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ES UNA ENFERMEDAD INFECCIOSA DEL TRACTO DIGESTIVO CAUSADA POR ESCHERICHIA 
COLI 

Los programas de control de la colibacilosis buscan reducir el número de E. coli patógenos en el ambiente y 
en el tracto digestivo e incrementar la resistencia de los cerdos a dicha bacteria. 
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La colibacilosis es una enfermedad infecciosa del tracto digestivo causada por Escherichia coli que se asocia 

en los cerdos, en las fases de lactación y destete, con cuadros clínicos de enteritis y diarrea. Es una de las enfer-
medades con mayor importancia dentro del complejo entérico porcino, responsable de grandes pérdidas económi-
cas asociadas a la mortalidad, al empeoramiento de diferentes índices productivos y al incremento de los costes de 
tratamiento y control. 

ETIOLOGÍA 
E. coli es una enterobacteria que forma parte de la microbiota normal del tracto digestivo de los animales sa-

nos y ayuda en el mantenimiento de la homeostasis intestinal al contribuir al correcto desarrollo estructural y fun-
cional del tracto digestivo. La gran mayoría de los aislados presentes en el intestino son comensales y apatógenos 
para los cerdos, e incluso hay aislados beneficiosos que compiten de diversas formas con otros aislados o con 
bacterias patógenas. 

Sin embargo, algunos aislados de E. coli poseen factores de virulencia que les otorgan un carácter patógeno, 
como las diferentes adhesinas o factores de adherencia y las enterotoxinas. Estos factores de virulencia permiten 
clasificar a los aislados de E. coli causantes de los cuadros diarreicos de colibacilosis en dos patotipos bien dife-
renciados: el E. colienterotoxigénico o ETEC y el E. coli enteropatógeno o EPEC. 

De forma general, E. coli produce varias enfermedades en el ganado porcino que van desde manifestaciones 
locales de enteritis y diarrea, en las que se centrará este artículo, a sistémicas como la enfermedad de los edemas. 
Otras enfermedades asociadas a este microorganismo menos prevalentes serían las septicemias, las mastitis o las 
infecciones del tracto urinario. 

E. COLI ENTEROTOXIGÉNICO (ETEC) 
Las cepas de ETEC disponen, como principales factores de virulencia, de adhesinas y toxinas. Entre las adhe-

sinas, las más importantes son las fimbriales, estructuras de naturaleza proteica que permiten la unión de forma 
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específica a receptores presentes en los enterocitos y en el moco. En los aislados de ETEC porcinos las fimbrias 
más frecuentemente identificadas son las denominadas F4, F5, F6, F7 o F18 (las cuatro primeras identificadas con 
anterioridad como K88, K99, 987P y F41, respectivamente). Además de estas adhesinas fimbriales, algunas cepas 
poseen la capacidad para producir otras adhesinas como la proteína AIDA, implicada en una adherencia difusa. 

La presencia de estas adhesinas fimbriales no determina la capacidad de E. coli para dañar la mucosa intesti-
nal pero sí su capacidad de adhesión, que tiene relación con la región del intestino donde se puede unir cada fim-
bria. Así la fimbria F4 se adhiere a los enterocitos del duodeno, yeyuno e íleon mientras que los aislados con las 
fimbrias F5, F6 y F7 lo hacen a los enterocitos de yeyuno e íleon. Además, se ha demostrado que hay cerdos que 
no poseen receptores para determinadas fimbrias en su intestino, por lo que son resistentes a la colonización de 
ETEC que solo posean estas determinadas adhesinas. 

Para poder ejercer un daño sobre la mucosa intestinal, los aislados de ETEC deben sintetizar alguna enteroto-
xina. Existen dos grandes grupos de enterotoxinas que se clasifican en función de su resistencia a la temperatura, 
las designadas toxinas termolábiles, que se inactivan por tratamientos térmicos de 60 °C durante 15 minutos (LT), 
y las toxinas temorresistentes, que no se inactivan cuando se someten a 100 °C durante 15 minutos (ST). 

Aunque existen dos tipos de toxinas LT, los aislados de ETEC porcinos producen mayoritariamente una de 
ellas, LTI. Es una toxina de naturaleza proteica, de gran tamaño y muy inmunógena que actúa sobre los enteroci-
tos activando la adenilato ciclasa, enzima que estimula la producción de AMP cíclico. Este AMPc activa cinasas 
específicas que provocan, a su vez, la activación de un regulador transmembrana que incrementa la secreción de 
iones y disminuye la absorción, desencadenando una diarrea alcalina por hipersecreción que provoca deshidrata-
ción y acidosis, y puede ocasionar la muerte del lechón. 

También existen dos variedades de toxinas termorresistentes, STa y STb. Son oligopéptidos de bajo peso mo-
lecular y muy poco inmunógenos. Ambas toxinas provocan, por distintos mecanismos, un aumento de la secreción 
de los iones Na+ y Cl– y de agua, así como una disminución de la absorción que conlleva la deshidratación y la 
disminución del pH celular. 

La toxina STa tiene como receptor una forma transmembrana de la guanilato ciclasa de tipo C, que incremen-
ta la concentración de GMP cíclico, y actúa sobre cinasas de forma similar a como lo hace LTI. Estos receptores 
de unión disminuyen al aumentar la edad del animal, lo que explica la mayor receptividad de los animales más 
jóvenes a la enfermedad. 

Por su parte, la toxina STb es sensible a la tripsina y su actividad se ve favorecida en los lechones que están 
tomando calostro, ya que contiene inhibidores de dicha enzima. STb interactúa con los glicoesfingolípidos presen-
tes en los enterocitos para acceder al interior celular. A continuación provoca la apertura de los canales de calcio 
asociados a la proteína G y modifica los niveles de mediadores como la prostaglandina PGE2, que regulan la sali-
da de electrolitos y agua de los enterocitos, produciendo un efecto similar al de STa o LTI. 

Cabe destacar que la mayoría de los factores de virulencia, adhesinas y toxinas, están codificados en plásmi-
dos. Además, un mismo plásmido puede codificar varios factores de virulencia. Para desencadenar la enfermedad 
es necesario que se expresen ambos factores, fimbrias u otras adhesinas que permitan la unión de la célula bacte-
riana al enterocito o al moco, y enterotoxinas que producen el daño a las células y desencadenan el cuadro clínico. 

 

 
 

Los aislados de ETEC son el principal patotipo identificado en las diarreas neonatales asociadas a E. co-
li durante las primeras 24-48 horas de vida de los lechones, extendiéndose hasta la primera semana. Durante el 
resto de la lactación, E. coli tiene un papel más secundario, y participa en infecciones mixtas, junto con otros mi-
croorganismos patógenos, o en procesos de disbiosis. Las adhesinas implicadas en las diarreas neonatales son 
fundamentalmente las fimbrias F4, F5, F6 y F7; de forma clásica se reconoce a F4 como la más prevalente. Ade-
más, es importante conocer que los aislados implicados en diarreas neonatales suelen expresar más de un tipo de 
fimbria simultáneamente, siendo las combinaciones F4 y F6, F5 y F6, y F5 y F7 las más frecuentemente determi-
nadas. Las adhesinas fimbriales implicadas en las diarreas posdestete son, principalmente, F4 y F18; aunque F4 
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suele identificarse como la más abundante, los estudios más recientes indican que en la actualidad F18 podría ser 
más prevalente (figura), posiblemente debido a la presión de selección ejercida por la vacunación con vacunas que 
contienen la fimbria F4. 

E. COLI ENTEROPATÓGENO (EPEC) 
Las cepas de E. coli enteropatógeno o EPEC, también llamadas de adhesión y borrado (attaching and effacing 

o AEEC), causan enfermedad clínica al unirse a los enterocitos mediante una proteína de la membrana externa 
denominada intimina. Esta unión produce la destrucción o “borrado” de las microvellosidades, reduciendo la su-
perficie intestinal y, por tanto, alterando la digestión y la absorción de los nutrientes. Estas cepas están implicadas 
habitualmente en diarreas posdestete aunque también pueden intervenir en las diarreas en lactación. 

TRATAMIENTO 
Los programas de control de la colibacilosis porcina buscan reducir el número de E. coli patógenos en el am-

biente y en el tracto digestivo e incrementar la resistencia de los cerdos a esta bacteria. 
El tratamiento se basa, principalmente, en el empleo de antibióticos y es esencial su aplicación rápida para 

que sea lo más eficaz posible. Hay un amplio rango de antibióticos que teóricamente se pueden emplear, con una 
buena eficacia, en el tratamiento de las colibacilosis porcinas. Sin embargo, cada vez es más frecuente la existen-
cia de resistencia a estas moléculas (tabla), siendo prácticamente imprescindible la realización de antibiogramas 
para la elección del principio activo más adecuado. Además, es importante tener en cuenta que los tratamientos 
antibióticos también pierden eficacia y favorecen el desarrollo de resistencias cuando no siguen las pautas indica-
das en lo que respecta a la dosis, intervalos o duración del tratamiento. Por otro lado, también son buenas opciones 
terapéuticas los sueros hiperinmunes o la suplementación con calostros artificiales que mejoran el estado inmuni-
tario de los animales. 

El tratamiento sintomático mediante la rehidratación oral o intraperitoneal con fluidos con glucosa y electroli-
tos contribuye a corregir la deshidratación y la acidosis metabólica, y reduce el número de bajas. 

CONTROL 
En la profilaxis de la colibacilosis porcina son muy importantes las condiciones ambientales, sobre todo en 

las parideras. La limpieza es fundamental para limitar el contacto con heces que contienen cepas patógenas así 
como el control de la temperatura (ambiental y en el nido), humedad y ventilación. En el caso de las diarreas pos-
destete es necesario un adecuado manejo todo dentro/todo fuera combinado con limpieza y desinfección para re-
ducir la carga bacteriana así como minimizar las situaciones de estrés de los lechones durante esta etapa, evitando 
las mezclas, transportes innecesarios y las variaciones de temperatura. 

Es fundamental el correcto encalostramiento de los lechones y una lactación adecuada, en calidad y cantidad. 
El calostro de las cerdas primerizas o de cerdas procedentes de otras explotaciones es de peor calidad, ya que po-
see una menor cantidad de anticuerpos frente a los patógenos circulantes en la explotación. La cantidad de leche 
que reciben los lechones también es un factor de gran importancia y que debe ser especialmente tomado en consi-
deración en cerdas hiperprolíficas; las limitaciones en el número de pezones o en la disponibilidad de leche (aga-
laxia o hipogalaxia) son factores desencadenantes de problemas muy numerosos en los lechones. 

 

 
Es fundamental el correcto encalostramiento de los lechones y una lactación adecuada, en calidad y cantidad. 

 
La vacunación de las cerdas entre 6 y 8 semanas antes del parto y su revacunación 2-3 semanas antes del 

mismo es una de las medidas más eficaces para prevenir la diarrea neonatal en los lechones; una buena inmunidad 
lactogénica protegerá al lechón durante las primeras semanas de vida, siempre y cuando podamos asegurar la ade-
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cuada transferencia de los anticuerpos maternales. Existen en el mercado diferentes vacunas que contienen bacte-
rias completas o adhesinas y enterotoxinas purificadas. En caso de que las vacunas comerciales demostrasen una 
baja eficacia se podría hacer un diagnóstico completo, incluyendo la detección de los factores de virulencia en los 
aislados de E. coli de la explotación y, posteriormente, preparar una autovacuna. 

La protección pasiva conferida por la vacunación de las reproductoras protege al lechón durante la lactación o 
en los días inmediatamente posteriores al destete. Para la profilaxis de la diarrea posdestete es necesario llevar a 
cabo protocolos de inmunización activa en los lechones. Estas vacunas deben inducir una respuesta inmunitaria 
activa de mucosas, en el intestino delgado, y por ello la administración por vía oral es, a priori, más adecuada que 
la parenteral. 

MODIFICACIÓN DE LA DIETA 
Finalmente, la modificación de la dieta que reciben los animales o el uso de diferentes aditivos son herra-

mientas de utilidad en el control de la colibacilosis porcina. El brusco cambio de dieta asociado al destete tiene 
una gran importancia en el complejo entérico porcino. Así, un cambio progresivo y gradual de los piensos, el em-
pleo de dietas con alto contenido en fibra y menor concentración de proteína bruta minimizan las diarreas posdes-
tete por E. coli. 

Algunos aditivos empleados para el control de la colibacilosis son sustancias que estimulan el sistema inmu-
nitario, que favorecen la microbiota beneficiosa o que facilitan la absorción y digestión de los componentes de la 
dieta. Entre estos aditivos encontramos con probióticos y prebióticos, ácidos orgánicos, aceites esenciales, minera-
les o diferentes fuentes de anticuerpos. 

La administración de bacterias beneficiosas o probióticos que colonizan el tracto digestivo permite llevar a 
cabo la exclusión competitiva de bacterias patógenas (no solo de los aislados que producen la colibacilosis) y la 
estimulación, al mismo tiempo, del sistema inmunitario intestinal. La experiencia de nuestro grupo indica que el 
empleo de probióticos en lechones recién nacidos ayuda en el control de las diarreas neonatales, lo que reduce el 
uso de antibióticos. También los prebióticos han demostrado efectos positivos en el control de la colibacilosis 
porcina, pudiendo emplearse solos o de forma combinada, simbióticos, con los probióticos. 

La adición de ácidos orgánicos o de ácidos grasos de cadena corta al agua de bebida o al pienso de cerdos du-
rante la transición disminuye la incidencia de diarreas posdestete por E. coli. 

 

 
Algunos aditivos empleados para el control de la colibacilosis estimulan el sistema inmunitario, favorecen 

 la microbiota beneficiosa o facilitan la absorción y digestión de los componentes de la dieta. 
 

La administración del óxido de cinc en dosis de 2.500-3.000 ppm después del destete es beneficiosa para el 
control de las diarreas y la mortalidad asociadas a E. coli aunque existe una preocupación medioambiental cada 
vez mayor por el riesgo de contaminación que implica. 

Existen diferentes fuentes de anticuerpos como el calostro artificial, sueros hiperinmunes, yema de huevo de 
gallinas inmunizadas frente a ETEC o el plasma de porcino atomizado que tienen una doble función; por un lado 
son una excelente fuente proteica y, por otro, pueden colaborar en la neutralización de microorganismos patóge-
nos a nivel intestinal. 

Otros aditivos empleados en el control de la colibacilosis porcina incluyen algunos extractos vegetales, como 
los de ajo o de cítricos, y aceites esenciales como el carvacrol o timol, con un alto potencial antimicrobiano. 
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