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IN'.l!RODUCCION 



La. producción porcina en el país enfrenta una serie de 

proble;nas q~e inciden directamente en sus costos y uno de -

ellos es el que significa la mortalidad y morbilidad en le

chones por diarreas (Vega, 1985). 

La diarrea se define como un incremento de los lÍq~i-

doa del lwnen intestinal, aunado a un aumento en el número 

de descargas fecales, lig?das a un incremento en el peris-

taltismo (I.erioe, 1985). Esta ea la respuesta del intestino 

hacia el rompimiento de su homeostasie, producida por fact~ 

rea físicos, químicos y/o biológicos, y es de naturaleza ~ 

multietiológica (.llartínez, 1985). 

La producción de una infección intestinal i.nplica la -

interacción entre los factores de defensa del hospedero a 

nivel gastrointestinal y factores de virulencia del agente 

patógeno (Gianella y Ralph, 1981; Mizrahi y Muñoz, 1984). 

l. Factores de defensa del hospedero a nivel intesti-

nal. 

a) Mecanismos inespecíficosl acidez g{istrica, motili~ 

dad intestinal, y .nicroflora intestinal normal (Mizrahi y -

Muiloz, 1384). 

b) Mecanismos específicos: inmunidad lactogénica (inm~ 

nidad local por IgAS), otr?s irununoglobulinas (IgG, IgM e -

IgE) (Geles, 1984; 'Nalker, 1984). 
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El lech6n al nacimiento depende completlllllente de la 1!l 
munidad pasiva que la medre le proporciona a trav&s del ca

lostro y la leche, por lo que es muy i1nportante que el nao

nato tenga acceso lo más pronto posible a esta fuente para 

quedar protegido contra los pat6genoe del medio, lo que si& 

nificar& una menor aparici6n de problemas de lactancia (Ve

ga, 1985). 

Loe niveles altos de inmunoglobulinas calostralee son 

funda1nentalee para sobrevivir (Porter, 1973). Las inmuno-

globulinas m&s abundantes en el calostro son la lgG (aprox!, 

madamente .BOJ'), seguidas por la lgA e Ig.11 (Boume, 1973). 

En las primeras 24 a 36 horas de vida, las inmunoglob~ 

linas calostrales son absorbidas como mol&culas intactas -

(Curtía y B0 u.rne, 1973). 

La principal inanmoglobulina en leche de las cerdas es 

la lgAS, que persiste deepu&s de lo& 2 a 3 días· protegiendo 

al lunen intestinal de infecciones enteropat6genas durante 

2 a 3 se.ne.nas de edad del lech6n, siendo un anticuerpo en -

la defensa pasiva (Porter, 1970, 1973; Curtís y Bourne, 

1973: Takeehi,1981). 

La funci6n de la IgA fue establecida por evidencia de 

que este anticuerpo provee inmunidad 6ptima a loe cerdos -

lactantes contra infecciones del virus de la gastroenteri-

tie transmisible de loe cerdos {GTC) en aproximadamente 2 -

semanas {Takeshi, 1981; Morilla, 1984). 
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Los anticuerpos contra bacterias Gram-negativas son -

asociados principalmente a la inmunoglobulina IgM. Esta se 

absorbe a partir del calostro y declina ránidamente en la -

primera se.nana de vida para después tener un incremento. La 

IgL provee protección en la reducción de endotoxinas leta-

les y pirógenos, Por lo que la deficiencia de IgM y la aso

ciaci6n con Eecherichia coli en la segunda y tercera semana 

de vida pueden ser un factor importante en la relación con 

la susceptibilidad en la infección del animal (Porter y 

Hill, 1970). 

Es evidente que la inmunidad pasiva sólo protege dur~ 

te varios días y contra antígenos específicos, lo que apa-

reritemente trae como consecuencia que durante est.e período, 

el sistema inmunol6gico del recién nacido alcance una madu

rez para poder responder por sí mismo a los estímulos anti..," 

génicos; es decir, que se produzca la inmunidad activa (Va~ 

quez, !!.al., 1988), 

2. Pactores de virulencia del agente patógeno 

a) Colonización. 

El establecimiento de las infecciones entéricas requi~ 

re de mecanis;nos de reconocimiento entre estructuras molec]:i 

lares complementarias localizadas en la superficie de las -

células epiteliales re.sponsables de la susceptibilidad del 
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hospedero y el agente pat6geno relacionedae con su selecti

vidad celtüar y tisular en el !:'taque al hueeped (Mizrahi y 

Muñoz, 1984), 

b) Invasi6n de las células de la mucosa intestinal. 

Esta capacidad que tienen algunos agentes etiol6gicoe 

puede producir cambios anat6~icoe y fisiológicos de la muc2, 

ea, Entre les bacterias con capacidad invasora están Salmo

nella, Shigella y algunas cepas de Bscherichie !!2!!.• Las i!! 

feccionee entéricas por rotavirue (RV) o virus de la gastro 

·enteritis transmisible de los cerdos (G•ra), se locc.lizen -

fundamentalmente en el duodeno y parte alta del yeyuno; pr~ 

duciéndose diarrea porque le célula epitelial cambia su fll!!, 

ci6n de absorción por la de replicaci6n viral, lo que prov~ 

ca acumulnci6n de líquidos y nutrientes parcialmente diger!, 

dos en la luz del intestino (Debouck, 1981; Mizrahi y Mul'lo~ 

1984 ). 

c) Producci6n de ailterotoxinas. 

Estas son sustancias de naturaleza proteínica libera-

das por algunas bacteriE'.s que pueden producir alteraciones 

en el transporte de líquidos y electrolitos en el intesti-

no o bien provocúr daño a la mucosa intestinal (Mizrahi y -

Mu.'ios, 1%4). 
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d) lnducci6n de procesos inmunes. 

Se ha observado en la mucosa intestinal l" oresen<:ia d; 

anticu'?rpos séricos y secretores dirigidos contra diferen-

tes antígenos bacterianos como cópsulas y exotoxinas. La 

función protectora de eetos anticuerpos es ev .i.dente, µor 

ejem'l'.)lo, la deficiencia de IgAS parece favorecer la infec-

ci6n por '.iiardia. La inmunizaci6n con f<.ctores que fc,mentan 

la adhesividad b:>.cteriana al epitelio intestinal, '·lislados 

de cepas de .§. ~. reduce la gravedad de la enfermedad. -

La evidencia experimental sugiere que esta inmunidad puede 

estar mediada por la producci6n de anticueroos de las toxi~ 

as o de factores de colonizaci6n como pelos o antígenos K -

(Braude, 1984; Mizrahi y Muñoz, 1984). 

ETIOLOGIA DE LA DIARREA 

Las diarreas en los lechones lactantes son causadas -

por diversos microorganismos entre los que se encuentran: -

Escherichia ~. Snlmonella, Eimeria ~·, Isospora suis, 

Giardia intestinalis, virus de la gastro enteritis tr•·nsmis!_ 

ble de los cerdos ( Gfü), rota virus ( RV), pararrotavirus 

(PRV), entre otros. Como agentes primarios de di,rreas se -

encue:itran el virus de la gastroenteri"tis tr~.:.nsmisible y E. 

coli, y ca.no secundarios los otros microorganismos ( Ste!)lmno, 

1983; Ocampo y Swnano, 1985). 
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GENERALIDADES DE LOS AG»#TBS MAS COMUNES BN DIARREA DB LE

CHONES 

l. Gastroenteritis transmisible de los cerdos (GTC). 

Los virus asociados comúnm~nte con la diarrea de lech~ 

nes lactantes son los virus de la GTC y los rotavirus (RV) 

(Debouck, ~·!!·• 1981; Morilla, 1985). 

El virus de la G'l'C es miembro de la famiiia Coronavir! 

dae y es el virus enterópat6geno da virulento que se cono

ce en la especie, siendo responsable de diarrea y del 75 al 

10~ de la mortalidad en lechones menores de diez días de -

edad (Morilla y L6pez, 1984; Pensaert, 1984; lllart!nez, 1986). 

La enfermedad se caracteriza por diarrea acuosa, de c~ 

lor amarillento, v6mito, deshidrataci6n y muerte (Woods, 

1981). 

Las lesiones estdn confinadas principalmente al tracto 

digestivo. A la necropsia se observa severa deshidrataci6n, 

con e.delgazamiento de la P&red del intestino delgado, par-

ticularmente en el yeyuno y acumulaci6n de gas en el intes

tino delgado (lllartinez, 1986). 

El virus se replica en los enterocitos que cubren la -

vellosidad del intestino delgado causando degeneraci6n y -

adquieren una disposici6n cuboidal escamosa en lagar de la 

típica morfología colU.11ner; la desca:naci6n de loe enteroci-
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tos acorta las vellosidades a nivel de yeyuno e Íleon, pro

vocr.ndo un síndrome de m8.labsorci6n y la diarrea ( Debouck, 

.!!.!•.!!•• 1981; Woods 1 1981; Pensaert,1984). 

La atrofia completa de las vellosidades ocurre 24 ha-

ras despu&s de la infecci6n dando una relaci6n vellosidad

cripta de l:l, mientras que en lechones normales tienen 

una relaci6n vellosidad-cripta de 7:1 (Debouck, et.~., 

1981; Penseert, 1984). 

Los lechones afectados muestran algunas áreas de muco

sa intestinal carente de vellosidades o acortadas en longi

tud, o bien reducidas en anchura (M&ndez y Trigo, 1985). 

La diarrea por GTC empieza en l<,s comadas de cerdas 

primerizas, las cuales tienen pocos o no tienen anticuerpos 

anti-Gl'C en su leche. Estas cerdas no tienen contacto oral 

con el virus durante la preñez. Un requisito para estable~ 

cer una fuerte inmunidad lactogénica es que el virus afecte 

a las cerdas provocándoles diorrea por lo menos tres sema-

nas antes del parto (Pensaert, 1984; Morilla, 1984). 

Las secreaiones mamarias de cerdas son la única fuente 

de anticuerpos en lechones recién nacidos siendo la IgAS la 

innunoglobulina predoninante como anticuerpo anti-GTC y 

otras infecciones ent~ricas bacterianas ( Saif, ~·tl·, 're.Je~ 

shi, 1981; Morilla, 1984). 

El diagn6stico de GTC en cardos se hace por medio de -

la in:nunofluorescencia específica a partir de secciones de 
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intestino delgado (Íleon y yeyuno), Los resul.tados que bria 

da esta técnica son satisfactorios, sin embargo pre~enta a! 

gunos problemas de tipo práctico debido a la necesidad de -

contar con un microscopio de luz ultravioleta, asi como un 

conjugado anti-GTC su.ficientemente específico Y. puro (Woods, 

1981; Estrada y &lriquez, 1983; Pensaert, 1984; Morilla, --

1986), 

Cabe mencionar que estos virus rara vez se encuentran 

como infección individual, siendo probable que se encuen--

tren más de uno de los agentes ant,ricos dando una gama de 

manifestaciones clínicas (Estrada y Ehriquez, 1983; Pensa~

ert, 1984). 

2. Rotavirus y pararrotavirus. 

Los rotavirus (RV) constituyen un grupo de agentes a -

los que se les ha atribuído ser causantes de diarrea en di

ferentes especies animales incluyendo a los cerdos (Bohl, -

1979: Cukor y Blacklow, 1984; Ruiz, !!·!!.•• 1986), La infe& 

ci6n de los cerdos a RV es común y universal, especiolmente 

en cerdos de 1 a 4 semanas de edad (Bohl, 1979; Guenter y -

Bachmann, 1981), 

Los RV están clasificados dentro de la familia Reoviri 

dae como género Rotavirus (Ruiz !!•.!!.•• 1386). El. virus de 

70 nm contiene un segmento de doble cadena de ARN (ARNdc) -

en su genoma. Este genoma está constituido por 11 segmentos 

de ARNdc que al ser sometidos a electroforesis en gel de -
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poliacrilamida forma un patr6n de migraci6n característico 

{Bridger, !!•!!:1•• 19B2; Herring, ~·!!:1•• 1982; Cukor y 

Blacklow, 1984). Esta es la base para la prueba de rotafor! 

sis que se u.sa para diferenciar los RV de los oararrotavi-

rus (PRV) que son morfol6gicamente idénticos, pero serol6gi 

camente diferentes y en movilidad de los segmentos de ARNdc 

{Bohl, .!!,!.al., 1982; Ruiz, !!·!!:1·, 1986). 

La patogénesis de la diarrea debida a infecciones por 

RV es similar a la debida al virus de la GTC (Bohl, 1978, -

1979). 

Los RV poseen tropismo por las células e0iteliales de 

las vel.losidades intestinales dependiendo de su pe.togenici

dad pueden provocar diferentes grados de descamaci6n celu--

1.ar, atrofia y dieminuci6n de ebsorci6n, ya que las vel.losi 

dades columnares se pierden y son reemplazadas por células 

cuboidales bajas, supliendo la funci6n celular de &bsorción 

por l.a de replicaci6n virel (Middleton, 1978; Bohl, 1979; -

Guenter y Bachmann, 1981.). 

Uno de los más importantes aspectos de la infección -

por RV es el problema de su prevenci6n (Snodgrass, 1978). -

Estudios realiz"dos en ~.nimales han demostr&do l.a eficien-

cia de la ingesti6n de anticuerpo en ce.lastro, leche o in-

cluso suero para protegerlos contra la infecci6n por RV, -

siendo la IgAS el. anticuerpo específico más protector (Bohl 
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l978), aunque la IgG puede ser protector cuando está en al

tas concentraciones (Guenter y Bachmann, l98l). 

La exposici6n previa de las cerdas gestantes a RV pue

de ser favorable para inducir una inmunidad lactogénica y -

prevenir diarrea. Por esta raz6n se ha dado gran prioridad 

al desarrollo de una vacuna por. vía oral con virus atenuado 

(morilla, l982; Pensaert, 1984). 

El diagnóstico de RV y PRV se lleva a cabo por difere~ 

tes métodos, entre los que se encuentran: 1) Tinci6n de los 

enterocitos en frotis de mucosa intestinal o secciones del

gadas por criostato del intestino delgado (íleon y yeyuno), 

utilizando un conjugado enti-RV porcino o bovino; 2) detec

ci6n del ARNdc viral medi~nte la técnica de rotaforesis 

(Bohl, ~·!!!·• l982). Existen otros métodos de diagn6stico 

como la microscopía electr6nica, radioinmunoensayo (RIA), y 

ELISA, pero estos métodos son li.ni te.dos por su costo, tiempo 

y equipo (Plewett y Woode, 1978; Sharp y Littlejohns, l981; 

Bohl, !!•!!!•T 1982; Bridger, !!•!!!•• 1982). 
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3. ~ !!Jlll.• e Isospora ~· 

La coccidiosis porcina es causa de considerables pérdi 

das econ6micas en algunos países. Eh M~xico, está cobrando 

imr.iortancia pues t.oarece con m~s frecuencia en cesos de di!:!, 

rrea en lechones (Roberte, 1982; Lindsay, 1983; Martinez, -

1986). 

Aunque 8 especies del genero ~ se han estableci

do en cerdos, s6lo Isospora .!!..\:!!!!.• está reportada como causa 

de coccidiosie neonatal porcina (Sanford, 1981; Lindsay, --

1983; Ba.rry y Lindsay, 1986}. 

!• ~ es un parásito intracelular y se caracteriza -

por provocar brotes repetidos de diarrea que persisten oor 

meses o años en las maternidades. Afecta a lechones desde. -

los 5 días (y no antes}, y hasta los 21 días (Martinez, ---

1986). 

Las marranas se consideran la principal fuente de in-

fecci6n. Cuando las condiciones sanitarias de los lechones· 

son inadecu~das las heces de las cerdas se acu.~ulan. Esto -

permite que los ooquistes se concentren y la camada se con

tamina (Sangster, ~.~.,1978; Martínez, 1986}. 

Las fases biol6gicas se desarrollan en el intestino del 

gado, especialmente en yeyuno e Íleon, miffrando de las c~l~ 

las epiteliales parasitadas a localizaciones subepiteliales. 
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Los contenidos intestinales son usual.mente geseosos, -

fluídos y fétidos. Una membrana fibronecrotica puede estar 

adherida al yeyuno e íleon. 

Microscopice.;nente las vellosidades del yeyuno e Íleon 

están embotudas. La eroei6n multifocal de la superficie del 

epitlio intestinal es ligeramente severa. A menudo esta er~ 

sión está asociada con una me1nbrena fibroner.r6tica ( Sangster 

.!!.!·~·• 1978; Lindsay, 1986}. 
La morbilidad y mortalidad varían dependiendo de fac~ 

toree ambientales, manejo y presencia de otras enfermedades 

(Mart!nez, 1986). 

El diagnóstico de coccidiosis en cerdos neonatos se -

basa en el exámen histol6gico de secciones de yeyuno e íleon 

y frotis de mucosa de las ;nismas porciones teñidas con Gif!!! 

sa, Wright, Hematoxilina-eosina (Lindsay, .2!•!!1•• 1963; --

llartínez, 1986). 

La aplicación de técnicas de laboratorio y la historia 

clínica así como la presencia de estadías de !.suis en fro

tis de la mucosa o secciónes teñidas, proveen las bases pa-

· ra el rápido y exacto diagnóstico de la coccidiosis porcina 

neonatal (Lindsay, .2!·~·• 1983). 
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4. Giardia intestirullis. 

Giardia es un protozoario flagelado con tamaño de 15 

de longitud en su forma de trofozoíto y de 5-10 en su --

forma qu!stica (Misrahi y Muñoz, 1984). Es un parásito del 

intestino delgado superior (Braude, 1984). 

La localizaci6n de loe trofozoítos ~ intestina-

!!.! son las criptas intestinales del duodeno en el intesti

no delgado (Pi.ust, :l.981). Su principal forma de transmisión 

es el agua contaminada, aunque tembi~n es importante la vía 

fecal-oral. Ia infecci6n se adquiere por la ingeeti6n de -

quistes de ~· intestinalis en alimentos o agua contaminada 

con heces infectadas. Los quistes sobreviven en el agua y -

permanecen infectantes hasta por 16 días (ltlizrahi y Muñoz, 

1984). 

Los animales infectados expulsan intermitentemente qui~ 

tes con las heces. Las heces acuosas contienen ocacionalmea 

te trofozoítoe pero no son infectantes. La exquistación de 

quietes ingeridos por contaminación fecal de alimentos o b~ 

bidaa se produce en el intestino delgado alto y loe trofoz~ 

!toa infectan al duodeno y el yeyuno, fij~ndoae principal-

mente a lbs base de las microvelloeidades por su disco ven

tral (M1zrahi y Muñoz, 1984). 

E:n el estudio histológico, la mucosa duodenal o yeyu-

nal pueden encontrarse en estado normal o tener una amplia 

variedad de alteraciones como: incremento en la regenera--

ción de l8s células epiteliales, au,nento en el número de --



células de la lámina propia, aplastamiento de las vellosid~ 

des o una atrofia· total de las mismas (Mizrahi y Muñoz, 

1984). 

La invasi6n de lbs criptas glandulares del duodeno-ye

y11..~o por Giardia, aunque. su número sea muy elevado, de ord~ 

nario no produce irritaci6n aparente. Estos flagelos no in

vaden loe tejidos pero se alimentan de las secreciones de -

la mucosa y de la mayor parte de los casos son estrictamen

te comensales en su relaci6n c~n el hospedero. Sin embargo, 

en muchos caeos se presenta irritaci6n duodenal con excesiva 

eecreci6n de moco y deshidrataci6n (Paust, 1981). 

El.d~6stico se realiza c~n base en la observaci6n -

de quietes o trofozo!tos del parásito en hevea o líquido 

duodenal. lih las heces habitualmente se observan quietes y 

en el l!_quido duodenal, trofozoítos; sin embargo, éstos --

Últimos pueden observares en las evacuaciones cuando hay 

diarrea (Mi.~rahi y Mufl.oz, 1984). Siempre deben emplearse 

téc~icas ~·de concentraci6n (Braude, 1984). 

Fh la patogenia de la giardiasis, seguramente los mee~ 

nismos de inmunidad juegan un papel importante (Mizrahi y -

Muñoz, 1~84). La hipogamaglobulinllll!ia predispone a la infe~ 

ci6n aguda. La iillportancia de la IgA en la prevenci6n de la 

enfermedad intestinal queda destacada por la susceptibili~ 

dad peculiar de los animales con hipogamaglobulinemia, y d_! 

ficiencia selectiva de IgA a la giardiasis (Braude, 1984). 
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Del mismo modo, la presencia de IgAS en el calostro y 

leche materna pueden explicar la menor frecuencia de infec

ciones gastrointestinales en loa lechones (Braude, 1984). 
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5. Elscherichia .s.5!..!i.• 

Le. diarrea neonatal con cep&s de !·~ enterotoxigéni 

ca (ETl!C), es un problema significativo en los lechones me

nores 'de una semana de edad {Morris, !!•.!!1•• 1982; Jayappa, 

.!!·!!!·· 1985). 

Bxisten dos determinantes de virulencia de ETEJC: ellas 

pueden tener una adhesina o factor de colonizaci6n, y la -

habilidad de producir enterotoxinas {toxina termo-lábil o -

toxina termo-estable), ambas mediadas por plásmidos (Linton 

y Hin ton, 1988). 

Le.s cepas de E'rEC no invadetl c1hu1as epiteliales del -

intestino delgado, pero atacan a las microvellosidadee {Li~ 

ton y Hinton, 1988). 

Las adhesinas son filamentos muy finos {ll'imbrias o pi

lis) y llevan a cabo la colonizaci6n del epitelio intesti-

nal, hay cuatro tipos de pilie conocidos hasta ahora, que -

intervienen en el proceso de colonizaci6n del epitelio in

testinal& tipo K88, K99, 987P y P41 {Moon, .!!•!!!•• 1980; -

Schneider y To, 1982; Jayappa, !!·al., 1985; Pivont, 1986). 

En el lech6n las ferinas más comunes son K88, mientrE<.s que ..., 

las otras son menos frecuentes {Linton y Hinton, 1988). 

La colonizaci6n del intestino delgado es un paso esen

cial en la patogénesis de la diarrea, Los lechones son fá-

cil.nente exnuestos a .§ • .9ill_. por la madre o por contamina-

ci6n del medio ambiente {Pivont, 19136). La bncteria ent:ca y 
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se adhiere al epitelio inteetina1 de1 lech6n, donde ee ee~ 

blece, multiplica y produce enterotoxinas (Deneke, !!•!!•• 
1979; Cheney, !l•!l•, l.980; Morrie, .!!.·!!·, 1982; Pivont,-

1986). 

Lae enterotoxinas de !• .221!. colonizan el intestino -

delgado y se unen a su receptor que ea un lÍpido denominado 

gangli6sido Gl41 presente en l.a membrana de loe enterocitoe. 

Cuando la toxina se une al receptor mediante la subunidad B, 

la subunidad A penetra al. espesor de l.a membrana celul.ar -

rompiendo el puente dieul.furo que une los fragmentos A1 con 

el A2, permitiendo que el fragiaento A1 se desplace hacia la 

superficie interna de la membrana celul.ar y active la enzima 

adenilato ciclasa, con fol'llllci6n de AllP cíclico. Bl. resul.t~ 

do de estas reacciones es la alteraci6n de los sistemas da 

transporte de electrolitos en la c&lula epitelial que proVE_ 

ca secreci6n de líquidos y e1ectrolitoe a la luz intestinal 

(Mizrahi y Mui'ioz, 1984; Scot1and, 1988). 

Los lechones afectados por !• .221!. muestran die.rrea -

amarilla que va desde pastosa a fluida, p6rdida de condi-

ci6n física y deshidratací6n. A la necropsia generalmente -

sólo se encuentra contenido fluido en la luz intestinal sin 

alteraciones patológicas en ningún 6rgano. Histol6gicamente 

tampoco se observan cambios importantes (Martínez, 1986). 

El diagn6stico de la colibacilosis es dÍficil en nues

tro país, pues incluye el aislamiento del microorganismo y 



19 

la serotipificaci6n y esto no se realiza de rutina en loe -

laboratorios de diagn6stico. Con una historia clínica ade-

cueda, HB:Í como la obtenci6n de crecimiento abundante de la 

bacteria, a partir de duodeno, puede hacerse el die.gn6stico 

de laboratorio (blarti'.nes, l.986). 

La. vacunaci6n de l.ae madre~ pre&adas con bacterias con 

antígenos K provee protecci6n pasiva a los lechones recilhl 

nacidos a tre.vás del. calostro e llorris, 21·.21·· 1982; Pijo

án, 1982; Jayappa, ~·!!!·• 1985). 
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6. Sal.monella. 

Las infecciones por salmonelas ocurren en todos los -

paÍses produciendo pérdidas considerables a la economía pe~ 
cuaria (Flores, l.~85; Linton y Hinton, 1988). Eh méxico la 

salmonelosis ocurre con frecuencia en animales domésticos -

incluyendo el. cerdo (111.ores, 1.985). 

Los lechones son muy susceptibles a la salmonelosis, -

la cual puede ser causada por un amplio n6mero de serotipos, 

pero predominant~ por~· cholera ~y ~.typhimurium. 

' Le. ingestión de alimentos contaminados presenta la vía 

más común de infección. Los animales infectados excretan en 

las heces grandes cantidades d~Salmonella, contaminando el 

medio· ambiente, l.o cual propicia la "1.iseminaciQn.por vía 

oral cunndo los animales susceptibles ingieren agua o ali-

mento contaminado con la materia fecal·(Flores, 1985). 
o 

El. período de incuba~i6n de la bacteria fluctúa de dos 

días a varias semanas; sin embargo, el más común es encon~

trar. la enfermedad más severa entrec::>los 20 y 30 días si---

guientes a la l.n'fecci6n. Los cerdos jóvenes se infectan más 

frecuentemente que los adultos (Flores, 1985) • . 
La habilidad de la bacteria p"ra entrar y proliferar -

en los tejidos es una característica de la patogénesis de -

Salmonella.· Típicamente en la gastroenteritis causada por -

salmonelas hay una diarrea autolimi tante acompafiada por na~ 
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sea y vómito (Scotland, 1988; Williams, et.al., 1988). 

Los mecanismos que causan la secreción de fluidos son 

inciertos y es probable que el daño epitelial solamente es 

responsable para permitir la pérdida de fluidos dentro del 

lwnen (Scotland, 1988), La secreción de fluidos resulta de 

una esti.nulación de secreción ~e cloro activo y una inhibí-. 

ción de absorci6n de sodio activo similar a la causada por 

la toxina de c6lera (Scotland, 1988). 

La prevención de la contaminación de un animal es un -

punto de vista estratégico para el con'orol de la enfermedad 

(Linton y Hinton, 1988). La vacunación es v~lida en el con

trolde la infección, aunque no hay una vacuna satisfactoria 

de Salmonella disponible comercialmente (Linton y Hinton --

1988). 

Un diagn6stico presuntivo de salmonelosis puede consi

derarse por los signos clínicos y por las lesiones que se -

observan en la necropsia, sin embargo, el único método disp~ 

nible que sea confiable en el diagn6stico, es la demostra~ 

ción por medio del cultivo de las salmonelas presentes (Es

trada, 1983). 

Eh su fase septicémica el aislamiento de 2· ~ ~ 
suis puede lograrse a partir de 6rganos viscerales, de gan

glios linfáticos mesentéricos o bien de la sangre (Estrada, 

1983). 

No obstante que se ha realizado una cantidad consider~ 
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ble de investigaci6n en el área de diagn6stico de diarrea -

en lechones, no se ha logrado desarrollar un :>rocedirniento 

satisfactorio 1ue se ajuste a las c~ndfciones y necesidades 

reales de ca¡¡¡po, esto es, que sea confiable, econ6mico y -

fácil de realizar, por lo que los aspectos del diagnóstico 

de lns enfer1aedades diarreicas deben ser objeto de una ma-

yor investigaci6n básica y aplicada (EstrPda, 1983). 
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SENSIBILIDAD DE ~· 22.li. A LOS ANTD!ICROBIANOS 

Eh muchas situaciones clínicas en las que se emplean-. 

los agentes antimicrobianos se desconoce el agente pat6geno 

en el momento en que se inicia el tratamiento, o si se con2_ 

ce, no se ha determinado su suséeptibilidad a los antimicr.!l. 

binnos específicos (IV1ills, 1984). 

Es importante primero la identificaci6n del agente pa

t6geno y luego su susceptibilidad a lqs a.ntimicrobianos pa

ra mejorar el tratamiento de la diarrea con la consecuente 

reducci6n de toxicidad en el lechón y el costo (Milla, 

1984). 

Le.a muestras nara el diagn6stico :nicrobiol6gico son -

más adecucdas antes de la administración de los antimicro~ 

bianos debido a que estos agentes, seleccionados en fonna -

adecuada, deben ser capaces de elimirÍar o suprimir el agen

te patógeno, lo que hace posible un diagn6stico especifico 

(Milla, 1-384). 

Eh las bacterias hay dos categorías de resistencia a -

los antibi6ticos: la intrínseca y la adquirida. El término 

"resistencia intrínseca" es usado r>ara implicar las corac-

terísticas i¡iherentes de la bacteria oara prevenir la resi~ 

tencia antibi6tica; y la resistencia adquirida ocurre cunndo 

cepas resistentes emergen después de la exposición a los -

antibióticos concernientes (Chopra, 1988). 



24 

Cuenda el uso de antibióticos se restringe, el número 

de ce~as resistentes disminuye. De este modo la sensibili-

dad antimicrobiana de especies individuales de las entero-

bacterias es imprevisible y varía desde una sensibilidad -

amplia, hasta la resistencia total a tetraciclinas, amino-

gluc6sidos, sulfonamidas, cefolosporinas, polimixinas, clo

ranfenicol, ampicilina y carbencilina. Por esta razón, 18.s 

pruebas de sensibilidad antimicrobiana deben hacerse con -

rapid~z y exactitud, para asegurar un tratamiento efectivo 

contra las infecciones enterobacterianas (Breude, 1984; Li~ 

ton y Hinton, 1988). 

En la actualidad es un procedimiento clínico común c9~ 

probar la suscentibilidad de microorganis1nos patógenos a -

los diferentes antimicrobianos. Las nruebas miden la concell 

tración del medicamento que se requiere para inhibir el de

sarrollo de un microorganismo (Concentración mínima inhibit~ 

ria o CMI) o para destruirlo (concentración mínima letal o 

C&IL). Los result?dos de estas pruebes determinan si el mi-

croorganismo debe considerarse como suscentible o resisten

te (Milla, 1984). 

Por lo general se utilizan pruebas de susceptibilidad 

que son el m&todo de Kirby-Bauer o difusión en disco (agar) 

y el .nhodo de dilución en caldo (Mills, 1984). 

Por lo general los resultados de las pruebas de susce

ptibilidad en el laboratorio se correlacionan de manera sa

tisfactoria con la respuesta clínica de los lechones. 
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O B J E T I V O S 
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Determinar los princi9ales agentes etiol6gicos presen

tes en lechones de 1 a 28 días de edad con síndrome diarrei 

co y sanos, 

Comparar la cantidad de gamaglobulinas entre los le--

chones con síndrome diarreico y los lechones sanos. 

Conocer la susceptibilidad a los antibi6ticos de las -

cepas de ~· s21!. aisladas, para dete:nninar cuál de ellos es 

el más adecuado para su tratamiento, 
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MATERIAL Y UlETODOS 
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Se estudió la presencia de virus, parásitos y bacteri

as en el tracto gastrointestinal y materi~s fecales de 33 -

lechones con síndrome diorreico, así co:no en 12 lechones s! 

nos como grupo control, provenientes de una óY"Bnja de pro-

ducción intensiva de ciclo completo en el mu.nicipio de Cua~ 

tlalpan, Edo. de M6xico. 

Los lechones estaban calostrados y coranrend!an t;na edad 

de l a 28 días. El estudio cubrió un período durante los m.!:. 

ses de abril a noviembre de 1988. 

Antes del sacrificio de los animales por electrochoc1ue, 

se s2ngre.ron pare. la obtención de suero. 

Aisle.:nielito .!:. identificación ~ gérmenes pat6o·enos, 

Bacterias. 

Las muestras de materias fecales, duodeno, estómago e 

hígado se sembraron inmediatamente despu~s del sacrificio en 

los medios de cultivo MacConkey, .Agar Verde Brillante, Hí~ 

do y vesícula biliar se sembraron en ccldo tetrationato y - . 

resembre.dos en ag~r SS incubándose 24 horas a 3700. 

Despu~s del e.islamiento bacterieno, se procedió a la -

identificación de las especies con base a sus caraterísti-

cas bioquí1nicas y morfol.Ógicas. Se realizaron las siguien

tes pruebas bioquímicas: Iü.ViC, TSI, producción de ácido -

sulfíhidrico. Las e8pecies de Salmonella se serotipificaron 

en los laboratorios de enfermedades Tropicales del Institu

to Polite.cnico Nacional, 



o 

o 

. 29 

Parásitos. 

La presencia de quistes o huev~s de parásitos se es tu-

dió por el método de flotación en solución saturada de ele-

r:Aro de sodio y por el método de flotP.ción de P'pust con su!_ 

fato de zinc. 

La presencia de trofozoítos de Giardia de bas6 princi

palmente en la demostraci6n de su motilidad por el método -

directo en fresco en secciones intestinales de duodeno, in

mediatamente después del sacrificio. 

~-

1.a presencia de rotavirus y pararrotavirus en heces -

diarreicas se determino por medio de la técnica de electro

foresis en gel de poliacrilamida del ARNdc (Rotaforesis), -

compnrilndolo con pa.trones de los virus respectivos. 

La presencia del viras de la gastroenteritis trensmisi 

ble (Gl'C), así como de rotavirus, se realizó por la técnica 

de inrnunofluorescencia específica con sus conjugados respe~ 

ti vos. 

Determinación ~ uroteínas ~· 

La cue.ntificación de proteínas totales séricas se rea

lizó por el método de Lowry ( Folin-Cioc: lteu). 
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Cunntificaci6n 1!!, gEmaglobulinas séricPs. 

La cuantificación de gamaglobulinas se realizó por .la 

técnica de electroforesis en tiras de Cellogel. 

Sensibilidad ~ ~ antimicrobianos. 

Se utilizó la técnica de dilución en disco o método de 

Kirby-Bauer en agar Mueller-Hinton con multidiscos comerci~ 

les. 
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RESULTADOS 
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De los 33 lechones que tuvieron el síndrom·e diarreico, 

en todos se pudo demostrar la oresencia de algÚn microorga

nismo que !'Odría causar este síndrome¡ en cambio solamente 

en 11.de 12 lechones sanos del C)'upo com;rol (91.7;"), se p~ 

do detectar :-lgu."lo de los agentes patógenos en estudio. 

Se encentro en los lechones con diarrea la presencia -

de uno, dos y'en un caso tres a3entes 9otencialmente capa-

ces de causar di,·rrea. En cambio en el .gr~o control se en.

centro sol¡,.mente un solo microorganismo en 9 lechones (75~) 

y~ dos lechones (16.7%) la combinación de do; agentes pa

t6gertos (Fig. 2, 3). 

La presencia de los aeentes pat6genos fue variable con 
• respecto a la edad de los lechones (l>ig. 5, 6), 

Bacterias, 

Salmonella •. 

Se encontr6 en dos lechones die.rreicos Salmonella derby 

(6.1%), y en ningún caso en lechones del grupo control 

(Fig. 1), 

Salmonella se presento en lechones de la tercera y cu

arta se!llana de edad: en un caso en cun lech6n de 17 dÍEs de 

edad, encontrándose a ésta junto con Gir.rdia y con §. coli 

y en el otro cE,so en un lechón de 26 días de eda.d (l'Ig. 5). 
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Escherichia coli. 

En 28 de los 33 lechones diarreicos(84.9%) se aislaron 

cepas de §• coli , y en 8 1ecbones del grupo control (66.7~) 

(fig. l). 

Estas bacterias se encontrliron como agente unico en 23 

lechones con diarrea {78.6~), así como en 6 1echones de1 

grupo control (Fig. 2). 

Se encontró §• coli acompañada de otro enteropat6geno 

en los lechones con d.:L..rrea coUlo,sigue: con rotlivirus en un 

caso, con virus de 1a i!!llUltroenteri tia trans:nisible en dos -

casos, con Slilmonella en un caso y con Giardia y Salmonella 

en un C&SO (Fig. 3). 

§• ~ fue el ege~te que se present6 en mayor porcen

taje en todas las edades de lechones con diarrea (84.g~), -

así co1nJ en los lechones del grupo control (66.7,,t;) (Fig. 1). 

Ro~avirus ~ Pararrotavirus. 

se pudo demostrar la presencia de rotavirus en la mat!:_ 

ria fecal de un lechón di>1rreico por la técnica de rotafor!:_ 

sis, y en otro por la t~cnica de la inmunofluorescencia. Jh 

uno de estos casos se encontro como caso único en el lechon, 

el cual tenía una seinana de edad, y el otro lech6n de tres 

se:nanas de ed1•.d 1 se e.'l.contró al virus as'Jciado con ~· coli 

(Fig. 3, 5). 



Rotavirus se encontró en el 6.1~ de los lechones con -

diarrea y no se encontró en los lechones del grupo control 

(J.lig. 1). 

Se detectó pararrotavirus en un lechón de dos semanas 

de edad (3.11'} ;ior la técnica de rotaforesis corno único 

tógeno en el lechón (!Pig. 2), 

Gastroenteritis transmisible. 

pa-

Se detectó al vir~ de la G'ro en muestras duodenales ,;, 

de lechones con diarrea, encontrándose dos de éstos esocia

dos con .s¡. coli Y . .en tres casos se encontraron como agente 

único (9.1~) (Pig. 2,3), 

El. por·centaje de presentación del virus de la GTC en -

lechones con diarrea fue de 15.2~, y en los lechones sin -

diarrea fue de 41.7~ (Pig. 1), 

Parásitos, 

Giardia intestinalis. 

~e pudo demostrar la presencia de trofozoítos de Giar

dia en un lechón con diarrea de la tercera semana de edad -

asociada co !· coli y Salmonella (3,1¡¿}, No se encontró el 

parásito en los lechones del gru"o control (Fig. 1,3), 

Isosn.ora suis, BPlantidium ~ ~ Eimeria .!!.EE_· 

No se detectaron ninguno de los siguientes ;iarásitos: 
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1· ~. ~· .221! Y~ !!llJ?•• ni en los lechones con di!, 

rrea ni en los lechones del grupo control ( Fig. l) •· 

Proteínas ~ z (J(unaglobulinas ~· 

Se encontr6 que la cantidad de proteínas totales en l~ 

chones diarreicos fue significativamente menor en la segun

da y tercera sem2na de edad que la encontrada en lechones -

sin diarrea (Fig. 4), (P 0.05). Eh cuanto a lA cantidad de 

gamaglobulines séricas se pudo detectar un a~nento en lech~ 

nes sin diarrea con respecto a loe lechones diarreicos sin 

una diferencia significativa. 

Se observ6 que en los lechones sin diarrea la canti--

dad de proteínr,.s totales y de gamaglobulinae aumentaban en 

relaci6n a su edad, mientras que en los lechones diarreicos 

hubo variaci6n (fig. 4). 

Sensibilidad~!• .!l..21i ~.~ P..ntibi6ticos. 

Hubo variaci6n en la sensibilidad y resistencia en --

los doce antibi6ticos que se ?robaron (Fig. 7 ,8). 

Se determin6 que !• s.21:! fué resistente a la carbencili 

nat'rapicilina, colLaicina, tetraciclina y cloranfenicol en ": 

los lechones. Así mismo se determin6 que !• .s:.21i fue sensi

ble al ácido oxolínico y al (cido nalidíxico. Con respecto 

a los demás antibi6ticos .J;; • .s.21.:!:. presento variaci6n de re-

sistente a sensible en los lechones infectados (Fig. 7,a). 
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.l'igura l. Precuencia de microorganismos en el tracto gastr~ 

intestinal de 33 lechones con diarrea y 12 lechones sin di~ 

rrea de 1 a 4 semanas de edad. 

Lechones 

Entero9atógeno con diarrea sin diarrea 
No. /Ó No. 2' 

!· 22.ll 28 84.9 8 66.7 

Salmonella 2 6.1 Q o 
1/irus de la Gl'C. 5 15.2 5 41.7 
Rota virus 2 6.1 o o 
Pararrotavirus l 3.1 o o 
Giardia l 3.1 o o 

~- e I 6os;eora o o o o 
Balantidium 22ll o o o o 
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Fi,)Ura 2. Frecuencia de microorganismos en el tracto gastl'2, 

intestinal de 33 lechones con diarrea y 12 lechones sin di~ 

rrea de 1 a 4 semanas de edad: agente único. 

Lechones 

Ehteropat6geno con diarrea sin diarrea 

No. " No. " 
!· ~ 23 78.8 6 41.7 

Salmonella o o o o 
Virus de la GTC 3 9.1 3 25.0 

Rota virus 1 3.1 o o 
Pararrotavirus 1 3.1 o o 

~ o o o o 
Eimeria o Isos11ora o o o o 
Balantidium .!12.!i o o o o 



iligura 3. Frecuencia de microorganismos en el tracto gastrE_ 

intestinal de 33 lechones con diú.rrea y 12 lechones sin di:-;_ 

rrea de l a 4 se·nanas de edad: infecciones combinP.das. 

Lechones 

con diarrea sin diarrea 

F.nterop8.t6genoE No. f. No. '/> 

Él• s.2ll + RV l 3.1 o o 

!· ~ + Gro 2 6.1 2 16.7 

Él· ~ + Salmonella l 3.1 o o 

-ª· ~ + O'J:ardia + Sal 

monella l 3.1 o o 



Figura 4. Relación de la cantidad de proteínas totales (PT) 

y eamai:lobulinns (Glt) s.~ricas en 33 lechones con diarrea y 

en 12 sin diarrea de l a 4 se:nenas d~ edad desviación es-

tandar. 

Lechones 

&lad con diarrea sin diarrea 

(Semanas) PT Gil PT GM 
(mg/ml) (mg/ml) (mg/ml) (mg/ml) 

l 64.54 18.16 35.86 12.75 
19.91 5.22 8.71 2.50 

2 40.20 12.70 ei.56 16.34 
13.48 6.33 15.92 7.64 

3 50.19 15.77 37.44 22.09 
19.27 10.00 12.54 3.96 

4 37,30 12.52 102.30 26.48 
30.34 8.81 20.18 8.24 

(P 0.05) 
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Cantidad de proteínas total.es s~ricas en 33 lechones con dia

rrea (~~-) y en 12 lechones sin diarrea (~-~-) y su rela~

ci6n con la edad, Las lineas verticales indica la desviaci6n 

estandar (P 0.05), 
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(mg/ml) 

40 

l 
20 - - -1 

1 2 3 4 Edad (semanas) 

Cantidad de ~amaglobulinas séricas en 33 lechones con 

diarrea (~~' y en 12 lechones sin diarrea (----) y su rela

ción con la edad. Las lineas verticales indican la desviación 

estándar. 



42 

i'ie;ura 2• E'recuencia de rnicro orgrü1isr:ios en 33 lechones con 

dürree. y su relación con la edad, 

Semfinas de edad 

Primera sec:unda Tercera Cuarta 
7 cerdos 12 cerdos 7 cerdos 7 cerdos 

Enterop.!!_ No, i' No, - No. ;' No, " t6geno 

!· ~ 4 57,2 10 83.4 7 100 7 100 

Salmonella o o o o 1 14.3 1 14.3 

Virus GW 1 14.3 2 16.7 o o 2 28.6 

Rota virus 1 14.3 o o 1 14.3 o o 

Pararrotavi- o o 1 8.4 ') o o o 
rus 

G¡ardia o o o o 1 14 ,3 o o 



Fie:ura 6. Precuencia de microorganismos en 12 lechones sin 

diarrea y su relación con la edad, 

Semanas de edad 

Primera Segunda ~ercera Cuarta 
3 cerdos 3 cerdos 3 cerdos 3 cerdos 

Enterop!!; No, <J. No. <J. No. .¡. No. • tógeno 

Et• ~ l 33,4 2 66.7 2 66.7 3 100 

Vir•is G·ro l 33,4 l 33,4 l 33,4 2 66.7 
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ne;;ura z. 
Frecuencia de la sensibiliiad a Los r·;-,tibi6tic?s de E. 

.!!fil aislada en 28 lechones con dir rrea. 

Antibi2_ Sensible Intermedio Resistente 

tico. No. " No. % No. ?' 
Furad;;.n- 8 28.57 17 60.71 3 10.71 
tina 

Carbenci- o o o o 20 100 
lina 

;.c.Oxolí- 25 89.28 3 10.71 o o 
nico 

Ampici lina o o o o 28 100 

·retraci- o o 3 10.7 2~ e.9.28 
cli.na 

Gentami- o o 21 75.0 7 25.00 

cina 

Ac.Nali- 17 60.71 11 39.28 o o 
-díxico 

Cefalospo- o o 11 39.28 17 60.71 

rina 

Colimicina o o o o 28 100.00 

Sulfametoxa- 3 10.7 5 l7.B5 20 71.42 
sol trimetr2, 
oin 

Amikacina o o 19 67.85 9 32.14 

Cloranfe- 2 7.14 6 21.14 20 71.42 
ni col 



fo'i .rnrn 8. 

Frecuencia de la sensibilidad a los antibióticos de --

§. ~aislada en 8 lechones del ¡TtltJO control sin diarrea 

de 1 a 4 semanas de edad. 

se'nsible Intermedio Resistente 

Antibi!Í_ No. f. No·. f. No. f. 
tic o 

t>urade.n- 6 75,0 2 25.0 o o 
tina 

Carbenci- o o o o 8 100.0 
lina 

Ac.Oxolí- 8 lOO.o o o o o 
nico 

Am'[.licili- o o o o 8 100.0 
na 

Tetraci- o o o o 8 100.0 
clina 

Gentami- o o 6 75.0 2 25.0 
cina 

Ac.Nali- 8 100.0 o o o o 
dixico 

Ce falos- o o 5 62.5 3 37,5 
porina 

Coli:nicina o o o o 8 100.0 

SulfametoxB 6 75.0 o o 2 25.0 
sol trimet~_g, 
pin 

Amikacina o o 6 75,0 2 25.0 

Cloranfe- 1 l2.5 o o 7 87.5 
ni col 



l 2 3 

= 

Representaci6n esquemática de los patrones electrofo-

réticos de los ARNdc de los virus aislados de lechones. 

l= Rotavirus SA-II (origen sinio) 

2= Rotavirus RV Sonora-! 

3= Pararrotavirus PRV Texcoco. 110 
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D I S O U S l O K 



El síndrome diarreico constituye una de les enfermeda

des más frecuentes en las granjas norcícolas que se nresen

te.n princinc-lllente en animales jovenes, debido a su alta -

susceptibicidad por agentes etiológicos, &sí como otros fa~ 

t'.)res que contribuyen al desarrollo de la infección (Estrada 

y Enriquez, 1983; González, il·~·, 1984 ¡ l\lartínez., 1986¡ -

W.orilla, 1386; Ruiz, il•!:!.•• 1986). 

Este trabajo se realizó oara tratar de deter:ninar los 

agentes c:,usales del síndro.ne diarreico y su. relación con -

la cantidad de proteínas totales y ga:naglobulinas séricas -

en lechones sanos y enfer:nos de l a 4 semanas de edad. 

Se encontr5 c¡ue _§. 2.2.ll es el agente que con mayor fr~ 

cuencia se aisló en lechones diarreicos (84 .9/4), seguido -

por el virus do la GTC (15.2~), posteriormente por S~lmone

lla y rotavirus (6.1% respectiva1nente) y nor último flOr 

Giardia y pararrotaviru.s (3.1%, respectivamente). 

En cuanto al ~uno control solPmente se detectó .§.gill_ 

(66.7%) y el virus de la GTC (41.7%). 

Los lechones que presentaron el síndrome diarreico tu

vieron uno o ~ás agentes causales invocucrados par~ el des~ 

rrollo de la infección. Se ob$erv6 que la infección desarr~ 

llada en los lechones .- oare;. temen te se debi6 en ;iri.ner tér-

mino a lé~ preeencia de ~· coli, e.un.!,Ue esto no se puede as~ 

gurar debido a que no fue posible realizar la serotipifica-



ci6n, sin embargo, el estudio de este trabajo con 1a serot!, 

nificación de esta bacteria se está rea1izando en e1 I.P.N·, 

para reforzar esta hinotesis. 

La asocioci6n de bacterias con 1a nresencia de virus 

{ G'rC, RV, PRV), incrementan 1a severidad del ataque de la 

infecci6n en el lechón, aunado a la disminución de p,alll&g1o

bulinas séricas presentes, no así con los lechones sanos -

q,¡e aun•1ue presentaron !• E!!, y virus de la GTC, su CWlti

dad de gamaglobulinas séricas se increinenta conforme aUJ11en

ta la edad, su.giriendo que existe una interacci6n entre a

gentes causales de diarrea y factores fisiológicos del le-

ch6n para la manifestación del síndrome diarreico. 

Eh cu,ocnto al virus de 1a GTCl en lechones Sbnos, '!JUede 

ser un virus de tipo enzootico, que en ocaciones no desa--

rrol la la enfermedad aunque este presente (González-Vega, -

~·~·, 1984; Morilla, 1984; Pensaert~ 1984 ), Esto puede -

ser posible porque en esta granja {Campoamor) de donde r.iro

vienen los lechones se está utilizando una vac1ma contra la 

gi:.stroenteri tia transmisible, 

Por otra parte, ya que !• 22..li fue agente causal prin

cipalmente aislado tanto en lechones sanos y di"'rreicos, se 

realizó la 9rueba de sesibilidad a los antibióticos, encon

tr~ndose que el ácido oxolÍnico y el ácido nalidíxico son -

los antibióticos co.nerciales más adecu<.doe r.iara el •ruta--

ruiento de esta enfermedad cuando se trata de una infección 



bact~rial por !• ~· 
En cu:.mto a los otros agentes etiol6gicos, se pueden -

usar los tratamientos específicos P' ra cada uno de ellos, -

así co.no el uso de vacunas y bacterine.s, que ayudan a incr~ 

mentar la resistencia del lechon (Saif, il·!l•• 1972; '.Cake

shi, 1981; Penseert, 1984; Pij oán, 1984; t.!artínez, 1986). 

Los métodos utilizados, en general, son C·Jnfiables y -

utiliza1os comúnmente en el diagn6stico de diversas enferm~ 

da1es tr.nto en animales como en humanos (Correa, 2.!•tl•, -
Estrada y Ehri·1uez, 1183; Pensaert, 1984; Mo.rtínez, 1986). 
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CONCLUSIONES 
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De este trabajo se concluye que el síndrome dü·rreico 

es de nb.turaleza multietiol6gica, y que el estudio de las -

diarreas en los lechones se debe contenplar no solo el est~ 

dio de la oatogenicidad de los microorganismos, sino tam--

bién l~s fr.c~ores iue f"vorecen, desencadenan o coadyuvan a 

est2s enfennedades. 

Los resul t·· dos in'lic2.ron 1ue no so lo un enteropat6ge.:.

no es el c¡cie ef'tá involctcr~,,lo en la infecci6n, y que tam--

bién lb. presencia de ésta , está deter:nine.da nor la concen

traci6n de las g<maglobulinas séricas y proteínes totales, 

las cu~les juegan un papel 10uy importante en la resisten--

cia de los lechones a los agentes pat6genos. 

Le. combinr ci6n de los enteropat6genos nuede incrementar 

la severidad de la diarrea, así como la interacci6n de o--

tros factores. 

T:;.mbién es im¡iortante la edad de ataque a los lechones 

por los agentes pat6genos, ya que el desarrollo de la inmu

nidad activa del lech6n ayuda a nrevenir la infecci6n. 

La importancia de realiz<r un diagn6stico preciso, es 

importante, para prevenir la muerte de los lechones, y darle 

¡,,sí el trata:niento f'decuado, ya que mucht,s veces, la tera-

pia es fallida porque se aplica la misma en todas las dia-

rreas, sin h'cer una correcta diferenciFción de la condi--

ci6n clínica, 
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Todos los re2ultados obtenidos en el presente trabajo 

son representativos para granjas de explotaciones intensi-

vss, con t~cnicas de manejo est(1ndarizadas y en lechones de 

1 a 4 semanas de edad. 

Es posible que estas condiciones no sean i¡:uales nara 

otras granjas, co.no las de explotaciones extensivas, o en -

lechones de tr~spatio, así como tampoco en lechones de otras 

edades, en donde se presentan otros tipos de problemas o -

enfermedades como pueden ser la susceptibilidad a otros mi

croorganismos, estado inmunol6gioo deficiente, el tipo de -

manejo, etc. 
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