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INTRODUCC ION 

Lo. domeaticacl6n del cerdo data da alrededor de 10,000 a~oa 

en Asia, eiendo su antecesor común el Corychodqo, del cual •• 

orlg1n6 la aubespecle Sus Scrgfa -·Y de esta, loa cerdea de la 

actualidad. Los eapafiolas trajeron lo~ cerdos a América y junto 

con los que •• cree que llegaron de China, formaron al cerdo 

pe16n mexicano o •cuino• ( 14>. 

Lo. porcl oul tura a nivel nacional tu• incrementAndose 

paulatinamente pero partir de 1985 aufrl6 una marcada 

dlsminuolón del hato, debido a dlferentea causas talea como el 

empeoramiento de la sltuaclón económica nacional que provocó una 

dlsmlnuclón del poder adqul&ltlvo del salarloJ esto so reflejó a 

fines de 1966 cuando el inventario porclcola nacional se redujo 

hasta un 50%, debido principalmente a que hubo diaminuc16n de la 

demanda de carne do cerdo. Al exl•tir mono• cerdo• hubo un 

incremento en el precio de la c~s.rne, lo que permitió qutt alguna.a 

granjas ae repoblaran para el siguiente afto C16,22,23J. También 

1nfluy6 en forma decisiva el alza oonatanto en el precio de loa 

insumos, y quo no ocurrió en forma paralola con el precio de 

kilogramo del cerdo en pi• ( 16. 21 J. 

Por otra parto el mercado tuvo una oferta excedida por la 

producción nacional y por las politicas de libre 1mportac16n do 

producto• dal cerdo por parte de la Secretaria de Agricultura y 

Recursos HidrAultcos. 
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Esto provocó una baja en el precio de la carne da cerdo y 

d•salent6 al productor al no poder colocar sus productos con el 

oonaumldor nacional (8). Pero esto no ae vl6 reflejado como 

b•neflolo para el consumidor puea el precio de la carne de cerdo, 

alguló alendo el mismo de antes de que se abriera la frontera a 

la lmportaol6n¡ esta oa dlaparó 1987 en que se importó carne 

por valor de 365,000 d6lares 1 y para 1989 fué de 7.3 mlllonea d• 

dólaros C2,23>. 

Tambl6n influyeron loa elevado• costos de producción que han 

ldo eliminando ~ los porcloultorea tradicionales y ha hecho que 

loa que queden •• tecnifiquen y organlzen para tratar de mejorar 

aua costo• de producción y de esta manera competir en el mercado 

15, 19,27). 

El consumo nacional de carne de oerdo disminuyb, pues on 

1983 tu• de 1,486,000 t.oneladao de carn•, mientra• qu'e en 1968 

tu• de tan sblo 833,000 toneladas, lo que reprasent6 una 

reducci6n del consUIQO total l23,. 

Todo ento ha traido como con•ecuencia que el hato porcicola 

nacional haya dtamlnuido de 19 millones de cabeza& a 15 millones 

en 1966 de acuerdo con la SARH l23,, pero en fuentes no oficiales 

••calcula que hay alrededor de e millones de oerdoa en 1991. 

La reducol6n del hato nacional y la elevacl6n de loa costos 

de producclbn han obligado a los porclcultoros a ser eficientes y 

a evitar la• p•rdldaa econbmicas. 

Una causa d• p•rdldas la con&tltuye la mortalidad y la 

diarrea de loa lechones debida a Eacherlcbla colf. 
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Esqherlgbla coll como causa de diarrea en el naonato. 

La diarrea Infecciosa y sobre todo la inducida por cepas 

patógenas de ~ es una de las causa& mAs comunes de 

mortalidad en lechones C7>. 

Algunos de loe factores que predisponen a la presentación de 

la colibacilosis son una deficiente conducta materna, pobre 

condición general de la camada, namero de lechones, numero de 

parto de la cerda y sobre todo factores ambientales (201. 

La diarrea se define como un •tncremento de los llquldos en 

el lumen intestinal con descargas fecales frecuentes• l 1211 los 

mecanismos por los cuales dA la motilidad lnteatlnal y como 

consecuencia mala absorci6n (26>. 

La coJlbaollosla se define como una enfermedad infecciosa 

causada por capas pat6ganaa de ~ con manifestaciones 

olinicas como son septicemia, diarrea y en algunos casos 

enfermedad edamAtica en los cerdos. Esta bacteria ~ué descrita en 

1885 por Thaodore Esoherich, quién la consider6 como no pat6qana 

y no tu• hasta 1955 cuando 5ohofielk & Davia l• atribuyeron 

actividad patógena en el cerdo C2B). 

Eschericbia col i una bacteria gram negativa que •• 

considera habitante normal del tracto intestinal, no esporula, 

oraco bion en los medios de cultivo comunes de laboratorio. 

Produce enfermedad cuando algunas copas patógenas se adhieran en 

el tracto digestivo anterior C28). 
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Por el mecanismo de dafto a ~ ae lo ha clasificado 

••gün Levlna en C13,15li 

-~ enteropat6gena EPEC 

-~ entorotoxlg•nlca ETEC 

-~ enteroinvaalva EIEC 

- i..a...-2..Ql.L enterohemorrAgloa EHEC 

-~ enterottdh•rente EAEC 

EHTEROPATOGEMA EPEC1 Ea un grupo definido que incluye aorogrupoa 

de ~ relacionado• apldemlol6glcamont•, qua •• han aislado 

de nlftoa con diarrea y u• ha demoatrado au patogenloidad en 

voluntario• aanoa a qulenea lea causa diarrea. 

EICTEROTOXIGEMICA ETEC1 Cepas de E1ob1rlcbia qoll que pueden 

producir 2 tlpoa do enterotoxlnaa, que se dlferonclan en au 

habilidad para realstlr •1 calor1 una•• tormoeatable <ST> o sea 

realate el calentaml•nto a 1oo•c durante 15 minutos, y otra •• 

termol6bll C LTl que •• inactiva a 60•C por 15 aatnutoa, aiendo 

eata Ultima la que tlene mayor poder antlg•nioo C6,15,2B1. 

La• enterotoxtnaa aon reconocida• por receptor•• exi•t•nl•• 

•n lu inteatina.le• y ••timulan la adenll y 

guanilcicla•a, dando como reaultado un aumento en el AMP y GMP 

clclicoi esto a la vez provoca un incremento en la tranaferoncia 

d• bicarbonato y sodio, provocando la aal ida de agua y 

electrolitoa de la c6lula al lumen intestinal, lo que ae traduce 

en diarrea t6 >. 
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ENTEROIHVASIVA EIEC1 Tienen la capacidad de invadir células y 

alguna& de ellas producen un cuadro dlarrélco semejante al de 

5blgella so por lo que tambl6n se le& ha denominado ~ 

dlsent6rlca. 

Eln'EROHEMORRJ\GJCA EHEC1 Este grupo ostA formado por 3 ••rotipos 

0157aH7, 026aH11 y 01111H- que a• han relacionado con la 

enfermedad de Colitis HemorrAglca y también como agentes oauaale& 

del Slndrome Ur6mloo Hemolltloo. Hasta ahora •• aabo que la 

produool6n d• oltotoxlna• •• el mecanismo de patogenlcldad do 

eat• grupo. 

EICTEROADHEREJn'E EAECt Eate grupo recientemente descrito, •• 

caracteriza por presentar adherencia a o6lulaa epltellales, no 

pertenecer loa aerogrupoa ol&alooa EPEC y no producir 

enterotoxlnaa1 con estaa cepaa la lnfeccl6n •• d& por la adhaai6n 

de la bacteria a la• c•lula• por ~dio de filamentos o ap•ndice• 

no flagelado• de estructura proteica, u1.l1. o fimbrlaa1 en el caso 

de cepaa de origen animal, eatoa antigenoa K IK88, K99>, aon 

oodi~icado• por un pl&amldo de la bacteria C6,24,28l. 

En general, •• ha lmpltcado a E.t-2.2.LL Kee+, enterot6xloa 

como la cauaant• de la coltbaclloai• •ln •mbargo, Morilla y col. 

117> mencionan que en M6xlco la frecuencia con que •e ha aialado 

ha •ido de meno• del 1• de loa caaoa, por lo que qulz& esta cepa 

no aea la importante. En un eatudio reciente, •• enoon~rb que 

lechones dlarr6lcoa, pero •in collbacllosla tenlan ~ OQTI 
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capacidad de adherirse en formA localizada a células Hep-2 y 

producir cltotoxlna a diferencia de lechones normales, de los 

cuales se al11LO ,.E~.--'c"'o"'l..,IL con adherencia agregativa y sin 

cltotoxlna t29). 

lnaunldad oontra la collbaollosla 

La. proteccl6n contra la collbacilosls la obtienen loa 

lechones por medio de la ingestibn de calostro que ocurro duranto 

las prlm.ra• 24 horas después del naolml•nto t4l. Esto•• debido 

a que en los cerdos no existe paso de lnmuno9lobullnaa a traves 

de la placenta, lo que ocaalona que los cerdea nazcan 

agamao lobul ln6mlcos. 

El calostro y la leche contienen lnmunoglobullnas aai como 

ollgoaac&rldos, glucollpldos y gllcoprotelnaa, y algunos otros 

componentes como Lactofarrina y lactoperoxidasa qua pueden tener 

efecto bactericida. También •• ha demostrado que la leche 

contiene algunos elementos que puedan inhibir la hom.aglutinaoi6n 

de laa fimbria• K66 de ~ enterotoxlg6nloa. 

Lo. principal lnmunoglobullna que protege a lo largo de la 

auperficla de la mucona lnteatlnal, es la lgA secretora tlgASl, 

producida por las c•lulaa plasint&tlcaa localizada• en la •ubmucosa 

y estroma 9landular. 

El intestino reconoce a loa antlgonoB extra~oa a través de 

célula& especializadas denominadas células H que recubran las 

placa& da Payar en donde sa monta una respuesta inmune 

aenslblliz~ndo•• linfocitos espaclall:utidoa producir lgA. Estas 

células migran hacia la 9landula mamarla y nuevamente hacia al 
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1nte&tlno produciéndose asi lgA, que toma el componente 

secretorio en las células epiteliales, en donde sale a la luz 

intestinal como IgAS. 

El principal component~ de defensa del sistema inmune 

intestinal esta dado por la lgA secretoria, y en segundo término 

por las lgH que la predominante en el intestino de nl~os y 

animales ~ovene& deficiente& de lgA y en menor cantidad se 

encuentra la lgG que llega a la luz del intestino por dlfusl6n o 

trasudacl6n del suero o es producida localmente en paqueftaa 

c:antidades t 1). 

Para prevenir la collbacllosls existen diferentes tlpoa de 

lnmunogenoa. las bacterlnas ae preparan a partir de una 

auspenal6n de bacteria• que son inactivadas qui mica 

fislcamentei las vacunas son preparados con bacterias vivas y so 

administran por via oral. Tambl4n existan vacunas eubunltariae 

que contienen s6lo algunos determinantes antigénicos, como los 

'QJJ..l y qu• tamblén inducen la protacci6n en el anlma.1 l17J. En 

general, "º todos estos p1·oductos se usan cepas da 

E1oherlch~a colt que contengan los antlgenos K88+, K99+, 987P y 

F41+, o loa pili Kee, K99 y F41 purificados l17J. Loa Q.l.!.l. .ion 

inmunog•nlcos para hembras gestantes, las cuales pueden conferir 

inmunidad pasiva via calostro a los lechones (9,lOJ. 

Las vlas da apllcaci6n qua aa han utlli:zado para la 

apllcao16n de los lnmun6ganoa han sido la oral, en la que se usa 

~ viva aislada de la propia granja, admlnlatrAndoae entre 

las 3 y 5 semanas antes del parto¡ la intramuscular en la que se 

usa la bacteria lnactlvada con sus toxinas y factores de 
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adhesl6n, y por último, existe la Via mixta que es una 

comb1nacl6n de las anteriores, es decir, se admlnlst.ra por vla 

oral a las 5 semanas antes del parto y por vla intramuscular 2 

semanas después (17). 

En general, las bacterlnas contra~ son utlllzadaa en 

brotes de diarreas en lechones o en forma rutinaria para 

disminuir la frecuencia de diarrea en la granja, aln determinar 

si la diarrea es causada por ~· Quiz& por esto las 

bacterlnas en ocasiones funcionan y en otras no. 

Se ha encontrado quo los lechones dlarréloos tienen una 

nueva cepa de ~ K66-, pero que tiene adherencia localizada 

y una cltotoxina (291. No se conoc~n todavla sus caracteristloaa 

patogénlca& o lnmunolbglcao por lo que para contestar estas 

pregunta• ea desarrolló eate trabajo. 

Para esto se determln6 la patoganlcldad para lechonea no 

calostrados de la capa de Esoherichia coli l16E) con adherencia 

localizada y con cltotoxlna, y du la capa 1672 con adher•nola 

di~usa, que han aido aisladas conalatentemante de lechones 

dlarrélcos, y se compar6 con otra capa pat6gena eatandar KBB+, 

ST+. AdemAs, para dotermlnar el la cepa 1SE era capaz da inducir 

proteccl6n a los lechones, se prepar6 una bacterlna y como 

control se utiliz6 una bacterlna comercial, conteniendo antlgenos 

purificados K6B+, K99+, 967P+, ST+. Lo.a bacta1·lnas •• aplicaron a• 

las carda& gestantes y en los lechones se determln6 los dlas de 

diarrea, la ganancia de peso y la mortalidad durante 26 dlaa da 

lacto.nota. 



-9-

OBJETIVOS 

Comparar la capacidad patogénlca en 

que hayan ingerido calostro, 

FES-C 

lechones recién nacidos 

de tres cepas de 

Escherlchia col i; la cepa 18E que tiene adherencia local izada 

para células Hep-2 productora de citotoxlna, la cepa 1672 que 

tiene patr6n de 

K66+ ST+. 

adherencia difusa y la cepa patógena ~ 

Comparar la eficacia de autobacterina preparada con 

~ cepa 16E y una comercial que contiene antigenos K88+, 

K99+, 987+, ST+, para modificar la frecuencia de diarrea, la 

ganancia de peso y la mortalidad de los lechones durante la 

lactancia. 

Determinar la capacidad de la cepa &..:......2.2l. 18E para inducir la 

producción de anticuerpo& eGpecificos 

cerda• inmunizadas. 

el calostro de las 
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MATERIAL T KETQDOS 

Cepas de Eacherlchia coll 

al Cepa de E1cherichla col l 18E. 

La cepa tué aislada en forma oonslatente de lechones 

dlarréicoa, y presanta adherencia localizada en células 

He La. 

b> Cepa Esoher1ch1a col! 1672. 

Eata cepa se aisl6 a partir de lechona& con diarrea y 

preaenta un palr6n de adherencia difusa en células HeLa. 

c1 Cepa Eschectehta coll K88+ ST+. 

Esta es una cepa aislada alalada en la Encuela Nacional de 

Clenclaa Blol6glcaa, IPN lM6xlco) por Escamllla en 1978, la 

cual presente el antlgeno KBB+, la enterotoxina ST+ y es 

pat6gena para lechones. 

Inoculación de lechones oon laa cepa• ~ 188, 1672,y K88+9T+ 

Para comprobar la patogenicldad de las cepas inocularon 2 

lechon•• con la cepa lBE, 2 con la cepa 1672, 2 con la cepa K68+ 

ST+ y 2 con medio de cultivo como testigo. 
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Para la elaboración del in6culo se sembró la cepa en caldo 

de soya trlptloaselna, se incubó 24-46 h a 37ºC 1 se centrifugó a 

5000 rpm durante 15 min., después &e realizaron 3 lavados con una 

solución reguladora de fosfatos y postoriormente se ajustó a una 

concentración de 1xl0 UFC/ml. 

Cada lechón fué inoculado con 2 ml de suspensión bacteriana. 

A cada animal se le tomó la temperatura rectal cada 2 h y se 

observaron los signoa clinlcos durante 24 h, al término de eate 

tiempo fueron sacrificados y se obtuvieron porciones de duodeno, 

yeyuno e !león que fueron fijados con formalina al 10%. Se 

hicieron cortes histológlcoa para observar laa alteraciones 

patológicas. 

Estudio de campo 

Ba.oterlnas 

Baotarlna con la cepa 18E. 

Se prepar6 una bacter1na con la cepa ~ 18E. Para esto 

la bacteria se prelncub6 en caldo Penasoay a 37°C por 16 h, 

posteriormente se incub6 a 37°C entre 24 a 48 h1 •• contri~ug6 y 

se lav6 exahuatlvamente con aolucl6n aalina, el paquete obtenido 

ae inactiv6 con formol al 1% durante 24 h y se hizo prueba de 

esterilidad sembrando una muestra en agar soya tripticaaelna y 

HacConkey. El paquete se diluyó con aoluci6n reguladora de 

foafatos, pH 7.0 <PBSJ, ajust6 a una concantraci6n de 
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1x107 UFC/ml, y nuevamente se rea1Lz6 una prueba de control 

mlcroblol6glco para comprobar su esterilidad. ~ las bacterias se 

le& adlclon6 hldr6xldo de aluminio como adyuvante. 

Bacterina comercial. 

Se utlllz6 una baoterlna comercial lNovl-Vac Porcoll, Laba. 

Intervet. México) conteniendo loa antlgenos purificados Kae+, 

K99+,987P+ y ST+. 

lnmunlzacl6n de Animales 

El experimento se hizo en la granja MCampoamor•, en dos 

maternidades. Se utilizaron 60 cerdas gestantes que fueron 

dlsrlbuldas al azar, en 3 grupos de 20 animal~&. En el primero, 

las cerdas fueron inmunizadas por vla intramuscular con 2 ml de 

bacterlna E. coli 18E, 5 y 2 semanas antes del parto; en el 

segundo, laD cerdas se inmunizaron con la bacterina comercial 5 y 

2 semanas antes del parto y en el tercero, 10111 animales 

permanecieron como testigos. 

Parb.metros 

Loa lechones posaron al nacimiento y a los 26 diaa de 

edad y diariamente se les determinó la presencia de diarrea y la 

mortalidad. Con esta informacl6n se obtuvo el porcentaje de 

lechones con diarrea, la mortalidad y la ganancia de peso. Los 

datos se sometieron a an6.lisis de Varianza y Prueba de XP t25l. 
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Determlnaolón del Titulo de Anticuerpos 

Se obtuvo calostro de 5 cerdas del grupo inmunizado con la 

bacterina •laborada con la cepa 18E, de 5 cerdas del grupo 

inmunizado con la bacterina comerctal y de cerdas del grupo 

testigo. El calostro se congel6 a -20ºC. Para obtener el suero, 

el calostro se desoongel6 y se centrifugó a 7000 rpm durante 15 

minutos a 4ºC. 

El suero del calostro fué a~sorvldo con la cepa ~ K12 

y ~ KBB+ ST+ para eliminar anticuerpos inespeclficos. Para 

esto la ~ K12 se sembró en caldo soya tripticaseina a 37ºC 

por 24 h en matraces de 500 ml, se centrifugó a 9000 rpm durante 

10 min. para obtener el paquete bacteriano: mezclaron 

cantidades iguales del suero de calostro y paquete bacteriano, se 

1ncub6 a 37ºC durante 15 min y 24h a 4ºC, se centrifug6 a 5000 

rpm por 15 minutos y se obtuvo el suero absorvido. 

Una gota del suero del calostro absorvido se mezcló con una 

gota de ~ K12 y posteriormente K8B+ ST+, a una 

concentraci6n de 3x10• UFC/ml para comprobar que ya no 

aglutinaban con estas cepas y se hablan eliminado los anticuerpos 

inespeclticos, 

Los calostros adsorbidos contra E. ooli K12 y~ KBB+ 

ST+. se diluyeron 1:10, 1:20, 1:40, con soluci6n salina; una gota 

de cada diluci6n de calostro se mezcl6 con una gota de la cepa 

~ lBE a una concentrac16n de lx10l' UFC/ml y se observ6 la 

agJutlnaci6n. 
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RESULTIUIOS 

Inoeulaol6n d• lechones con laz capaa ~ 1BE. 1672 y 

KB8+ ST+ 

Loe lechones inoculados con la cepa 18E, 1672 y testigoa no 

tuvieron cambios algnitlcatlvoa en la temperatura rectal en 

cambio, loa lechones inoculados con ~ K86+ 5T+ tuvieron 

hipotermia d•d• las 6 horas poslnoculacl6n (figura 1). 

En loa lechones inoculados con las copas 16E que pr•••nta 

adherencia localizada y la 1672 con adherencia. difusa, se 

preaent6 una diarrea ligera a las 10 horas posinooulación que 

dur6 aproximadamente h. A la. MQcropala, se obaervaron 

alteraclonea maorosc6plcas del intestino y en 1 oa cortes 

hlatol69lcos ae observó ligera destrucción de microvellosldadaa y 

el núcleo de las c•tulaa picnótico. 

En los lechones inoculadoa con la cepa K88+ ST+, la diarrea 

apareció a las 4 horas de inoculados y •• mantuvo durante todo el 

experimento, ademAs loa animales tuvieron depresión, apatla, 

anorexia. A Ja necropsia •• obaerv6 acumulación de liquido en el 

lumen intestinal. Loa cambios hiatológioos fueron de marcada 

deatruccl6n de la• mtcrovel losidades, edema en célulaiS 

intestinales y congestión de los vasos sanguineos. Lo• lechona• 

testigo no tuvieron diarrea; en la necropsia no hubo alteraciones 

en el intestino ni se obaervaron alteraciones histológicas. 



PROMEDIO DE TEMPERATURAS RECTALES 
OBTENIDAS DE LECHONES INOCULADOS CON 

DIFERENTES TRATAMIENTOS 
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Eatudlo de Caapo 

Loa reaultado• de la frecuencia de lechones d1arréicos de 

cerdas inmunizada& con la bacterina elaborada con ~ 18E, y 

con la bacterlna oomQrcial y de cardas no vacunadas, se pre&entan 

en la• figura• 2, 3 y 4. 

Loa resultado• del porcentaje de diarrea, ganancia de peso y 

mortalidad •• prGaentan en el cuadro 1. 

0.t•r•lnaol6n del titulo de antlcuerpoa 

De los 3 grupos de 5 calostros cada uno, quo se utilizaron 

para ser aduorvldos y tltuladoa para la cepa 16E se obtuvh qua de 

loa 5 calostros provenientes de las cerdas inoculadas con la 

bacterlna comercial no alcanzaron titulo alguno. Del segundo 

grupo da calostros de cerdas inmunizadas con la bacterlna 

aut6loga lodos alcanzaron un titulo de 1a10 y en el tercer grupo 

testigo ae obtuvieron tltulos en 4 caloatro& de 1i10 y en uno 

tltuloa de 1:20 (ver cuadro 2>. 
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EJ 
PORCDITt\IE DE DIARRFJ¡, GIWIHCIA DE PESO ~ llORTALIDt\D DE LW10NES 

DE CWflS UIUII7/lDllS COll DOS 11!\CTER!!Wl DE Escherichia coli 

llnoero de 
Porcentaje de C.nancia de Porcentaje 

11!\CTERIKA 
cerdas 

lechones am peso de 
diarrea lXg/leclwm l oortalidad 

E.coli 18E 28 14.78 !al 5.190 (bl 16.17 (al 

me, m, 
28 18.S'J (al 5.512 (bl 6.98 (al 

'l97P, F41 

testigo 28 9.16 5.1*11 8.56 

al Por Jlellio de la prueba Xiª, solo lllbo diterencia sigoiflcativa en 
el porcentaje de oortalidad y diarrea entre la bacterina de E.coll 
18E y el grupo testigo, 

bl Ita hubo diferencia significativa entre los grupos por Jlellio de la 
prueba de analisis de varianza. 



m:stJLTl'IDOS DE LA AGLUTlllACIOM DE CALOSTllOS COll MTIGOO DE Esderichia coli 18E 
DE ~ lllUIIZllDflS COll IJACTERlllll DE E.coli lBE Y BACTEIUllll DE E.coli IB8, 

1199 f 'l87P CCllERC 1111. 

1 llJESTl!AS • llJESTllAS 
m\TMIDITO 1 llJES'll!AS COll T l llJLO COll TlllJLO 

1:t8 1:29 

Bacterina 5 5 e 
autologa 

Bacterina 5 8 8 
aJlll!'C la! 

Testigos 5 4 1 
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DlSCUSlON 

La prasencia de diarroa causada por ~. ha asociado 

a cepas pat6genaa que poseen factores de adhesión o fimbrias, 

como Kee, K99, 987P y F41 y producen enterotoxinas ST y LT. Sin 

embargo, 

diarrea. 

siempre 

Recientemente 

logran aislar estas cepas on ca•os de 

ha encontrado que lechones 

dlarréicoa •• aislan cepas que no tienen ostas fimbrias, pero 

tienen la caraoterlstlca que ae adhieren a las c9lulas 

intestinales y producen cltotoxinas. Por ejemplo, aisló la 

cepa 18E que tiene adherencia localizada y citotoxlna sólo de 

lechones dlarrélcos y es por este motivo que en este estudio 

trató de determinar si la cepa 18E era patógena para lechones de 

un dla de edad no calostradoa y si era capaz de inducir 

protección en los lechones cuando era utilizada para inmunizar 

cerdas. 

La cepa 18E fué capaz de producir ·una ligera diarrea en loa 

lechonea y altaraclones levas ~n las microvello•idades. Este 

resultado se asemeja al obtenido por Knutton ~ f11> y 

Kathewson ~ (15J. quienes encontraron que la cepa E-2348, 

que también preaenta adherencia localizada, •• capaz de inducir 

diarrea en humanoa, sin embargo, el tipo de adherencia no es 

oxclualva de cepas enteropatógenas. 
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En otros trabajos, se ha reportado que cepas con adherencia 

difusa 116) provocan diarrea, sin embargo, este trabajo la 

cepa 1672 con adherencia difusa, no provocó diarrea en loa 

lechones. 

Una voz que se demostró que la cepa &..:.-s.2.1..l 18E puada causar 

diarrea en lechones no calostrados, so preparó una bacterina para 

inmunizar cerdas y determinar su efecto protector sobra la 

diarrea en lechones. A este respecto, ha reportado que las 

bacterlnas contra ~ utilizadas en cerdas gestantes, 

protegen a los lechones cuando son desafiados con ~ de la 

misma cepa. Es por esta motivo que el estudio 

granja donde se aisló ~ 18E. 

hizo en la 

La bacterina de &..:.....s.2.1. !DE indujo la producción de 

anticuerpos en el calostro de la cerda, sin embargo. el 70• de 

las cerda& de Jos otros grupos también tuvieron anticuerpos lo 

que indica que ~oto cepa asta circulando en la granja. A pesar de 

la inmunización con la cepa 16E y la bact~rina comercial no se 

observó una disminución de la frocuencia de lechones d1arré1cos y 

cuando se compararon con los controles. se encontró que hubo mAa 

diarrea con loa tratamiento& y principalmente con la cepa 16E. 
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No hubo diferencia en ganancia de peso entre los lechones de 

los diferentes grupos. Con relaci6n a la mortal ldad llama la 

alenci6n que los lechones de cerdas inmunizadas con la cepa 16E 

tuvieran mayor mortalidad en comparaci6n a los olroa dos grupos. 

Debido a que el experimento se hizo en una misma matornldad 

en donde las hembras fueron diGtribuidas al azar, una explicación 

que la bacterina de ~ 18E ostuviera contaminada con 

endotoxlna la cual induce mastitls, agalactia y al disminuir la 

cantidad de leche esto haya debilitado a loa lechones, 

presentándose mh.s diarrea y mortalidad. 

Por otra parte, los resultados de este estudio fueron 

semejantes los reportados por Izeta ~ (10) quienes 

utilizaron una bactertna que contenta los antigenos purificados 

KBB, K99 y 987P, a los de Baron t3J el cual utilizó una b4cterlna 

conteniendo el antigano K68, y a los de Garcla C7J quién utilizó 

una bacterlna aut61oga oral. 
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De los resultados se concluy6 que la cepa de ~ 18E con 

adherencia localizada y citotoxina es capaz de inducir una 

diarrea moderada en lechones sin calostrar y alteraciones 

patológicas leves en el intestino, mientras que la cepa 1672 con 

adherencia difusa y sin cltotoxlna, provocó alteraciones. 

Ademas, la cepa 18E, no fué útil para inmunizar cerdas y proteger 

a los lechones de contraer diarrea incluso provocó mayor 

diarrea y mortalidad en los lechones probablemente debido a que 

estaba contaminada con endotoxlna. 

Finalmente la bacterina aut6loga fué capaz de inducir una 

moderada respuesta inmune, paro no dl6 protecci6n. 



-20- FES-C 

RESUMEN 

La domestlcacl6n del cerdo se origina de Asia a Amerloa. En 

México se introdujo con la llegada de los espafioles. 

La produccl6n de cerdo en México se fué incrementando, pero 

a partir de 1965 dlsmlnuy6 el hato nacional debido a la sltuacl6n 

econ6mlca dol pals, la dlsmlnucl6n del poder adquisitivo del 

salarlo adem.b.s de las polltlcas de libre lmportacl6n de carne de 

Eatadoa Unidos. 

De las enfermedades infecciosas que afectan al cerdo, la 

Colibacilosis o• una causa común de muerte en lechones por lo que 

su estudio resulta de gran importancia econ6mioa. 

Recientemente de lechones dlarrélcos se alsl6 la cepa de 

Escherlohla coll 18E quo presenta adherenc la 1 ocal l zada y 

citotoxtna, de ésta se elaboró una bacterina para aplicarla n 

hembras gestantes y estudiar en los calostros si existia 

seroconver&l6n, ademas valor6 en los lechones, la frecuencia 

de diarrea, la ganancia de peso y la mortalidad. 

Los lechona& provenientes do cerdas inmunizadas con la cepa 

1BE no presentaron alguna diferencia significativa 

la• variables probada&, con respecto al grupo testigo. 

cuanto o. 

En tanto la cepa 18E inoculada a lechones sin calostrar el 

estudio histol6gico mostr6 ligero. deit&trucci6n de 

microvellosidades. 

En conclusi6n, esta autobactar i na aplicada por via 

intramuscular no indulo protecci6n a los lechones. 



-21- FES-C 

BlBLIOGRAFIA 

Agulrre, C.L., L6pez R.R. Inmunidad Intestinal. Edit. 

Trillas 1990. 

2. Barrera, Panorama de la porclcultura nacional. 

Sinte•i• porcina. 7:8-40, l1986). 

3. Barr6n, T.J.i Evaluación de una autobacterlna con antigeno 

K66 en la prevención de la diarrea causado. por 

Esqhericbla coli en lechones lactantes. Tésls. Facultad de 

Medicina Veterinaria y Zootecriia, Universidad Mlchoacana de 

San Nlcol&a de Hidalgo. Hlchoaeb.n, México l1966l. 

4. Carpio, M.i Alguno& aspectos en la lnmulnlzaclbn de porcinos 

contra Escberichla coll. Porclrama. 9127-30 (1984). 

5. Chb.vez, M.1 La crisis beneflcl6 o. la porclcult.ura. Slntesls 

porcina. 7 ;53-'54, l 1988>. 

6. Cravloto, 11..: Nuevos enfoques en la prevenclbn de diarrea 

causada por Escberiehla coll. Vol. Med. Hosp. lnfant. Hex., 

461736-743, ( 1969). 

7. Garcla, M. P.: Admln1strac16n oral de antlgeno vivo aut6geno 

cerdas gestante& para la prevenc16n de collbacllo&ia 

ent6r1ca en lechones. Tesla llcenclatura, Facultad de 

Hadlclna Veterinaria y Zootecnia, UNAM, México l1980l. 

e. Gonz&lez, F.J.: 3ltuaci6n actual y perspectivas de la 

porclcultura. Porcirama 7 l8ls6-40, (1968). 

9. lntervet. i lnves~lgoclones Cllnicas. Noviembre, M6x1co 

'198~). 



-22- FE9-C 

10. Izeta J.; Magai\a, H.; Velasoo H.; 56.nchez, Ho1 Morilla, M.i 

Efecto de una baoterina contra Escherichia coli conteniendo 

los antigenos purificados KBB+, K99+ y 987P+, sobre la 

frecuencia de lechones diarréicos, ganancia de peso y 

mortalidad durante la lactancia. Tec. Pee. Hex., 

251374-363,119671. 

11. Knutton S.¡ Lloyd D.R.1 McNeish A.9. 1Adhealon of 

enteropathogenio Escherichia coli to humo.o intestinal 

enterocytes and culturad human intestinal mucosa. 

Infect.Immun. (55);69-77 (1987), 

12. Larios, F.1 Patologia del sistema digestivo. Avances do lo& 

enfermedades del cerdo. Editado por A. Morilla, A. Stephano 

y P. Correa, publicado por AMVEC. México. p.327-330 (1985), 

13. L.evine, K.M.: Escherichia coli that diarrhea1 

enterotoxigenic. enterohaemorragic 1 entero! nvaai ve and 

enteroadherent. J. lnfect. 01 s. 1 155: 377-389 e 1987, • 

14. Lobo, H.G.¡ Santlbaftez, S.A.1 Historia y evo1uc16n de la 

porcicultura. En, Produccibn Porcina. Ed. por TruJ111o, o. y 

Flores, J., Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia. 

UNAM. México. p.1-6 119881. 

15. Mathewson, J.; Cravioto, A. t Hep-2 cel 1 adherenc• aa an 

aaaay for vlrulence among diarrheagenic Eacherichia coli. 

J.Infect.01&. 159:1057-1060 (19891. 

16. Maya, J.H.: Creciendo an la crisi&. Porcirama, 124149-50 

11967 l. 

17. Morilla. A.; Arriaga, C.i Avances en vacunas. lnmunologia 

Veterinaria. Edit. Diana, 366-397. México C1989J. 



-23- FES-e 

18. Hoseley 9.L .• J.W. Hardy, M.t. Huq, P. Echeverrla and s. 

Falkowi lsolatlon and nucleotlde aequence determlnatlon of a 

gene encodlng a heat-stable enterotoxln of Esoherichia coll. 

lnfect.lmmun., 3911167-1174 l1983l. 

19. Nui\ez, H. s La porclcultura, negocio rentable y próspero. 

Sintesls Porcina, 7:27-34 ll988>. 

20. Ramtrez, N.R.: Diarreas del cerdo producidas por bacterias. 

Avances de las Enfermedades del Cerdo, publicado por AHVEC. 

México. p.339-345 l19B5>. 

21. Ramlrez, N.R. s Aspectos pr6.ctlcos la vacunacl6n en 

cerdos. Inmunologla Veterinaria. Editado por A. Morilla. 

Edit. Diana. México. p.448-457 l1969). 

22. Rlos, J.i La porclcultura en 1986. Porcirama, 2 l124lt41-47, 

( 19871. 

23. SARH.a Porcinos. Boletln Informativo. (1966). 

24. Scaletsky, I.1 Silva, M.; Toledo, M.¡ Oavls, B.; Blake, P.s 

Trabulsi, L.i Corralation between adherence to HeLa cella 

and serogroups, serotypes and bioserotypes of 

Escherlchia coli. lnfect.lmmun .. 49:528-532 (1965). 

25. Steel R.G.o., J.H. Torrle. Bloestadlstlca1 Prlnclplos y 

Procedimientos. Editado por McGraw-Hl 11. Edlt. 

lnteramerlcana, 2a. Edición. México C1986), 

26. Sumano, H.1 Ocampo, L.i Fislologla de la diarrea. Avances en 

Enfermedades del Cerdo. Publicado por AMVEC. México. 

p.323-326 119651. 

27. Torree, A.O.a De porclcultura tradicional a empresarial. 

Sinteels Porcina, 7:41-42 (1986). 



-24- FES-e 

26. Wllson, R.: Colibacilosis. En Disease& of Swine. Editado por 

lowa State University Preas, Ames lowa 1 6A ed. 1 p.520-527 

l1986l. 

29. Zep•da, H.1 Arleaga, J.; Torres, J.; Izeta, J.; Arriaga, C.; 

Morilla, A.1 Agentes etiol6glcos. Memorias de la Reunión 

AMVEC, Horella Mich. Edlt. por AHVEC. H4xlco. p. 33-35 

(19891. 


	Portada
	Índice
	Texto
	Conclusiones
	Resumen
	Bibliografía



