mejorando
el crecimiento intestinal, el musculo
esquelético y reduciendo la grasa
corporal excesiva, constituyéndose en
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una alternativa en favor de las
producciones porcicolas (25). La
arginina (Arg) es uno de los
aminoacidos funcionales mas
estudiados porque interviene en la
respuesta antioxidante,
neurotransmision, inmunidad, sintesis
de urea, crecimiento de la micro biota
intestinal, produccién de 6xido nitrico
y la regulacion de la expresion génica,
todas estas actividades son basicas

Se ha demostrado que la adicion de
Arg en la dieta ayuda al incremento en
la ganancia de peso diario y mejora la
conversion alimenticia del animal; asi
las cosas, la arginina se constituye en
un promotor de crecimiento que se
asocia con la activacion de
reguladores de la sintesis de proteina,
permitiendo una mayor deposicion de
ésta en el musculo esquelético de los
cerdos(54).

para el

crecimiento, desarrollo y

reproduccion del animal (53).

Conclusiones

Se puede concluir que la colibacilosis puede tener diferentes manifestaciones en
funcién de los patotipos, adhesinas y toxinas asociados a los factores de
virulencia, afectando a lechones lactantes y destetos, por accion del sistema de
las toxinas y/o lesion de la mucosa intestinal que se relaciona a los cambios en la
alimentacion, inmunidad pasiva calostral ofrecida por la cerda y condiciones
ambientales, siendo responsable de grandes pérdidas econdmicas en la
produccion porcina.

Se concluye que el tratamiento de colibacilosis con antibiéticos debe estar
asociado a antibiogramas, en especial por la aparicion de resistencia a los
antimicrobianos y la dificultad de desarrollar nuevos antibidticos. La
antibioticoterapia debe estar acompafada de medidas de control y prevencion, es
decir, la aplicacion de normas de manejo, higiene, desinfeccién y adecuada
alimentacion.

De acuerdo con esta revision se concluye que en la actualidad existen diferentes
medidas de prevencion para la colibacilosis en lechones pre y post-destete como
la vacuna parenteral, autovacuna, uso de pro biéticos y la implementacion de
dietas con amino&cidos como la arginina, esta ultima con respuestas significativas
al nacimiento y bajas tasas de morbilidad y mortalidad por colibacilosis.

También se puede concluir que la inmunidad de las madres es de gran
importancia para garantizar una proteccion adecuada a los lechones desde el
momento del nacimiento.
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