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La diarrea neonatal es un proceso que puede apa-
recer a lo largo de todo el periodo de lactacidn, si
bien es mds frecuente durante los 3-5 primeros di-
as de vida. En este caso, la enfermedad se asocia
exclusivamente a Escherichia col, mientras que si
el animal tiene ya mds de una semana suele tra-
tarse de infecciones mixtas asociadas a otros ente-
ropatégenos, tales como rotavirus, coronavirus,
Clostridium spp, etc.

ETIOLOGIA

ste proceso es principal-

E mente el resultado de la in-

feccion por E. coli enteroto-

xigénicos (ETEC), aunque se han

constatado casos en los que es-

taban involucrados E. coli “atta-
ching and effacing” (AEEC)

Los ETEC se diferencian por dos
caracteristicas esenciales; una es
la presencia de antigeno fimbrial
(F4 con las variantes F4ab, F4ac
y F4ad, F5, F6 y F41), que les per-
miten adherirse a receptores
especificos en la membrana ce-
lular del epitelio intestinal y al
moco, y la segunda las enteroto-
xinas, que cambian el flujo de
aguay electrolitos del intestino
delgado y provocan el cuadro
diarreico observado.

Las cepas ETEC generalmente
producen mas de una fimbria,
siendo las combinaciones mas

comunes F5+F6, F5+F41, F4+F6.
Las cepas ETEC con fimbrias F5,
F6y FA1 colonizan el yeyuno pos-

terior e ileon, mientras que F4
todo el yeyuno e ileon. Ademas
de las adhesinas fimbriales algu-
nas cepas pueden producir otro
adhesina denominada AIDA, im-
plicada en una adhesién difusa.

Las enterotoxinas se dividen en
dos grupos: Enterotoxinas ter-
molabiles (LT) y termoestables
(ST). Las LT son proteinas de
alto peso molecular, que inducen
facilmente la formacion de anti-
cuerpos especificos, y a su vez se
subdividen en LTIy LTll, aunque
solo LTI es producida por los E.
coli aislados en porcino. Estas to-
xinas actuan sobre los enteroci-
tos estimulando la liberacion de
iones sodio, cloro y bicarbonato,
y consecuentemente diarrea por
hipersecrecion.

En contraste con las enteroto-
xinas termolabiles, las enteroto-
xinas termoestables de E. coli son
proteinas de bajo peso molecu-
lar y poco inmunogénicas. Se co-
nocen dos enterotoxinas ter-
moestables STa y STb. El resul-
tado final de la accion de STa es
la inhibicién del sistema de co-
transporte sodio/cloro en el in-
testino y reduce la absorcion de

electrolitos y agua, provocando
acumulacién de liquido en la
luz del intestino delgado. STa es
activa en lechones de menos de
dos semanas de edad, y menos
activa en lechones de mas edad,
probablemente debido al he-
cho de que el cambio producido
por la maduracion intestinal
también produce diferencias en
la concentracion de receptores
celulares que se unen a la toxi-
na. El mecanismo de accién de
STb es desconocido, pero se ha
sugerido la mediacién de pros-
taglandinas. STb es sensible a la
tripsina, y por tanto es mas ac-
tiva en lechones que estan reci-
biendo calostro.

PATOGENIA

En el momento del nacimien-
to, la casi totalidad de los neona-
tos viables son microbioldgica-
mente estériles. Es tras el parto
cuando los lechones se ven ex-
puestos a un gran nuimero de
bacterias, procedentes en su
mayoria de las heces eliminadas
por la madre, que contaminan el
suelo, pezones maternos e inclu-

FOTO 1: Diarrea acuosa tipica, de aspecto amarillento, que no suele dejar restos visibles en el suelo
de la paridera, puesto que se evapora después de un tiempo de ser excretada
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FOTO 2: Los lechones suelen tener manchado el periné y las
extremidades posteriores con heces muy fluidas
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so el aire de las cochiqueras,
constituyendo la via oral e inha-
latoria las vias preferentes de
contagio.

La defensa del recién nacido
frente a las bacterias enteropa-
togenas se realiza inicialmente a
través del calostro materno. En
los primeros dias de vida, el le-
chon depende de los anticuerpos
que recibe del calostro de la
cerda (IgG e I1gM al principio) y
posteriormente dependerd de
la IgA secretora presente en la le-
che, hasta que poco a poco se
desarrolla la capacidad de resis-
tencia del propio lechon.

Por otra parte, el pH relativa-
mente alcalino de estomago y
duodeno, junto a la escasa pro-
duccidén de enzimas digestivas,
hacen del tracto digestivo de es-
tos recién nacidos un medio fa-
vorable para la multiplicaciéon de
E. coli. Algunos de ellos son
ETEC, por lo que se adhieren ala
mucosa (adhesinas-receptores),
se multiplican y producen ente-
rotoxinas (ST y/o LT) que inter-
fieren, sin provocar dafio celular,
el metabolismo de los enteroci-
tos, dando como resultado final
la secrecién de liquido a la luz in-
testinal (Wilson y Francis, 1986).

Esta pérdida de liquidos a nivel
intestinal, motiva la instaura-
cién de acidosis metabdlica (dis-
minucién de la reserva de dlca-

FOTO 3: Los caddveres de los lechones muertos como
consecuencia de la deshidratacion suelen mostrar una piel

engrosada, con numerosos plieques y de aspecto curtido

lis en la sangre) y deshidratacion,
gue tras un corto periodo condu-
cen finalmente a la muerte de los
animales afectados (Fairbrot-
hery col., 1992).

Sin embargo, la sola presencia
de cepas ETEC no implica el
gue surga un problema de dia-
rreas neonatales, sino que hay
una interaccion hospedador,
ambiente y bacteria. Los fallos

rulentos se ven afectados indivi-
duos en sus primeras horas de
vida, presentando una elevada
morbilidad y mortalidad, aunque
lo normal es que la infeccion se
retrase, en cuyo caso la morbi-
lidad es variable y la mortalidad
mucho menor.

Son animales de hasta 5-6 dias
de vida, que presentan diarrea
fluida de tipo acuoso, de pH al-

// LA DEFENSA DEL RECIEN NACIDO FRENTE A
LAS BACTERIAS ENTEROPATOGENAS SE
REALIZA INICIALMENTE A TRAVES DEL

CALOSTRO MATERNO //

de manejo, la falta de higiene y
las malas condiciones ambien-
tales en la sala de partos, agra-
van el problema.

EPIDEMIOLOGIA Y CLINICA

La diarrea neonatal puede sur-
gir como un proceso esporadico,
afectando a uno o dos lechones
de la camada, e incluso a todos
sus miembros, o mas frecuente-
mente como un proceso de ins-
tauracion progresiva en la explo-
tacion que termina afectando a
la gran mayoria de los recién na-
cidos.

En los brotes mas agudos y vi-

calino, mal oliente, y de color
blanquecino aunque también
puede presentar un color ama-
rillento, dependiendo de la inges-
tay duracidn, (Foto 1y Foto 2).

Ademads el lechdn presenta
apatia, anorexia (sin apetito),
cambio en la apariencia de la piel
(engrosaday curtida), pérdida de
peso, hundimiento de los ojos y
temblores como consecuencia
de la hipertermia. Si no se instau-
ra pronto un tratamiento, esta
deshidratacion y emaciacion se
hacen cada vez mas aparentes,
conduciendo todo ello a la pos-
tracién, comay muerte de los in-
dividuos mas afectados, (Foto 3).

Las lesiones macroscoépicas ob-
servadas en las necropsias de
campo son escasas. Como lesio-
nes mas relevantes, podemos
encontrar: signos de deshidrata-
cion (piel arrugada y ojos hundi-
dos), dilatacion del estdmago (a
veces con leche sin digerir), infar-
tos venosos en la curvatura ma-
yor del estomago, el intestino
delgado en algunos segmentos
se muestra dilatado por gasesy
se puede ver el contenido liqui-
do en su interior, otros segmen-
tos muestran la mucosa engra-
sada y muy enrojecida con abun-
dante moco (enteritis catarral).
Los ganglios mesentéricos se
encontraran incrementados de
tamafio y el resto de 6rganos no
presenta alteraciones macroscé-
picas evidentes, (Foto 4).

DIAGNOSTICO

El hecho de que E. coli entero-
toxigénico (ETEC) sea el agente
causal mas comun de la diarrea
en lechones de 1-4 dias de vida,
puede ser un dato orientativo
(Moony Bunn, 1993), sin embar-
go, no debemos olvidar que
debe establecerse un diagndsti-
co diferencial con los procesos
ocasionados por: Clostridium
perfringens C, Rotavirus, virus de
la gastroenteritis transmisible
(GET) y coccidios.
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Un pequefio truco de campo
es que si las camadas afectadas
son bdasicamente las de las pri-
merizas, lo normal es que el
agente patdgeno involucrado
sea E. coli (ya que sobre estas
cerdas siempre existe menor
presion de infeccidon con la
granja y menor presion vacu-
nal, por lo que la calidad de la
inmunidad trasmitida al le-
chén es menor). Sin embargo si
afecta tanto a la camadas de
cerdas primerizas como de
multiparas, aparte de E. coli,
podemos tener alguna compli-
cacion con algun virus (rotavi-
rus) siendo éstos los agentes
primarios del proceso y que
como agentes contaminantes
aparezcan E. coli o coccidios.

La determinacion del pH de
las heces con papel indicador
puede ayudar, ya que las heces
infectadas con E. coli son alca-
linas, mientras que las infecta-
das con GET y rotavirus son aci-
das.

El veterinario debera remitir
muestras al laboratorio, donde

[T
TRATAMIENTO

Existe una amplia gama de
fdrmacos antimicrobianos que
pueden ser empleados en los
animales afectados, apramici-
na, framicetina, gentamicina,
neomicina, penicilinas semi-
sintéticas, espectinomicing,
furazolidona y sulfonamidas,
cuya administracién podrd
establecerse de forma oral o
parenteral. El empleo de dro-
gas antisecretoras como ben-
cetimida o loperamida tam-
bién ha sido recomendado
(Solis y col., 1993).

En este sentido, el estableci-
miento de fluidoterapia con el
objeto de corregir la deshi-
dratacién, mantener el balan-
ce iénico y condicion corporal,
supondria una enorme venta-
ja, aunque ciertamente invia-
ble con la intensificacion su-
frida en el sector porcino.

36 GANADERIA / JULIO-AGOSTO11

FOTO 4: El intestino delgado se muestra dilatado por la presencia de gases y se puede ver el
contenido liquido blanquecino-amarillento en su interior, estando el resto de drganos

aparentemente normal

una vez realizados los culti-
vos, podra efectuarse la detec-
cion de adhesinas F4, F5, F6,
F41 y toxinas LT y ST; incluso
podria determinarse el sero-
grupo al que pertenece el ais-
lamiento.

PREVENCION

El calostro presenta un eleva-
do nivel de gamma-globulinas
IgA, 1gG e IgM, similar al nivel
del plasma materno, éstas pue-
den ser absorbidas por el intes-
tino inmaduro de los lechones,
principalmente en las primeras
horas de vida (la permeabilidad
intestinal del lechdn, que per-
mitird la absorcién de las inmu-
noglobulinas decrece a partir
de las seis horas y es practica-
mente nula a las 24 horas post-
parto).

Estos anticuerpos circulan-
tes, adquiridos pasivamente
proporcionan una fuerte defen-
sa contra las infecciones sisté-
micas, pero frente a los E. coli
enterotoxigénicos, que perma-
necen confinados a nivel intes-
tinal, solamente actian mien-
tras el calostro permanece en
intestino, siendo esencial en
este sentido la IgA (Allem y Por-
ter, 1973).

// LA DIARREA NEONATAL PUEDE SURGIR DE
FORMA ESPORADICA, AFECTANDO A UNO 0 DOS
LECHONES DE LA CAMADA, E INCLUSO A TODOS
SUS MIEMBROS, 0 MAS FRECUENTEMENTE SE
INSTAURA PROGRESIVAMENTE EN LA

EXPLOTACION //

La IgA secretada especifica-
mente en la glandula mamaria
materna como consecuencia
de la estimulacion antigénica
especifica de ETEC en las célu-
las del sistema inmunitario, es
capaz de bloquear la adhesion
de estos ETEC a los enterocitos,
e incluso neutralizar la accion
de las enterotoxinas.

Esta estimulacién antigénica
especifica en un principio era
realizada mezclando heces con
el alimento o bebida de las
madres antes del parto, pero
presenta el inconveniente de
facilitar la propagacion de otros
agentes infecciosos.

P Vacunacién

En la actualidad son muchas
las vacunas disponibles comer-
cialmente; éstas pueden in-
cluir bacterias inactivadas de los
serogrupos mas frecuentemen-

te implicados y/o antigenos
frimbriales purificados, F4, F5,
F6y F41, e incluso enterotoxi-
na LT inactivada.

Los E. coli aislados preferen-
temente en este tipo de proce-
sos pertenecen a un numero
muy reducido de serogrupos,
como 08, 0147, 0148 y 0157
que poseen la fimbria F4 y pro-
ducen las enterotoxinas LTI y
STh. Aunque recientemente se
ha incrementado el aislamien-
to de otros serogrupos (08,
09, 064...) que presentan en su
mayoria los antigenos fimbria-
les F5, F6 y F41y que principal-
mente producen la toxina STa
y en menor cantidad la toxina
STh. Estas cepas causan diarrea
en lechones menores de una
semana de edad, mientras que
las cepas que producen F4 afec-
tan a los lechones de cualquier
edad, desde el nacimiento has-
ta después del destete. Hay



que tener en cuenta, sin em-
bargo, que la seleccion de los
E. coli se desarrolla sobre la
base de la presion de selec-
cion que recibe. Por ejemplo,
en las poblaciones vacunadas
contra F4 los E. coli no se
pueden fijar a la pared intes-
tinal a través de esta fimbria,
pero pueden expresar otras
que si se lo permiten y de
esta manera multiplicarse
facilmente. Por esta razén
las vacunas deben incorporar
las adhesinas o fimbrias que
aparecen en las cepas aisla-
das de casos clinicos, a fin de
mantener su eficacia.

P Higiene

Junto a la vacunacién ante-
rior al parto de las madres,
especialmente importante
en cerdas primerizas, debe-
mos extremar las medidas hi-
giénicas, proporcionar un
ambiente tranquilo en las
parideras y establecer control
adecuado de las temperatu-
rasy ventilacion. Igualmente
manifiesta una enorme im-
portancia la correcta condi-
cion corporal de las hem-
bras en el momento del par-
to, lo que va a desencadenar
una adecuada produccién le-
chera, evitando estados de
hipogalaxia que precipitan
los procesos diarreicos.

P Seleccién genética

Es otra alternativa de lucha
frente a la diarrea neonatal,
encaminada a la potenciacion
de estirpes de cerdos resis-
tentes frente a F4, ya que los
receptores para este antige-
no fimbrial estan controlados
por un unico locus con dos
alelos, siendo el alelo que de-
termina la presencia de re-
ceptor dominante sobre el
alelo que determina la no
existencia (Gibbons y col.,
1977). Sin embargo, la cria de
animales genéticamente re-
sistentes tiene el inconve-
niente de ser dificil y reque-
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rir mucho tiempo. Por lo que
de momento, la vacunacion
parece aun una buena alter-
nativa.
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