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RESUMEN 

En el presente trabajo fue llevada a cabo una revmon bibliográfica sobre la 
historia, epizootiología, hallazgos clínicos y lesiones de la colibacilosis en 
las av~. Esperamos que este modesto aporte ayude a la comprensión de la 
importancia de las medidas de comrol y erradicación para nuestro desarrollo 
avícola, a fin de eliminar esta enfermedad en consideración a las grandes pér 
didas económicas que causa. 

INTRODUCCIÓN 

Esclwrichia ooLi es un microorganismo patógeno para las aves, digno 
de estudio y de tenerse en cuenta como agente causante de una enfer
medad frecuente. Es capaz de proliferar bajo una gama muy amplia 
de temperaturas, aunque la óptima oscila entre 81 y 113ºF (27,2-45°0). 
Es capaz de sobrevivir en condiciones de congelación hasta 6 meses. 
Es completamente resistente a la desecación. Frecuentemente se ha oh· 
r;e.rvado que E. coli es la especie más abundante ei:r el polvo de las naves 
avícolas. Uno de los factore8 que contribuye a su extremadamente am
plia diseminación es su capacidad de multiplicación bajo gran diversidad 
de condicionas ambientales (Craig, 1968; Newkirk, 1970), 

l\lenrloza (1973) , señala que algunas cepas ele E. ooli no son patóge
nas mientras que otras suelen infectar a las aves cuando las mismas, 
bajo condiciones de stress, son afectadas en su resistencia. Las aves pue
den resultar afectadas a cualquier edad. Sin embargo, la mayor inciden
cia recae sobre los pollitos de 1-10 días de edad. 

Es necesario disponer ele diagnóstico de laboratorio con aislamiento 
de E. coli para determinar serológicamente el rango de su importancia 
y virulencia. Además, a fin de restringir o aminorar los efectos de la 
multiplicación de esos microorganismos es necesario mamener óptimas 
condiciones de higiene durante el manejo de los animales. · 

Estos microorganismos desempeñan un: papel importante en la infec
ción de los sacos aéreos en unión de Mycoplasma galli8epticum. Ha sido 
señalado qui' en aves de corral, E. c0Ji es el agente causal de la colisep
liccmia, enfalitis, peritonitis, salpingitis, sinovitis, coligranuloma, infec
ción ocular, enteritis, etc., y también desempeña una función destacada 
en la afección de los sacos aéreos (Truscott e,t al, 1974). 
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Historia 

Palmer y Bahcr (1923), Davis (1938) y Mendoza (1973), reportaron 
la presencia de bacterias coliformes en infecciones septicémicas de dife
rentes aves. 

Después de haber sido aislada en 1885 por primera vez de las heces 
fecales de niños por Escheride -de donde proviene su nombre- E. ooli 
ha sido considerado como un microorganismo potencialmente patógeno. 
Ha sido sido aislada de pavoE1, patos, aves silvestres, etc., pero en cual
quier forma que se presente la enfermedad su sintomatología es muy 
discreta, siendo por ello en extremo difícil su diagnóstico clínico, por 
lo cual es necesario recurrir a cultivos de laboratorio. 

Etfowgía 

Craig ( 1968), precisa que el hecho de que determinados serotipos 
tengan una importancia muy notable y específica en la producción aví
cola, ya ha quedado muy bien estable.cido en las investigaciones rela
cionadas con esa propiedad. 

Existen tres clasificaciones de antígenos, cada una de las cuales tiene 
numerosos serotipos. 

Los serotipos "O", 1, 2 }' 78 han sido corrientemente relacionados con 
1a colisepticemia y la "enfermedad de los sacos aéreos", en tanto que 
los serotipos "O", 4, 8 y 16 han sido relacionados con el coligranuloma. 

El serotipo "O" 28i; "K"l, "H"5 fue aislado de los rejidos de aves que 
murieron a consecuencia de enfermedades bacterianas agudas. Afirma
mos que por regla general los microorganismos de E. ooii son: menos 
virulentos que otros microorganismos bacterianos hallados y que en 
presencia de niveles habituales de exposición, no es probable que ocurra 
la infección. 

Los investigadores Stipkovits y Bereznal ( 1968), observaron que a 
medida que aumentaban las lesiones patológicas de mayor severidad, 
aumentaba también el florecimiento de cepas de E. ooli capaces de ser 
tipificadas, a pesar de que dismin'uía el número de serotipoe. Los sero
tipoe más frecuentes fu.croo: 078, 0,87, 03, 035, 015, 095, 074, 0109, 020 
y 0141. 

Theodor et al (1969), informan que la clasificación de E. coli está 
basada en el número de antígenos "0" de la propia célula, los antígenos 
"K" de la cápsula o envoltura y en los antígenos "H" de los flagelos. 

Han sido aislados numerosos serotipos de E. ooli de aves enf e.rmas. 
Sólo unos pocos serotipos de E. ool.i son patógenos y capaces de ocasio
nar enfermedades bajo condiciones especiales creadas artificialmente. 
Para los experimentos fueron utilizados los miembros de los grupos 01, 
02 y 078 con la finalidad de reproducir la aerosaculitis, la pericarditis, 
y la salpingitis en las aves (Nivas et ial, 1977) . 

EPIZOOTIOLOGíA 

Factores Predi$pon,entes 

Sojka (1965), considera que en muchas oca1eiones un diagnóstico ruti
nario de fa infección por E. oo'lá no posee gran valor para el avicultor, 
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ya que uno o más factores predisponentes son: generalmente necesarios 
para que la siempre presente E. coli produzca la enfermedad. Algunos 
de estos factores predisponentes son: 

Infecciones respiratorias (incluyendo vacunas,), temperaturas demasia
do altas o demasiado bajas en los cuartones, carencia de agua o alimerr
to, huevos sucios, elevada producción de huevos, acumulación de polvo 
ambiental contantinado, traslado de aves, otras condiciorres ambientales, 
orden social y hacinamiento. 

Lópcz et al (1970), destacan que en los diferentes casos de patologías 
aviares examinados observaron la colibacilosis como una infección se
cunuaria después de una inf.ección anterior con otros microorganismos. 

Saif (1973), señala que cualquier estado de stress viene a ser un factor 
más para complicar la situación' de la infección por E. coli, 

La elevada incidencia de los factores acompañantes en los casos de 
<>olisepticcmia compron1eten la fisiología digestiva del ave (Espiuosa et 
al, 1977). 

Patogenia 

Harry (1966), estudió que en la fase septicémica inicial de la enfer
medad se puede observar que E. coli, que. es el agente causante de la 
mi~ma, se puede localizar en la región del corazón en la que ocasiona 
la pericarditis. Luego, a medida que la enfermedad progresa pueden 
tener lugar determinados cambios en aquella región, es decir en los 
tejidos adyacentes a dicho órgano, principalmente en los sacos aéreos 
y en el hígado, originándose también adherencias entre el corazón y la 
pared toráccica. En algunos casos las aves pueden morir durante la fase 
i,epticémica inicial, antes de que ocurra la pericarditis, aunque casi 

. siempre la mayoría de las muertes se presentan: algunos días después. 
En la mayoría de los casos la infección pasa iuadvertida hasta el mo
mento del sacrificio que es el momento en que se observa que las mem
branas cardiacas muestran un engrosamiento y opacidad anormales. 

Casi siempre la colisepticemia ocurre como secuela de la infección 
respiratoria. Frecuentemente las aves presentan una siO:tomatología ligera 
de una enfermedad respiratoria con una semana de antelación al inicio 
de la colisepticemia. 

Goren (1978). plantea que las cepas de E. coli que tienen carácter 
patógeno muestran una tendencia determinada a establecerse en los teji
dos de los conductos nasales y nasofaríngeos. 

Las minuciosas observaciones realizadas por el mencionado investi
gador han demostra,lo que el ave doméstica ( GaL'lus gaUus) es más 
susceptible a admitir la infección de E. coli por vía intratraqueal que 
por vía oral l1ajo condiciones naturales. 

Por otra parte, tenemos que E. c.oli carece <le la capacidad necesaria 
para invadir los tejidos Eanos en número suficiente como para ocasionar 
la cnferme,lad, aunque en los caso~ en que las defensas orgánicas se 
encuentran afectadas y la resistencia del organismo animal se reduce 
como con:aecucncia directa de alguna enferme.dad respiratoria, tal como 
la bronquitis infecciosa o la micoplasmosis, sólo entonces puede ser capaz 
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de pasar al torrente sanguíneo, donde se multiplicará y ocasionará la 
fase septicémica, Una vez liberada las toxinas es posible que pueda 
ocu.rrir la muerte del animal. Además, en las aves que logran sobrevivir 
a la fase de septicemia, E. ooii continúa su florecimiento· dentro del saco 
que sirve de envoltura al corazón haciendo surgir entonces el proceso 
ilúlamatorio denominado pericarditis. 

Trasmisión y reservorios 

Craig (1968), expone que todos los animales de sangre caliente pueden 
se1· portadores de uno o más serotipos durante su etapa vital. Por regla 
general en un mismo individuo predomina un serotipo determinado 
durante largos períodos, mientras que otros pueden ser portadores de 
otros serotipos durante períodos relativamente cortos de permanencia 
intestinal, expulsándolos conjuntamente con las heces fecales y oonta-
1niuando así el local y particularmente la yacija. En resumen, podemos 
decir que cualquier individuo puede ser portador y diseminador cons
tante del microorganismo. A su vez, E. coli puede pasar a su nuevo 
hospedero a través de cualquier otra vía que no sea precisamente. el 
aparato digestivo y ocasionar una enfermedad de carácter agudo. 

El aparato respiratorio es considerado como una vía de acceso impor
tante para la penetración de agentes patógenos, toda vez que el polvo 
y los aerosoles proporcionan y facilitan el mecanismo de trasmisión. 
Otro mecanismo importante para dicha trasmisión es el huevo, toda vez 
que la contaminación de su envoltura externa y posteriormente la con
taminación del embrión conllevan un impacto sobre la incubabilidad 
y un incremento en la tasa de mortalidad embrionaria. 

Algunas observaciones nos han prevenido sobre el hecho de que algu
nas cepas de E. ooli pueden sobreponerse a todo el proceso de incuba
ción y penetrar al interior del huevo a través de los poros de la cáscara, 
sobre todo durante los períodos en que se presenta una humedad relativa 
extremadamente alta y diferencias notables en la temperatura ambiental 
que ocasionan el enfriamiento del huevo. 

El tratamiento inadecuado de los huevos, es decir, loo huevos sucios 
y el lavado Y' cepillado incorrecto de los mismos son factores que sin 
duda coadyuvan, y en ocasiones determinan su contaminación. 

También los roedores y las aves silvestres contribuyen a la contami
nación de los alimentos, del agua de bebida y de los distintos locales 
de cualquier unidad, ya que como hemos dicho antes, todos los animales 
de sangre caliente pueden ser portadores intestinales, También se ha 
visto y comprobado que los felinos, cánidos, porcinos, bovinos y hasta 
los humanos pueden contaminar significativamente el medio avícola. 

Newkirk (1970), informa que la contaminación por medio del huevo 
puede tener lugar en razón de la incorporación de microorganismos al 
interior del huevo, lo cual puede ocurrir durante el curso del huevo por 
el oviducto de la gallina, que puede estar infectado, y de esa manera 
el huevo se contamina, 

También puede estar un ovario infectado, en cuyo caso la yema pu
diera contener loa microorganismos infectantes desde el momento en 
que comienza el proceso de ovulación. 
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Han sido hallados cultivos de E. coli provenientes de loe folículos, 
ováricos de gallinas infectadas. Los resultados de estas investigaciones, 
nos aportan: la base para considerar que el mencionado colibacilo es, 
trasmitido por el ave afectada en forma transovárica (Artemieva et a1.,. 
1973). 

Joseph (1974), menciona la penetración de E. coli a través de la. 
cáscara del huevo cuando el microorganismo ee halla en la superficie. 
<lel mismo. También los huevos pueden ser contaminados por gallinas. 
portadoras de bacterias y por el polvillo infectado. 

Como consecuencia de la contaminación de la cáscara del huevo, los, 
emLriones pueden ser infectados, lo que disminuye significativamente· 
la incuhabilidad y aumenta la proporción de embriones muertos (30-
90%), así como también la incidencia de polluelos muertos, 

Nivas et al (1977), informan que el microorganismo puede penetrar· 
en el hosped·ero a través de otra vía que no sea precisamente el aparato, 
digestivo para producir la enfermedad aguda. Como bien se sabe, el 
aparato respiratorio de las aves está considerado como una vía de pe
netración extremadamente importante, y como ya hemos mencionado,, 
tanto el polvo como los aerosoles facilitan el mecanismo de trall'8misión, 
Síntomas y leswnes 

Harry (1966), señala que las aves jóvenes afectadas por la enfermedad: 
@e muestran desanimadas, inactivas y sedientas. .Aquellas que sufren la 
forma aguda mueren rápidamente a las pocas horas, mientras que las
que solamente presentaban los primeros síntomas, permanecían afecta-
das anrante dos o tres días, mostrando una marcada depresión y diarrea 
amarillo-verdoso. 

Los pollitos que sobrevivieron a la forma aguda continuaron como· 
enfermos crónicos por espacio de una ¡¡emana y murieron fin~ente· 
como consecuencia de un cambio degenerativo de sus órganos i.Iitemos, 
Algunos de ellos mostraban inflamación de las articulaciones y ·presen
taban por ello cierto grado de claudicación al caminar. 

Sevov (1966), destaca la presencia de enteritis catarral o hemorrágica 
y pericarditis scrofihrinosa. El pericardio estaba cubierto por una masa, 
suave de color amarillento grisáceo. 

El examen histológico de los sectores afectados del epicardio nos re-· 
veló edema e inflamación leucocítica, La reacción inflamatoria se hizo 
más pronunciada en el surco coronario. La infiltración penetró también. 
en las capas externas del miocardio, Se apreció aerosaculitis supurativa~, 
película de encaje en hígado que presentaba manchas debidas a hemo
i;ragias abundantes de variada aparieacia. Histológicamente quedó esta-
blecida una hiperemia con: edema, El pulmón se mostraba hiperémico y 
edematoso. También desde el punto de vista histológico se establece una, 
hiperemia manifiesta, particularmente en la periferia de los lóbulos •. 
El centro del lóbulo contenía un exudado serofibrinoso mezclado eon · 
leucocitos, 

Loe síntomas clínicos -observados en pollitos de 3-8 días de . edad' 
fueron abatimiento, somnolencia, alas caídas, anorexia, tapones anales·, 
y diarrea blanquecina. Las lesiones obaervadas en pollitos de 3 días de 
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nacidos fueron los siguientes: hemorra¡;?;ias tu masas mu~eulares y coru
zón, persistencia del saco vitelinu. En los de 4 días de edad se apreció 
un corazón hemorrágico, persistencia del saco vitelino hemorrágico, híga
do anémico y congestión del riñón y los urétere~ (Joseph, 1970). 

En la ERC la forma complicada ele aerosaculitis, invariablemente in
cluye la presencia de E. cali (Y oder, 1971) . 

Newkirk ( 1970), considera los aspectos siguientes: 

I) En la enteritis puede haber desde una diarrea benigna hasta una 
diarrea hemorrágica aguda. Las lesiones pueclen variar desde una 
leve inflamación de urr pequeño segmento intestina] hasta una in
flamación extensa con engrosamiento, hemorragia y hasta despren
dimiento clel revestimiento intestinal. 

2) En la septicemia aguda o crónica es posible que resulte afectado 
cualquier tejido u órgano y puede ocasionar su inflamación, toda 
vez que E. cOli puede ser localizada en casi todos loe tejidos del 
cuerpo, produciendo inflamación local y dam.lo lugar a los abscesos. 

Nagi y Mathey (1972). Demostraron ademái;; que E. (',Qü no siempre 
invad·e el torrente san·guíneo y c¡ue la destrucción de tejido parece estar 
-circunscrita al intestino. 

'.Mendoza ( 1973), plantea que entre otros se presentan los síntomas 
11iguientes: fiebre, cresta cianótica, diarrea verdosa y mal oliente muerte 
~n uno o dos día1,1,, emaciación y mucosas pálidas, En algunas aves se 
presenta una diarrea persistente, plumaje erizado, postración, deshidra
tación, crecimiento retardado, etc. La enfermedad las deprime y rehusan 
~limentarse. 

El cuadro lesional está representado por: 

Tejido muscular congestionado. 

Saco vitelino distendido y generalmente un contenido nauseabundo. 

Sistema vascular clistendido o degenerado, pudiendo existir también 
pericarditis y pcrihepatitis. 

Normalmente E. cOli, conjuntamente con otros agentes, ocasiona peri, 
carditis y cuando se une al virus de la bronquitis infecciosa pueden ser 
ambos los caueantes de la enfermedacl respiratoria. 

En los brotes de colibacilosis, se presentan lesiones septicémicas por 
todo el organismo, el saco vitelino está distendido y por Jo general su 
cuntenido es fétido, aunque sin embargo, las lesiones más típicas se 
hallan en el hígado, el cual presenta unas franjas blanquecinas que 
corresponden a tejido necrótico. A veces la necrosis está en forma de 
puntitos blanquecinos y frecuentemente es posible hallar un hígado re
cubierto de exudados caseosos, los cuales pueden hacerse visibles tam
bién en los pulmones y sacos aéreos. El intestino se encuentra afectado 
por wia enteritis ulcerativa y gran canticlacl ele un líquido mucoseroso. 

Las lesione¡;¡ de pericanlitiA y ele perihepatitis son signo,; ele compli
cación bacteriana con E. coli (Papageorgiou, 1973). 
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Los cambios histológicos que ocasiona la infección por E. ooli están 
representados por congestión y edema subepiteliales, necrosis focal en el 
bazo y congestión, edema Y' acumulación de fibrina en el hígado (Trus
cott et al., 197 4) . 

CoUpunuloma 

La coligranulomatosis fue reportada por vez primera por Hjarre 
y Wramhy (1945), siendo por esa razón que anteriormente fuera cono
cida por el nombre de enfermedad de Hjarre. Dichos autores descri
bier-on la presencia de granulomas de los cuales lograron aislar cepas coli
formes mucoides. 

El coligranuloma de los pollos y pavos se caracteriza por granuloma& 
típicos eu hígado, ciego, duodeno y mesenterio (Halminton y Conra~ 
1958). 

Vivó et al (I9i8), reportaron por primera vez la presencia de coli
granulomatosis Cl1' un ave silvestre conocida por el nombre de .. judío" 
( Crotophpga ani), el cual abunda en nur!-tra fauna, y pudieron observar 
un cuadro clínico caracterizado por emac.-iación y somnolencia y un 
cuadro lesiona} macroscópico represc.-ntado por claudicación locomotÑ,. 
hígado con extensas áreas de necro!'is y nódulos cuyo tamaño oscilaba 
entre 1 cm de diámetro y 3 a 3,5 cm cl1' otroi; de mayor tamaño y una 
pigmentación amarillo-grisáceo y ,consistencia variable. El cuatlro micros
cópico estaba representado por un área central de necrosis rodeada de 
una inflamación proliferativa con presencia de células gigantes de cuer
po extraño. 

Dúignósti.co difer,e,icial 

La infección por E. coli. debe ser diferenciada de otras que presen:tau 
lesiones similares, pues así vemos que los micoplasmas, estafilococos, sal
monellas, estreptococos y vinis de la artritis pueden provocar infecciones 
mixtas. La infección del saco vitelino en los pollos jóvenes puede ser 
debida a aerobacter, proteus, salmonellas, estafilococos, estreptococos en
téricos y clostridios. La septicemia aguda puede ser provocada por una 
gama muY' amplia de bacterias <'Orno pasteurella, salmonella y estrepto
cocos. Muchos microorganismos pueden provocar granulomas hepáticos, 
irrcluyen·do los que son estrictamente anaerobios del intestino. Así vem0& 
( Gross, 1972) cómo clamidia puede causar la pericarditis. 

Tratamiento 

Theodor et al (1969), estiman que la Furazolidona ofrene mayor efi
cacia para el control de la infección provocada por E. coli inducida 
artificialmente -que otros medicamentos parecidos con cuya acción sue
le eer comparada. 

Hemández et al (1976), han demostrado prácticamente que en el tra
tamiento de la colibacilosis se logran mejores resultados con la admi
nistración: de rritrofuradantina, ampicilina y Ceporán que con otros me
dicamentos tales como la penicilina, tetraciclina, eritromicina, etc., loe 
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cuales "han hecho que los animales desarrolkn una elevada resistencia 
antibiótica en nuestras explotaciones avícolas. 

Control 

Reoomendacionea para el control de E. roli (Craig, 1968, .Mcndoza, 
1973) 

~. Bue1ra ventilación. 

2. Evitar la superpoblación de animales por nave. 

3. Lavar, limpiar y desinfectar las navee después de cada crianza. 

4. l\lanejo correcto del huevo fértil. 

5. Control de los pollitos libres de PPLO . 

. 6. Buena, inmunidad congénita a enfermedades a v.irus. 

· 7. Buenos programas de vacunación. 

8. Limpieza de bebederos y comederos. 

9. Buenos programas de alimentación. 

10. Dada la importancia de ciertos serotipos para las explotaciones 
avícolas, se hace imprescindible tenerlos identificados en cada 
granja y por lote para poder iniciar las medidas de control que 
impidan su propagación a otras unidades avícolas libres de con
taminación. 

11. Es requisito indispensable el control ele las aves silvestres, así 
como el de los roedores y otros animales ajenos a este tipo de 
crianza. 

12. únicamente en situaciones especiales debemos considerar el uso de 
bacterinas autógenas ante la posibilidad de que puedan afectar a 
las aves en producción. 
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