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Del punto de vista de la produccién de cerdos, la manutencién de la sanidad
de las camadas, en especial, las enfermedades o agentes que actlan en el tracto
gastrointestinal es fundamental, por ser la via de entrada de los nutrientes para
mejorar el desarrollo del cerdo.

Considerando que el alimento representa entre 70 a 80% del costo de
produccién, la integridad de los mecanismos fisiol6égicos de digestién y absorcién de
los nutrientes, la integridad de las células epiteliales de la mucosa, asegura el mejor
desempefio y produccion.

Otro factor relevante en este proceso es el tiempo de “turnover” celular. El
turnover es el tiempo que una célula, originada en el proceso mitético entre cripta-
vellosidad, demora para migrar de la base de la mucosa intestinal hasta el apice de la
vellosidad intestinal y descamarse para el lumen intestinal, este proceso es llamado de
extrusion de los enterocitos. Es conocido que este tiempo es de alrededor de 72 a 96
horas, o sea, aproximadamente de 3 a 4 dias para la regeneracion del epitelio. Este
periodo de tiempo parece corto; pero, considerando el tiempo de crianza de los cerdos
representa nada menos que 2,6% del tiempo de vida del cerdo. Asi, si consideramos
una pérdida de 2,6% en nuestro sistema de produccion debido a los disturbios de la
mucosa intestinal, en un lote de 20 mil cerdos, tendriamos un quiebre de nada menos
que 5 toneladas de pesol/lote, si las diarreas fueran una sola vez en la crianza.

Adaptacién Celular de la Mucosa Inestinal

Después de la pérdida de grandes areas en la mucosa intestinal responsables
por la digestién y absorcion de los nutrientes, sea por reseccion de parte del intestino
delgado o por la accidon de agentes patogénicos, el epitelio remanente se torna
hiperplasico con mayor altura de la vellosidad y profundidad de cripta (Dowling, 1992;
Porus, 1965). La produccion de células en la cripta aumenta y lo mismo ocurre con el
namero de células que componen la vellosidad, siendo que este proceso presenta
velocidad considerable. Asi, debido al aumento de la mucosa intestinal, el intestino
como un todo presenta mayor capacidad de absorcion de nutrientes y electrolitos
(Dowling, 1992; Dowling & Booth, 1967; Williamson et al., 1978a,b).

Mientras el mecanismo de proliferacién de la mucosa ha sido demostrado ya
hace algun tiempo, el status de diferenciacion celular de las células epiteliales (nuevos
enterocitos) estan sido tema de muchos estudios, y alin no se encuentra elucidado. La
capacidad de estos nuevos enterocitos en contestar de forma aguda, o sea, presentar
“capacidad absortiva precoz” es tema que esta en investigacion.

Trabajos han sugerido que la proliferacién celular en la cripta determina la
aparicion de “enterocitos inmaduros” que presentan baja capacidad absortiva y
reducida actividad de las enzimas en el ribete en cepillo (Buts et al., 1987; Gleeson et
al., 1972; Menge & Robinson, 1978). Otros investigadores ya evidenciaron que la
respuesta de los nuevos enterocitos en las descamaciones o en lesiones de la
mucosa es mas compleja (Albert & Young, 1992; Chaves et al., 1987; Dowling, 1992).
Por ejemplo, la actividad de ciertas enzimas de membrana estarian aumentadas en
estas células (Dowling, 1992). La forma de elucidar estos mecanismos esta siendo
posible a través de técnicas que involucran la expresion de genes responsables por la
sintesis de proteinas (enzimas) las cuales actian como enzimas digestivas o
transportadoras de membrana. El andlisis molecular de la respuesta de los enterocitos
podra responder de forma confiable a los procesos de la diferenciacion de los
enterocitos en los diferentes segmentos del intestino delgado.
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En un trabajo de reseccion de parte del intestino delgado, Rubin et al (1996)
mostraron que 48 horas después de la reseccion, la porcién remanente de la mucosa
intestinal ya presentaba en los enterocitos un aumento de hasta tres veces en la
expresion de genes responsables por los mecanismos absortivos de la mucosa, o sea,
aumento del mRNA de la FABP (proteina cargadora de &cidos grasos) y
apolipoproteina A-1 (Apo A-l). Estos hallazgos moleculares evidencian que los
enterocitos son capaces de responder de forma aguda a las transformaciones en el
intestino delgado, en especial la reduccion de la superficie absortiva, a través de la
expresion de genes que codifican la sintesis de proteinas de transporte de nutrientes.

La microbiota intestinal de los cerdos estd compuesta de innumerables
especies de bacterias, formando un sistema complejo y dinamico. Aquellas que
colonizan el tracto intestinal en el inicio, tienden a persistir a lo largo de la vida del
cerdo, pasando a componer la microbiota intestinal. La formacién de esta microbiota
se da inmediatamente después del nacimiento de los lechones y aumenta durante las
primeras semanas de vida, hasta tornarse una poblacion predominantemente de
bacterias anaerobicas. Los principales géneros identificados son: Bacillus,
bifidobacterium, clostridium, enterobacter, lactobacillus, fusubacterium, escherichia,
enterococcus, streptococcus. Apajalahti et al. (2004) utilizando técnicas de DNA
microbiano encontraron que 90% de las bacterias encontradas el tracto gastrointestinal
de los cerdos son desconocidas. Con relacion a densidad, recientes datos muestran
que el nimero de bacterias puede alcanzar 10™ y 10 ° por gramo de contenido cecal o
ileal, respectivamente.

En el duodeno, el pH es neutro y los microorganismos colonizan este segmento
del intestino delgado, asi como el yeyuno e ileon. El ciego es reconocido como el
segmento de mayor colonizacion de microorganismos, dado que gran namero de
bacterias Gram positivas y negativas estan presentes en este lugar.

Las bacterias en el TGI pueden encontrarse, tanto asociadas intimamente con
el epitelio, o libres en la luz intestinal. Las bacterias libres se deben multiplicar
rapidamente para compensar la eliminacion por el peristaltismo intestinal o bien se
adhieren a otras bacterias que se encuentran adheridas en la mucosa intestinal.

Esta variada composicion de la microflora intestinal puede ser tanto benéfica
cuanto patogénica para el huésped, dependiendo de la naturaleza y de la cantidad de
microorganismos. Los efectos patogénicos serian: diarrea, infeccién, disturbios
hepaticos, carcinogénesis, putrefaccion intestinal, reduccion de la digestién y
absorcion de nutrientes. Mientras que los beneficios estarian vinculados a inhibicion
del crecimiento de bacterias patogénicas, estimulos al sistema inmune, sintesis de
vitaminas, reduccion de la produccién de gases y mejor digestién y absorcién de los
nutrientes.

La concepcidn de que el desarrollo de la microflora podria llevar a perjuicios en
lotes de lechones, sea por la concurrencia por el alimento o debido a lesiones
provocadas directamente en la mucosa intestinal por las bacterias patogénicas, llevé a
la utilizacion de aditivos - los antibidticos, los cuales fueron equivocadamente
denominados de promotores de crecimiento. Sin embargo, con la preocupacion de que
estos aditivos puedan inducir a la resistencia a los patégenos importantes para los
seres humanos, muchos paises estan prohibiendo, o en fase de prohibicion, la
utilizacién de los mismos en las raciones animales.

Asi, algunas alternativas han sido buscadas para promover el equilibrio en la
microbiota intestinal de los animales, a fin de obtener un mejor desempefio productivo,
sin riesgos para la salud humana.

Trabajos han mostrado que es posible establecer un sistema de proteccion de
la mucosa intestinal, con protecciéon contra microorganismos patogénicos, y como
consecuencia manutencion de la homeostasis del TGl de los animales. Los
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mecanismos que pueden reducir o excluir el crecimiento de patégenos son clasificados
en cuatro categorias:

a) creacién de un ambiente hostil a otras bacterias;

b) eliminacion de la viabilidad de sitios receptores de otras bacterias;
¢) produccién de secrecidnes que tienen accién antimicrobiana;

d) competicion por nutrientes en la luz del intestino.

Como las bacterias se adhieren a la mucosa intestinal a través de una
estructura o prolongacion de su pared celular llamada lectina o fimbrias y en el
intestino, sus enterocitos tienen azlcares en el apice de las vellosidades llamados
glicocalix. Esta estructura tiene funcién importante, siendo una de ellas la manutencion
de la capa acuosa proxima a la mucosa intestinal, en pH neutro, que permite la accion
de enzimas de membrana. Otra funcién del glicocalix est4 asociada a la presencia de
receptores que son capaces de adherir a bacterias patogénicas y no patogénicas (que
expresan fimbria o glicocalix), y en este sentido mantener la sanidad de la mucosa
intestinal.

Este proceso de adherencia es realizado a través de polisacaridos - moléculas
de azlcares ramificados, que se extienden de la pared externa de la bacteria
formando una estructura — glicocalix o fimbria, que involucran a la célula igual que una
colonia de bacterias. La adherencia de las bacterias mediada por las fimbrias
determina la localizacion de las mismas en los diferentes ambientes, y es el mayor
determinante del inicio del proceso de progresion de las enfermedades bacterianas.

Es interesante comentar que la demostracién de la presencia de las fimbrias —
polisacéaridos, en las bacterias solamente fue hecha en 1969 por los investigadores
Ivan L. Roth, Universidad de Georgia — USA y lan W. Sutherland, Universidad de
Edinburgh — Escocia. Desde esa época, los estudios han mostrado la importancia de
los polisacaridos en la adherencia de las bacterias a los diferentes sistemas organicos
e inorganicos. Es importante saber que la naturaleza quimica de las fimbrias puede
sufrir alteraciones, en funcidn de la composicién de los azlcares que componen los
polisacaridos.

Considerando que los enterocitos en el intestino delgado también presentan su
glicocalix, la colonizacién por bacterias en los diferentes segmentos parece estar en la
dependencia de la adherencia de la fimbria de una bacteria con el glicocalix del
enterocito. Este mecanismo parece ser aquello que regula todo el proceso de
colonizacién de las bacterias en el intestino delgado y ciego de los animales.

Fue demostrado, que el eje de fijacién entre el glicocalix, en muchos casos,
puede ser una proteina denominada de lectina, a cual se fija especificamente a un
polisacarido con estructura molecular peculiar.

Investigaciones han sugerido que el posicionamiento del glicocalix no actlia
apenas como un sistema de adherencia de la bacteria al enterocito, mas puede
almacenar y concentrar las enzimas digestivas producidas por las bacterias, enzimas
estas que actlan directamente sobre la mucosa del huésped liberando substratos
importantes para la sobrevivencia y multiplicacién de los microorganismos. En este
sentido, la estructura del glicocalix funciona como un reservorio de nutrientes para las
bacterias. Otra funcién relevante del glicocalix es la proteccién, pues las bacterias
estan siendo constantemente sometidas a estreses, por ejemplo, otras bacterias, virus,
lon y moléculas deletéreas.

La adherencia en la mucosa intestinal parece, por lo tanto, el mecanismo clave
de la colonizacion de las bacterias patogénicas, y sus efectos nocivos sobre la salud
intestinal.

Todos los procesos que puedan prevenir la adherencia de las bacterias son
eficaces en reducir la colonizacion por patdgenos, en todos los segmentos del TGI.
Tres procedimientos son propuestos para reducir la adherencia bacteriana:
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a. promover el quiebre de los mecanismos que sintetizan el glicocalix,
principalmente por la inhibicién de la polimerasa bacteriana que establece los ejes de
fijacion de los azucares en los polisacéridos;

b. desarrollar compuestos que ocupan y bloquean el sitio activo de accién de la
lectina, que fija la fimbria de la bacteria con el del enterocito;

c. establecer bloqueo de los receptores en las células hospederas, evitando asi
fijacién de la fimbria bacteriana con el glicocalix del enterocito.

Entre las propuestas arriba, el uso de oligosacarideos (fructoligosacaridos y
mananoligosacaridos), que son parte de los llamados prebidticos parecen ser efectivos
en reducir la colonizacién, pues actian inhibiendo la adherencia de las bacterias al
enterocito, a través de la fijacion con el glicocalix. La exclusién competitiva también
tiene como principio la adherencia de bacterias no patogénicas, a los sitios de fijacién
de los enterocitos (glicocalix) en los diferentes segmentos del TGI.

Aspectos Fisioldgicos Del Lechon

El destete de los lechones entre 21 y 28 dias de edad es cada vez més
frecuente. Partridge y Gill (1993) informaron que el objetivo principal del destete es
pasar suave y rapidamente de una dieta liquida lactea a una dieta solida basada en
cereales y proteinas de origen animal y vegetal; recordando que la leche de la cerda
es extraordinariamente rica en lipidos, muy digestible por su contenido en &acidos
grasos de cadena corta, lactosa y proteina con un 6ptimo perfil de aminoacidos.

Uno de los mayores problemas del destete precoz es que fisiologicamente el
lech6n presenta una serie de limitaciones impuestas por la propia edad, que seran
solucionadas con el desarrollo del animal y consecuentemente de los principales
sistemas que componen el organismo.

Las complicaciones y adaptaciones que siguen al destete precoz no son
exclusivas de los lechones. Los lechones deben ser destetados a los 28 dias de edad.
El destete precoz, a los 21 dias de edad, disminuye la tasa de crecimiento y aumenta
la incidencia de diarrea cuando los mismos son alimentados con raciones
convencionales, posiblemente debido a la baja absorcion del intestino inmaduro
(Gutiérrez et al., 2001).

Gran parte de las alteraciones fisiol6gicas que acometen a los animales luego
del destete, mantienen cierta analogia con las aves después de la eclosién. Castro
(1996) afirmd que los principales cambios fisioldgicos de interés nutricional en la
primera semana de los pollos son: maduracion del proceso de termoregulacion; inicio
del desarrollo de la inmunocompetencia y de los “6rganos internos” (intestinos,
pancreas e higado); desarrollo de los “érganos de demanda” (muUsculos, sistema 6seo)
y, aumento intenso en la digestibilidad de los nutrientes.

Edad

La edad de destete tiene gran influencia en el desempefio de los lechones,
porque cuanto mayor es el animal, mas maduro es su organismo como un todo, y
consecuentemente el animal se torna mejor adaptado para soportar las adversidades
de la separaciéon materna. Concordando con estos hechos Mahan (1993) verificé que
lechones mayores son mas eficientes en la utilizacién de los nutrientes, al ser
destetados a los 30 dias de edad. Lima et al. (1990a, b e ¢) comparando tres edades
(21, 28 y 35 dias) de destete, verificaron que los lechones mayores fueron mas
eficientes en la utilizacion de la proteina, lisina y energia. Trindade Neto et al. (2002b)
utilizando dos dietas en que la harina de soja fue sustituida por la leche en polvo
descremada, en los niveles de 10% y 40%, para lechones destetados a los 20 y 25
dias de edad; concluyeron que las condiciones fisiol6gicas digestivas de los lechones,
en relacién a la edad, pueden ser favorecidas en los mas viejos en cuanto al
desempefio.
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Otros autores han afirmado que el diferencial no es la edad, sino el desarrollo
fisiolégico del lechdn. En este sentido estudios demuestran que hay una diferencia
entre la edad fisioldgica y la edad cronoldgica, en relacion a la produccién de enzimas
digestivas en los lechones. Los lechones mas pesados tienen mas apetito y poseen un
sistema digestivo mas desarrollado, cuando son comparados con sus hermanos
menos pesados de la misma edad, lo que les permite una mejor adaptacion a las
raciones secas, por esto, ganan mas peso que los lechones menores, aumentando la
diferencia entre ellos. En la practica, se aconseja no destetar lechones con pesos
inferiores a 6kg.

Cuando el destete fue realizado a los 21 dias de edad, los lechones que ain no
lleguen a este peso deben ser dejados por méas tiempo con la madre con libre acceso
al substituto lacteo (Roppa, 1998). Por otro lado, Cera et al. (1988) afirmaron que la
actividad fisiolégica del intestino parece estar directamente relacionada con la
presencia del alimento en el tracto y no con la edad del animal.

Antibiéticos, Acidos Organicos, Prebiéticos, Probiéticos y Simbiéticos sobre el
desempefio de cerdos

Antibiéticos Como Promotores De Crecimiento

El efecto de promotor de crecimiento de los agentes antimicrobianos esta bien
aclarado. Cromwell (1991) presenté datos conjuntos de 1194 experimentos
conducidos en los Estados Unidos de 1950 a 1985. Estos estudios involucraron cerdos
de 7 a 25 kg. Fue demostrado que la utilizacion de agentes antimicrobianos
propiciaron un aumento en la ganancia de peso de 16,4% y una mejora en la eficiencia
alimentaria de 6,9%. Por otro lado, en estudios involucrando cerdos de 17 a 49 kg, los
antibiéticos mejoraron la ganancia de peso en 10,6% Yy la eficiencia alimentaria en
4,5%. Considerando el periodo entre 24 a 89 kg. la ganancia de peso mejoré en 4,2%
y la eficiencia alimentaria en 2,2% al proveer antibiéticos.

Ademas del desempefio productivo, el uso de antibiéticos para cerdos es
usado para reducir la mortalidad y morbilidad, particularmente en lechones.

El cobre y el zinc presentan propiedades antibacterianas, aunque no son
clasificados como agentes antimicrobianos. Normalmente, la ganancia de peso y la
eficiencia alimentaria de cerdos recibiendo altos niveles de cobre (250 ppm) son
semejantes a las de animales consumiendo dietas con antibiéticos. Altos niveles de
cobre (500 ppm) no deben ser utilizados debido al efecto toxico hepatico en cerdos
(Cromwell, 1983).

Esta estrategia es menos usada en cerdos en crecimiento y terminacion, la
utilizacion de agentes antimicrobianos, utilizados para cerdas propicié mejoras en la
tasa de concepcion (7%) y mejoras en el tamafio da la camada en aproximadamente
medio lechén en el parto subsiguiente, cuando el antibiético fue afiadido en el
momento de la cubricion (Cromwell, 1991).

La utilizacién de altos niveles de antibiéticos en el periodo del parto e inicio de
la lactacidon resulté en reduccién de la incidencia de agalaxia e infeccion uterina.
Ademas, ocurre mejora en la tasa de sobrevivencia y en la ganancia de peso de los
lechones (Langlois et al., 1978).

Sospechas sobre la seguridad de la utilizacion de los antibiéticos en la forma
de promotor de crecimiento existen desde su descubrimiento. La principal duda reside
si el uso de antibidticos en las dietas de los animales contribuye para la resistencia de
bacterias entéricas, capaces de transferir su resistencia para bacterias patogénicas
(gram-negativas: salmonellas, campilobacter; y gram-positivas: Clostridium
perfringens, etc.), causando, asi, riesgos a la salud publica (Mulder, 1997 y Ridell et
al., 1998). La principal preocupacion han sido la penicilina y las tetraciclinas, ya que
también son utilizadas en la medicina humana. Bacterias con resistencia simple o
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multiple, tal como salmonellas, que son patogénicas para humanos pueden ser
transferidas de animales o productos animales para el hombre. Ademas, plasmidos-R
(factores de transferencia de resistencia a drogas) pueden ser transferidos de
bacterias E. coli para patégenos humanos (Wantanabe et al., 1971), produciendo
bacterias resistentes a vancomicina, como acontecié con el Staphylococcus aureus,
por ejemplo.

Es interesante observar que aquellos que se oponen a la accion europea de
prohibir el uso de antibidticos como promotores de crecimiento se justifican diciendo
gue se trata Unicamente de barreras de mercado, sin base cientifica. Ademas, afirman
algunos cientificos la preocupacion del punto de vista veterinario de que retirar los
aditivos antimicrobianos puede resultar en la reaparicién de ciertos problemas de salud
animal. Por otro lado, los que defienden el retiro de la utilizacion de los antibidticos
como promotores de crecimiento sostienen su hipétesis diciendo que el uso sub
terapéutico prolongado puede reducir la eficiencia de agentes antimicrobianos al nivel
terapéutico usado en los tratamientos de enfermedades de los animales y humanas
(Hooge, 1999).

Segun Cromwell (1999), la primera accion efectiva de restriccion de utilizacion
de antibiéticos ocurrié en Inglaterra en el inicio de los afios 70. En aquella ocasion,
ciertos antibiéticos (aquellos usados en medicina humana y los capaces de resistencia
cruzada con drogas utilizadas en la medicina humana) fueron reservados solamente
para prescripcion veterinaria (Swann, 1969). Una propuesta semejante fue hecha a la
FDA en los afios 70, pero jamas fue implementada. Mas tarde, el Consejo Nacional de
Defensa de Recursos solicitd retirar la utilizacion de penicilinas y tetraciclinas, pero
después de varias discusiones el pedido fue negado.

El National Antimicrobial Resistance Monitoring System de los Estados Unidos
define resistencia bacteriana a la capacidad de las bacterias de defenderse del ataque
de los antibiéticos. La bacteria puede defenderse por varios mecanismos. Por ejemplo:
algunas bacterias tiene la habilidad de inactivar rapidamente el antibiotico por acciones
de enzimas. Otras bacterias pueden alterar la estructura fisica y evitar la agresion
removiendo la accion del antibidtico.

La resistencia antibidtica es un fenémeno natural. Una vision evolutiva sugiere
que bacterias se defienden de modos engafiosos por billones de afios y continGan de
la misma forma.

Escherichia coli es un importante agente causante de enteritis en lechones, es
una infeccion de dificil control debido a la elevada capacidad de este agente en
desarrollar y diseminar mecanismos de resistencia a los antimicrobianos utilizados
para el tratamiento de la enfermedad. Se estableci6 el perfil de resistencia de 600
muestras de E.coli aisladas de heces de 100 lechones lactantes con diarrea y se
procedié a la determinacién de la concentracién inhibitoria minima para los siguientes
antimicrobianos: ampicilina, ceftiofur, estreptomicina, canamicina, oxitetraciclina,
cloranfenicol, flumequina, penicilina, sulfadiazina-trimetoprima, gentamicina,
neomicina, enrofloxacina, norfloxacina.

Los resultados obtenidos mostraron la ocurrencia frecuente de resistencia
multiple a los principales antimicrobianos utilizados en la terapia de la diarrea en
lechones lactantes.
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Quaclro 1- Concentragdes cle antimicrobianos utilizadas na determinacio da concentracio inibitéria minima.

Antimicrobiano Cone. (pg/mL) Antimicrobiano Cone. (pg/mL)
Ampicilina 0,23-32 Cloranfenical 0,25-16
Ceftiofur 0,25-8 Enrofloxacina 0,008-16
Estreptomicina 0,25-16 Norfloxacina 0,008-16
Genfamicina 0,54 Flumequina 0,008-16
Kanamicina 0,54 Penicilina 0,03-8
Neomicina 432 Sulfadiazina-trimetoprima 0,5/95-4/76
Oxdtetraciclina 1-32

Quadro 2- Critério de analise para os resultados obtidos através da CIM.

Antimicrobiano st NS R Antimicrobiano st MS? R?
Ampicilina =2 4 =8 Cloranfenicol <5 8-16 =16
Ceftiofur =4 — >4 Enrofloxacina =1 2-4 >4
Estreptomicina =1 24 =8 Norfloxacina =05 1 >1
Gentamicina <l6 — =16 Flumequina =05 1= 1
Kanamicina =4 — >4 Penicilina =1 2-4 >4
Neomicina <16 32 =32 Sulfadiazina-trimetoprima <1 1 =2
Ohdtetraciclina =4 8 =8
Fuente : Arqg. Inst. Biol., Sdo Paulo, v.69, n.2, p.15-18, abr./jun., 2002
Tabela l- Variacio da CIhl e CIMM capaz de indbir 50 9% e 90 %
clas amostras analisacdlas, SP, 2001.
Antimicrobianc Sariacio da CIN 50" CINAS0?
CIN (g1}
Avmmpacilina 1-32 =32 =32
Canamicin 1-4 =>4 o
Ceftiofiar 0.25-8 1 2
Cloranfeiicol 4-16 =1éa =>1éa
Ermrofloxacina 0,008-16 0.25 16
Estreptomiciiia 4-16 =1 =1
Flumeguina 0,008-16 5 =1
Gentainicina % =4 =
MNeomicina 5-32 =32 =32
MNorfloxacina 0,.008-16 =16 =1&
Oxitetraciclina 1-32 =32 =32
Pemnicilitua 1-8 =5 =5
Sulfadiazina— 0.5/4-9.5/76 =576 =9.5/76
trimetoprima
1-CIN nmecessaria para inibir o crescimento de 50% das
amostras testadas. 2- CINM necessaria para indbir o cresci-
mento de 90% das amostras testadas.
Fuente : Arg. Inst. Biol., S&o Paulo, v.69, n.2, p.15-18, abr./jun., 2002
Tabela 2- Freqiiéncia dle resisténcia das amostras de E. coli em relacic aos antimicrobianos testados, SP, 2001.
Antimicrobiano Frequéncia de resisténcia (%) Antimicrobiano Frequéncia de resisténcia (%)
Ampicilina 86,8 Gentamicina 86,3
Kanamicina 88,6 Neomicina 57.3
Ceftiofur 0,16 Norfloxacina 92,0
Cloranfenicol 95,8 Qxitetraciclina 94,7
Enrofloxacina 19,0 Penicilina 80,0
Estreptomicina 96,4 Sulfadiazina- trimetoprima 874
Flumequina 59.3

Fuente : Arg. Inst. Biol., S&o Paulo, v.69, n.2, p.15-18, abr./jun., 2002
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Acidos Organicos

La International Pig Topics (Vol 15, No 4, 2000) presenta una revision critica
sobre el uso de los acidificantes existentes para lechones. El término acidificacién para
la reduccioén del pH en la dieta y especialmente en el tracto digestivo de los animales,
principalmente en el estbmago. La acidificacidn no es un concepto nuevo en dietas
para cerdos. Su objetivo principal es el de auxiliar a los animales a mantener un pH
optimo en el estdbmago, permitiendo una activacion y funcionamiento correctos de
enzimas proteoliticas en el estbmago. Ademas, los acidos organicos estimulan el
consumo y mejora la ganancia de peso.

Los lechones presentan una capacidad limitada de producir acido clorhidrico en
el estbmago. Cuando proteinas de origen vegetal, en vez de proteinas lacteas son
ofrecidas, el pH 6ptimo de actividad de la pepsina no es alcanzado. La actividad
proteolitica inicial por accién de la pepsina es necesaria para que ocurra la actividad
subsiguiente de la tripsina en el intestino delgado. Cuando alimento no digerido llegue
al intestino delgado, las bacterias lo utilizan.

Por lo tanto, cuando la acidificacién apropiada es alcanzada, ocurre una doble
accion contra microorganismos patogénicos: una proteccion directa al reducir el pH, lo
que favorece el desarrollo de bacterias no patogénicas y una reduccion en la cantidad
de substrato para bacterias patogénicas.

Actualmente existen en el mercado productos compuestos por varios acidos
con accion sinérgica. Es un excelente producto mirando la sustitucion a antibiéticos.

Probiéticos

La importancia de la microflora intestinal en el control de agentes patogénicos
puede ser explicada por el principio de la exclusién competitiva. El establecimiento de
una flora microbiana puede ser interpretada como complementaria a funciones
digestivas del huésped al aumentar la cantidad de enzimas digestivas y, en
condiciones normales, proveer una barrera contra la invasion de patégenos.

Con el objetivo de evaluar la eficiencia de un probidtico, el mecanismo de
accion debe ser definido para que el ensayo apropiado pueda ser adoptado y los
parametros correctos medidos. Diversos mecanismos de accion pueden ser
postulados para probioticos (Fuller e Cole, 1989). Entre ellos:

O Neutralizacion de toxinas.

[J Supresion de numero viable de bacterias especificas.

J Alteracion del metabolismo microbiano.

0 Estimulo a la inmunidad.

La aplicacion de los probidticos en monogastricos tiene tres funciones
principales:

(1 Manutencion de una microflora intestinal estable no patogénica.

[J Restauracion de una microflora intestinal después del desequilibrio.

O Promover una microflora intestinal no patogénica estable en el recién nacido.

El papel de un probiético en el intestino y su mecanismo de accién pueden ser
contrastados con el de antibiéticos.

Existe poca evidencia para sugerir que un probiodtico pueda influenciar la
digestibilidad y absorcion de nutrientes.

Sin embargo, mucha atencién ha sido dada al papel que un probiético podria
tener en afectar el acople del organismo patogénico a la pared intestinal y por lo tanto,
en la produccion de enterotoxinas (Fuller, 1989). El acople de las bacterias
patogénicas en la superficie de la mucosa del huésped y la produccion de
enterotoxinas en la superficie es actualmente reconocido como el paso inicial y
esencial en la patogenicidad (Jones e Rutter, 1972). Es probablemente el efecto del
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acople y de la produccion de toxinas el que cuenta para la mayor proporcion de la alta
tasa de sintesis proteica en la pared intestinal.

Segun Williams (1991), el papel de un microorganismo probi6tico es mantener
el balance de la microflora intestinal en favor de especies no patogénicas, eliminando
las patogénicas. La mayor parte de las bacterias se adhieren la superficie intestinal via
fimbria bacteriana. El componente de la fimbria bacteriana que realmente se adhiere
es la lectina. Esta reconoce estructuras especificas de carbohidratos en la superficie
de la pared intestinal. Tanto la Salmonella como la E. coli se acoplan via grupos de
manosa especificos. Un posible modo de accién para la actividad de un probiético es
la de que un organismo probiodtico compite con la bacteria patogénica por sitios de
acople en la superficie intestinal, asi excluye al patégeno e impide la produccion de
toxinas. Para que esto ocurra, la fimbria de la bacteria debe ser similar y reconocer el
mismo sitio de acople. Durante las primeras semanas de vida del lechén, ocurre una
sucesion de diferentes cepas de lactobacillus, lo que indica una alteraciéon en la
naturaleza de los componentes de adhesién en el intestino (Tannock et al., 1990).

Tournut (1998) recomienda que cuando la cerda no haya recibido probiéticos,
los lechones deberian recibir probioticos desde los 8 dias hasta 30 kg de peso vivo. Ya
la cerda debe recibir probidticos durante 15 dias antes del parto, para modificar su
flora intestinal y estabilizarla.

Prebidticos

Los prebidticos son “ingredientes alimentarios que no son digeridos en la
porcién proximal del TGI de los monogastricos, y que proporcionan efecto benéfico al
animal por estimular selectivamente el crecimiento y el metabolismo de un limitado
grupo de bacterias en el colon” (Gibson & Roberfroid, 1995). Otro aspecto importante
es que, para ser considerado un prebiotico, “el ingrediente no puede ser hidrolizado o
absorbido en el intestino anterior (intestino delgado), sea un substrato selectivo para
un determinado grupo de bacterias comensales benéficas, sea capaz de alterar de
forma benéfica la microbiota intestinal e inducir efectos luminales o sistémicos que
sean benéficos al huésped” (Gibson & Roberfroid, 1995). Asi, carbohidratos no
digeribles como oligosacarideos, algunos peptideos y lipidos no digeribles pueden ser
considerados como prebidticos.

Sin embargo, las substancias que han sido mas estudiadas como aditivos en
alimentacién animal son los oligosacarideos, especialmente los fructoligosacarideos
(FOS), dglucoligosacarideos (GOS) y mananoligosacarideos (MOS). FOS son
polimeros ricos en fructosa, pudiendo ser naturales, derivados de plantas (inulina) o
sintéticos, resultante de la polimerizacién de la fructosa (Gibson e Roberfroide,1995).
GOS y MOS son obtenidos a partir de la pared celular de levaduras. La pared celular
de levaduras consiste principalmente de proteina y carbohidratos, en la cual contienen
los dos principales azucares (glucosa y manosa) en proporciones semejantes y N-
acetilglucosamina.

Mananoligosacaridios (MOS)

El MOS, usado como aditivo en raciones, consiste de fragmentos de pared
celular de Saccharomyces cerevisae con una estructura compleja de manosa
fosforilada, glucosa y proteina (Spring, 1996). Mananoligosacaridio es un producto que
tiene como objetivo influenciar en la ecologia microbiana. Es derivado de la pared
celular de levaduras y consiste principalmente en residuos de glucomanoses
fosforilados (Pettigrew, 2000).

Segun el autor estos productos presentan tres mecanismos de accion:

1) Se acoplan a la lectina en la pared celular de ciertas bacterias patogénicas
gram negativas. Estas lectinas bacterianas normalmente se acoplan al enterocito. Sin
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embargo, si las lectinas estuvieran acopladas a los mananoligosacaridios, ellas no se
pueden acoplar en las células epiteliales y las bacterias indeseables son eliminadas
del lumen intestinal.

2) Los mananoligosacaridios aumentan la accién del sistema inmunolégico.
Estos mecanismos de accién permiten a los mananologisacaridios proteger al animal
de los organismos patogénicos.

Pettigrew (2000) ofreci6 mananoligosacaridios para lechones post-destetados
hasta la fase de terminacion. El autor concluyé que al adicionar este producto en la
dieta inicial de lechones, mejoré el desempefio de los animales. La utilizacion més
eficiente del producto puede ser obtenida al proveer altos niveles de
mananoligosacaridios después del destete y entonces reducir gradualmente el nivel
conforme los lechones avanzan en edad. Existe indicativo de que es posible que la
utilizacién de mananoligosacaridios mejore el desempefio de animales en terminacion.
El autor ain comenta que el referido producto mejora la salud y el desempefio de
lechones expuestos a desafio sanitario.

La alteraciéon de la microbiota intestinal causada por el uso de prebidticos
puede ocurrir por dos maneras: a través del uso de nutrientes para las bacterias
deseables o a través del reconocimiento, por las bacterias patogénicas, de sitios de
fijacién en los oligosacaridos como si fueran de la mucosa intestinal, reduciendo la
colonizacion intestinal indeseable, resultando en menor incidencia de infeccion y mejor
integridad de la mucosa intestinal (lji e Tivey, 1998).

Para que las bacterias consigan colonizar el tracto intestinal y crear una
condicion patologica, precisan inicialmente adherir a la superficie epitelial. Esta
adhesion ocurre a través de glicoproteinas (lectinas o fimbrias) que reconocen
determinados azucares de la superficie del epitelio intestinal. Por esto, si ellos se fijan
a un azlcar o oligosacarideo dietético, y no a la mucosa intestinal, pasan por el
intestino con la digesta sin causar problemas digestivos para los animales. De esta
forma, los mananoligosacarideos son capaces de bloquear la adherencia de los
patégenos y evitar la colonizacion (Collett, 2000; Close, 2001).

Los resultados muestran que la adicién de este prebiotico en las raciones de
cerdos tiene efecto sobre el desarrollo de las vellosidades intestinales, con aumento
significativo (P < 0,05) de la altura de la vellosidad, en los 3 segmentos del intestino
delgado, siendo este efecto mas acentuado en las primeras semanas de vida del
lechédn.

El epitelio intestinal actla como una barrera natural contra bacterias
patogénicas y substancias toxicas en el lumen intestinal. Disturbios en la microflora
normal o en las células epiteliales intestinales, causados por alguin tipo de estrés o
patégenos, pueden alterar la permeabilidad de esta barrera natural, facilitando la
invasion de patogenos y otras substancias nocivas. Diferentes aditivos alimentarios
pueden mejorar el desempefio animal, mejorando la eficiencia energética en el
intestino (Dobrogosz et al., 1991; Bradley et al., 1994; Spring 1996 e Savage et al.,
1997).
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