28 > Caso clinico

n &

Complejo entérico en transicion
de lechones:

En el Caso clinico de este mes 0s presentamos otro de los casos que se presentaron en el
Il Certamen de Casos Clinicos de Porcino organizado por Intega y patrocinado por Pfizer Salud Ani-
mal. El caso fue presentado por nuestro compariero Valentin Sevilla.

Descripcion de la explotacion

El caso tuvo lugar en una transicion de lechones
de 9.300 plazas, repartidas en tres naves iguales
de 3.100 plazas cada una. Se trataba de ceba-
deros adaptados para lechones donde el suelo
era de emparrillado de cemento, la ventilacidn
natural con ventanasy la calefaccién consistia
en estufas de carbdn. La explotaciéon se ma-
nejaba con un sistema todo dentro-todo fuera
por nave.

Los lechones procedian de un solo origen, en-
trando en las naves con un peso medio de 6-7
kg y 28 dias de vida. La granja de origen era
portadora de disenteria hemorragica y esta-
ble frente a PRRS. Los lechones se vacunaban
frente a Mycoplasma hyopneumoniae y circovirus
porcino tipo 2.

Descripcion del caso

En la segunda semana posdestete aparecid una
diarrea acuosa (Figura 1) que afectaba a todas
las cuadras, con un 90% de morbilidad. Los le-
chones mds pequefios eran los que presenta-
ban peor aspecto.

Se establecié un tratamiento a base de colistina
mas lincomicina y acido. También se comprobd
que el agua era de mala calidad y se cambid su
procedencia, ademds de clorarla correctamen-
te. En la Tabla 1 se muestran los valores de los
principales parametro del agua antes y después
de cambiarlay clorarla.

Elproceso no mejordy fue afectando a todos los
lechones conforme llegaban a la segunda sema-
na de entrada a la nave. Se decidié cambiar la



medicacién y se aplicd neomicina mds acido via
oraljunto a un rehidratante. Ademds, se ayuna-
ron los lechones durante 48 horas.

Los lechones no mejoraban y las bajas no ce-
saban, por lo que se decidié tomar muestras y
enviarlas al laboratorio. Se realizd un perfil se-
rolégico para descartar recirculacion de virus
PRRS y se confirmd que no recirculaba. Las ob-
servaciones en las necropsias eran de enteroco-
litis catarral, con contenido intestinal liquido y
abundante pienso en el estdmago. Ademds, se
observaban particulas de pienso sin digerir en
todo el tracto intestinal.

En laboratorio se aisld Escherichia coli @ hemoli-
tico. Mediante PCR se detectaron las fimbrias y
adesinas F18 y AIDA1 (Adhesine Involved in Diffuse
Aderence factors) por PCR y las toxinas Sta, Stb,
LTy EAST (Enteroagregative heat-Stable toxin).

Los animales se trataron con un antibidtico de
eleccion del antibiograma y parecié tener éxito
en la primera nave afectada, pero en las siguien-
tes no funciond. Finalmente los lechones fueron
mejorando de mayor a menor edad, de la prime-
ra a la dltima nave. El proceso duraba unos 21
dias en cada nave y tras sufrirlo la recuperacion
era muy buena y apenas habia bajas (Figura 2).
De esta ultima nave se enviaron dos lechones
a otro laboratorio externo para su diagndstico.

En estos dos animales se detectd Clostridium
difficile, pero no toxinas A/B. EL ELISA fue po-
sitivo a Rotavirus. La histopatologia mostrd
atrofiay fusion de vellosidades intestinales, con
formas parasitarias compatibles con Isospora
suis en intestino delgado y en intestino grueso
el diagndstico fue de colitis muco-catarral lige-
ra, multifocal, con presencia de pardsitos tipo
Giardia en criptas intestinales, asi como Ballan-
tidium coli en luz intestinal. Se trataba pues de
un complejo entérico, ya que hay implicados
varios agentes: bacterias (C. difficile) y pardsitos
(B. coli), que son claros marcadores de disbiosis.
Escherichia coli y Rotavirus, junto a la disbiosis,
serian los principales causantes del problema.

Una vez diagnosticado el problema se estable-
cid el tratamiento. La granja de origen era por-
tadora de Brachyspira hyodysenteriae y no habia
problemas de diarrea en lactacion, por lo que se
descarté realizar retroalimentacion para con-
trolar Rotavirus. Se establecieron medidas es-
trictas de bioseguridad:

Tabla 1 Principales pardmetros del agua de bebida antes y después

de cambiarlay clorarla.
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Dureza (° F) 126 49
pil 75 75
Microbiologia R _
Cloruros* 650 250
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50 10
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3600 1775
1850 882

Figura 1 Tipo de diarrea que aparecié en la explo-
tacion.

=» Vacio de naves, silos y depdsitos de
agua con desinfeccidn y secado estric-
tos.

=» Evitar contacto entre lechones de dis-
tintos lotes.

También se aportaron probidticos en agua a la
entrada para estabilizar la flora intestinal lo an-
tes posible.

En la siguiente vuelta, las condiciones climato-
l6gicas fueron mas favorables para los lechones;
aun asi, se comportaron exactamente igual a la
vuelta anterior. Se establecieron tratamientos
orales e inyectables con antibidticos de eleccion
y se pasaron las 2-3 semanas de proceso igual
que antes. Por ello, se llegd a pensar que quizas
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Figura 2. Distribucion de las bajas en una de las naves
afectadas.
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Figura 3. Diferencias en la evolucion de bajas en las
lechoneras antes y después de realizarse el programa
de erradicacion/control de disenteria en la granja de
origen..

habria que convivir con el problema, por lo que
mediante tratamientos se intenté minimizar las
pérdidas.

Posteriormente, y buscando solucionar otra
problematica, se inicié un programa de erradi-
cacion de disenteria hemorragica en la granja de
origen que consistia en:

=> Higiene (limpieza + DDD) en exterior e
interior de las naves de forma exhaus-
tiva.

Control de movimientos de animales.

Eliminacion de portadores.

Tratamientos orales a reproductores e
inyectables a lechones.

En la siguiente vuelta, los lechones que llega-
ron a la lechonera habian vivido el programa de

erradicacion en la granja de origeny las diarreas no
aparecieron alas dos semanasde entradaytodala
vuelta se desarrolld sin apenas problemas, mejo-
rando los datos productivos notablemente.

Las diferencias entre los lotes afectados y no
afectados del proceso entérico fueron las si-
guientes:

=» Porcentaje de bajas: + 2,5 (Figura 3).
= Indice de conversién: + 87g.

=» (Ganancia media diaria: - 2g.
—)

Costes de medicacion: +20%.

Conclusion

El complejo entérico que afectd a los lechones
estaba causado por una disbiosis digestiva, tal
y como marcaron las analiticas. La disenteria
de la que eran portadoras las cerdas, y que no
se manifestd clinicamente en los lechones,
acabd siendo una pieza clave en este proceso
de disbiosis.

Por lo tanto, podemos concluir que un buen
estado de salud intestinal en la cispide de la
piramide de produccidn es garantia de menos
problemas en las siguientes fases, independien-
temente de los agentes patdgenos implicados.
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