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COMPLEJO ENTÉRICO
Neonatales y destete
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Enfermedades por clostridios

Escherichia coli

Nuevos patógenos emergentes

Coccidios
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Colibacilosis
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Colibacilosis
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PATOTIPOS

▪ Escherichia coli enterotoxigénico (ETEC)

▪ Escherichia coli productor de toxina shiga-like (STEC)

▪ Escherichia coli enteropatogénico (EPEC)

Desde un punto de vista práctico es útil la diferenciación de E. coli por PATOTIPOS.
El patotipo se define porlos factores de virulencia prsentes, puesto que esto si que
nos da información en lo que respecta al carácter comensal o patógeno de cada
aislado.

Colibacilosis



COMPLEJO ENTÉRICO
Colibacilosis

Adhesinas

Necesarias para la unión al epitelio intestinal
▪ Fimbrias: F4 (F4ac); F5; F6; F41; F18

▪ Otras adhesinas: Eae; AIDA

Toxinas

▪ Termoestables: STa; STb

▪ Termosensibles: LTI y LTII

▪ Otras: EAST-1; α-hemolisina

Luppi, 2018

ND
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Colibacilosis
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Colibacilosis por ETEC

Diarrea secretora
Cambios en el flujo de agua y electrolitos

Heces acuosas y alcalinas

Deshidratación, acidosis metabólica 
y muerte
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COMPLEJO ENTÉRICO
Colibacilosis

Colibacilosis por EPEC

Las cepas de E. coli de este patotipo se denominan también de
adhesión y borrado (attaching and effacing o AEEC) porque causan
enfermedad uniéndose a los enterocitos de la mucosa intestinal
mediante una proteína de la membrana externa denominada
“intimina” o Eae (“Enterotoxigenic E: coli attaching and effacing
factor”) destruyendo las microvellosidades e invadiendo las células.

El “borrado” de las microvellosidades hace que disminuya
considerablemente la superficie de los enterocitos en el intestino y por
tanto se altera tanto la digestión de nutrientes como la absorción de
éstos, así como la absorción de fluidos y de electrolitos (figura adjunta).



10

LACTACIÓN ENGORDE

F4, F18
STa, STb, LT

✓ Infecciones por EPEC/ETEC (F4;F5;F41)
✓ Afectación de porciones proximales de 

intestino delgado (duodeno/yeyuno)

✓ Infecciones por ETEC (F4;F18)
✓ Afectación de porciones distales de 

intestino delgado (yeyuno e íleon)



COMPLEJO ENTÉRICO
Colibacilosis en lactación

EPEC se ha convertido en el principal patotipo
en lactación (inmunidad frente a ETEC) en
granja.
Las infecciones clínicas por EPEC pueden
variar entre el 5% (datos de Exopol) al 60%
(datos laboratorio USC).

Colibacilosis por EPECColibacilosis por ETEC

La incidencia de ETEC en lactación es baja
en la actualidad.
Pueden existir infecciones por ETEC F4, F5,
F6 y F41.
Debemos exclarecer si hay problemas al
inmunizar las cerdas
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COMPLEJO ENTÉRICO
Diarrea posdestete

Cambio drástico 
de dieta

Perdida inmunidad 
maternal

Cambio de 
ambiente y social
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COMPLEJO ENTÉRICO
Diarrea posdestete por ETEC

ETEC aprovecha el contexto inflamatorio del intestino

que se crea en el destete y que posiblemente no
revierte por falta de maduración de la microbiota
intestinal.



COMPLEJO ENTÉRICO
Diarrea posdestete por ETECEl impacto del destete conllevan una 
reorganización de la microbiota 
intestinal.

Ortiz-Sanjuan y col. 2024

Este proceso de re-establecimiento/ensamblaje de la
microbiota es complejo y frágil y supone una ventana
de oportunidad para patógenos como Escherichia coli.
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Diarrea posdestete por ETEC

Ortiz-Sanjuan y col. 2024

Destete Diarrea (7 dpd)Animales sanos 7 y 14 dpd



Wang et al., 2019

Prevotella

Clostridia

Streptococcus

Megasphaera

Faecalibacterium

Los carbohidratos no digeribles son fuente de
energía para los microorganismos
fermentadores de fibra que los incorporan a
su metabolismo. El resultado: SCFA y un
ambiente anaeróbico estricto (Clostridium 
sensu stricto, Roseburia, 
Paraprevotella,Clostridium XIVa o Blautia).

La microbiota en el pos-destete

Aplicaciones prácticas de la microbiota intestinal en porcino



Estudio que recolectó muestras antes del 
destete y posdestete (4 días) encontrando 4 
categorías de cerdos:

▪ Predisposed to PWD
▪ PWD enfermo
▪ PWD resistente 

El rol de la microbiota en la prevención de la diarrea posdestete

Estrategias de alimentación 
temprana pueden proporcionar los nutrientes 

que favorecen la instauración de las bacterias 
beneficiosas y el cambio al destete

El destete tardío mejora de la diversidad del microbioma, Faecalibacterium prausnitzii. Los

destetados pueden mejorar la composición de su microbiota cuando se destetan una
semana o dos semanas más tarde en comparación con los estándares actuales (24-28 días)
ya que el microbioma se desarrolla más rápido.

D14 D21 D28 D42
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Colibacilosis

Diagnóstico de colibacilosis

18

¿Es la hemólisis β un buen 
indicador de E. coli patógenos? 
No siempre

Genes que codifican factores de virulencia

qPCR



COMPLEJO ENTÉRICO
Colibacilosis

Diagnóstico de colibacilosis

El valor de las diferentes adhesinas y toxinas en E. coli

▪ Adhesinas mayores: Todas las fimbrias (según edad) y eae

▪ Otras adhesinas: AIDA

▪ Toxinas mayores: STa, LT1 y LT-2

▪ Otras toxinas: STb, EAST-1 

Lo que aquí se denomina
adhesinas mayores son las
que se encuentran con más
frecuencia en E. coli
patogénicos.

Lo que aquí se denomina toxinas mayores son las más
virulentas, que se ha demostrado que están asociadas a
enfermedad clínica y además son muy inmunógenas y se
incluyen en las vacunas.
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Colibacilosis

Diagnóstico de colibacilosis

Papel cuestionable o nada claro 
de AIDA y EAST1 en infecciones 
por E. coli en el intestino.

Datos obtenido del informe de etiología porcina del laboratorio Exopol
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Animal
Factores de virulencia del E. coli aislado Sensibilidad a los antibióticos probados (diámetro del halo de inhibición en mm)

F4 F18 EAST STA STB LT1 Amoxicilina Oxitetraciclina Trim-sulfa Gentamicina Cefalexina Ceftiofur Enrofloxacina

36_M2 Resistente (0 mm) Resistente (0 mm) Resistente (0 mm) Sensible (18 mm) Sensible (21 mm) Sensible (28 mm) Sensible (34 mm)

29_M3 Resistente (0 mm) Resistente (0 mm) Resistente (0 mm) Sensible (20 mm) Sensible (20 mm) Sensible (30 mm) Sensible (34 mm)

36_M3 Resistente (0 mm) Resistente (0 mm) Resistente (0 mm) Sensible (19 mm) Sensible (20 mm) Sensible (30 mm) Sensible (34 mm)

30_M2 Resistente (0 mm) Resistente (0 mm) Resistente (0 mm) Sensible (22 mm) Intermedio (19 mm) Sensible (26 mm) Intermedio (21 mm)

326_M3 Resistente (0 mm) Resistente (0 mm) Resistente (0 mm) Resistente (0 mm) Resistente (0 mm) Resistente (0 mm) Intermedio (22 mm)

334_M3 Resistente (0 mm) Resistente (0 mm) Resistente (0 mm) Resistente (0 mm) Resistente (0 mm) Resistente (14 mm) Resistente (17 mm)

338_M3 Resistente (0 mm) Resistente (0 mm) Resistente (0 mm) Resistente (0 mm) Resistente (0 mm) Resistente (14 mm) Resistente (18 mm)

63_M3 Resistente (0 mm) Resistente (0 mm) Resistente (0 mm) Resistente (0 mm) Resistente (0 mm) Resistente (14 mm) Resistente (19 mm)

✓ Los datos de estas dos diapositivas nos muestran que varias cepas de ETEC (5 patotipos con 3 
perfiles de Resistencia) pueden estar coinfectando el mismo lote.

✓ Es importante tener en cuenta este tipo de factores a la hora de aislar y tipificar cepas.

✓ Es primordial para escoger el tratamiento antimicrobiano.

COMPLEJO ENTÉRICO
Colibacilosis

https://resistenciaantibioticos.es/es/node/328
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Neonatales y destete
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Enfermedades por clostridios

C. perfringens C. difficile
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Clostridiosis
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C. perfringens

C. perfringens

Tipo A (α,)
Tipo C (α, β)
Tipo B (α, ε)
Tipo D (α, ι)



Enteritis hemorrágica del recién nacido/enteritis necrótica

Infecciones por C. perfringens tipo C



Infecciones por C. perfringens tipo A

El tipo A de C. perfringens es en gran medida el
toxinotipo más ubicuo en el intestino de los animales,
incluidos los lechones, lo que hace que el aislamiento de
este toxinotipo, o la detección de su toxina alfa o de la
toxina beta-2 por sí solas, no tenga importancia
diagnóstica en lechones diarreicos.

Debido a la falta de evidencia concluyente del papel de C. perfringens tipo A en
la enfermedad entérica, se ha sugerido una patogénesis multifactorial para
explicar los posibles casos de diarrea asociados con C. perfringens tipo A.



Diarrea acuosa y mucoide, no hemorrágica, en 
lechones lactantes principalmente

Infecciones por C. perfringens tipo A

Se han descrito casos sin lesiones intestinales,
aunque la mayoría parecen caracterizarse por
necrosis de la mucosa con atrofia de las
vellosidades y, ocasionalmente, serositis. Estas
lesiones suelen ser más graves en el yeyuno y el
íleon, aunque pueden afectarse todas las partes del
intestino.

Uzal y colaboradores 2023
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Clostridiosis

27

Clostridioides difficile

• El cuadro clínico se caracteriza por diarrea que aparece en los
primeros días de vida, disnea y distensión abdominal con
edema del escroto.

• Diarrea amarillenta o anaranjada, pastosa o acuosa

• Primera semana de vida tanto en lechones que han recibido
tratamiento antibiótico como en los no tratados.

• Toxinas TcdA, TcdB
• Alta morbilidad en camadas afectadas mortalidad que puede

llegar al 50 %.



COMPLEJO ENTÉRICO
Neonatales y destete
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Diagnóstico de clostridiosis

+

▪ Cuadro clínico

▪ Factores epidemiológicos 

▪ Diagnóstico diferencial

▪ Apoyo de histología

+



¡¿¿¿Valor clínico de toxinas??

Clostridium perfringens tipo A y Clostridioides difficile
aparecen tanto en animal enfermo como en animal
sano.

Sus toxinas no son potentes y los casos de diarrea sólo
se atribuyen a estos patógenos si la clínica es
compatible (edema de mesocolon en C. difficile) y
descartamos E. coli y Rotavirus.
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Neonatales y destete
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Nuevos patógenos emergentes
Nuevo síndrome de diarrea neonatal



Algunos datos 
sobre 
infecciones en 
lactación y 
destete

31



Colibacilosis

Tipo II

Brotes de diarrea 
neonatal

en Cataluña

✓ Mayor prevalencia EPEC que ETEC.

✓ ETEC con toxinas termoestables (STb).

✓ Presencia de EAST1 en brotes de diarrea y 

animales sanos.



Colibacilosis

Tipo II

Diagnóstico

E. coli Cultivo Fimbrias: F4, F5, F6, F41 y F18

Toxinas: STa, STb, LT-1, Stx2e y EAST

Clostridium perfringens Cultivo Toxinotipo: genes toxinas α, β y β2

Clostridioides difficile Cultivo 16 S

Coronavirus PCR Virus de la diarrea epidémica porcina (VDEP), virus

de la gastroenteritis transmisible (VGET),

deltacoronavirus (PDCoV) y coronavirus entérico

porcino (SeCoV)

Rotavirus PCR Rotavirus tipo A, Rotavirus tipo B, Rotavirus tipo C y

Rotavirus tipo H

No detectamos

E. coli ETEC pero si EPEC

Se aísla C. perfringens tipo A 
en el 100 % de los brotes: 
relevancia clínica difícil de 

estimar

Ocasionalmente se aíslan     
C. perfringens tipo C (12 %) o 

C. difficile (17 %)

Entre los coronavirus 
porcinos, tan solo se detectó 

el VDEP y en una limitada 
proporción (4 %) de los 

brotes

Los rotavirus son el agente 
etiológico más común (33 %): 
en CyL más frecuentemente 

Rotavirus C y en menor 
proporción Rotavirus A

Brotes de diarrea neonatal 
(lechones < 10 días de vida) 
en Castilla y León
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TRANSICIÓN Y CEBO
(Infecciones bacterianas)
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COMPLEJO ENTÉRICO
Transición y cebo

Salmonella

Enteropatía proliferativa porcina

Enfermedades por espiroquetas



COMPLEJO ENTÉRICO
Enteropatía proliferativa porcina

Enfermedad endémica y de distribución
mundial en países con producción porcina
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Transición y cebo

Enteropatía proliferativa porcina

Dependiente de:
✓ Edad
✓ Inmunidad maternal
✓ Paridad
✓ Respuesta inmunitaria
✓ Microbiota intestinal
✓ Dieta (ZnO???)

✓ Genética
Linaje clonal de L. intracellularis 

monomórfico (Bengstson y col. 2020)

Adenomatosis/adenopatía intestinal porcina 
(Enfermedad endémica en ~90% de las granjas)

Enteropatía proliferativa hemorrágica
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Transición y cebo

Mortalidad

Diarrea y anorexia

Participación en co-
infecciones

Disminuye la productividad

“El 
ladrón 

silente”

Enteropatía proliferativa. Importancia



Patogenia de la enfermedad

‣ Todo el ciclo de multiplicación ocurre 
de forma exclusiva en el tracto digestivo.

‣ No parece que se produzca
multiplicación de L. intracellularis en
otros órganos o tejidos.

COMPLEJO ENTÉRICO
Enteropatía proliferativa porcina
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Lawsonia intracellularis; Particularidades de su patogenia

COMPLEJO ENTÉRICO
Enteropatía proliferativa porcina



Evolución temporal de la infección

COMPLEJO ENTÉRICO
Enteropatía proliferativa porcina

INFECCIÓN TEMPRANA: 1ª semana (enteropatía proliferativa)

✓ Detectable en enterocitos 12 h pos-infección (Boutrup y col. 2010)

Imagen Lawsonia en 
criptas

✓ En los primeros 10 dpi se puede observar hiperplasia de las células epiteliales de 
las criptas intestinales. 

✓ Unicamente presencia de neutrófilos y monocitos que contienen L. intracellularis 
en su interior.

Ausencia de inflamación 
en intestino

Activación de ruta de 
β-Catenina

Proliferación 
epitelial



COMPLEJO ENTÉRICO
Enteropatía proliferativa porcina

Detectable en enterocitos 12h pos-infección (Boutrup y col. 2010)

Señal pro-inflamatoria
 descontrolada

Daño en el epitelio 
intestinal

Proliferación 
epitelial

Evolución temporal de la infección

INFECCIÓN TEMPRANA: 1ª semana (enteropatía hemorrágica)
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Enteropatía proliferativa porcina

INFECCIÓN 2ª/3ª SEMANA

✓ Hiperplasia de células epiteliales inmaduras en íleon, ciego, colon y yeyuno

✓ En todos los tramos bacteria en epitelio y en intestino delgado se observa 
bacteria en epitelio y lámina propria

✓ Lawsonia en ganglios linfáticos asociados (presentación antigénica)

Entre los 14 y 24 días 
pos-infección se llega al 
punto máximo de 
replicación de Lawsonia 
en el intestino
(Huan y col. 2017)

Guedes et al., 2017

Evolución temporal de la infección
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Enteropatía proliferativa porcina

INFECCIÓN 2ª/3ª SEMANA

Lawsonia en ganglios linfáticos 
(presentanción antigénica)

Estimulacion de citoquinas pro-inflamatorias por 
células inmunidad innata 

Evolución temporal de la infección

TNF-α
IL-6

Respuesta inmunitaria celular

Detección de IFN-γ 2-3 semanas 
pos-infección
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Enteropatía proliferativa porcina

Hiperplasia mucosa de intestino 
delgado con focos necróticos

Aumento niveles de IgA intestinal 
(activación inmunidad adaptativa)

✓ Activacion de centros germinales
✓ Aumento celulas B en lámina propria

+ IL-10 (regulacion respuesta inflamatoria)

+ IL-8 regeneracion epitelio (angiogénesis)

Guedes y col., 2017
Guedes y col., 2017

INFECCIÓN 1 MES

Evolución temporal de la infección Respuesta humoral local



Potenciales cuadros clínicos



Adenomatosis intestinal

Pared del íleon engrosada. Serosa 
de aspecto reticulado. Edema 
subseroso y mesentérico.

Mucosa húmeda, sin mucus y con 
pliegues gruesos más o menos 
extensos.



Enteritis necrótica

Se produce necrosis coagulativa sobre 
lesiones previas de adenomatosis.
Masas caseosas amarillentas/grisáceas 
muy adheridas a la mucosa.

Úlceras lineales en la mucosa.
Hipertrofia muy acusada de la capa muscular:
intestino muy duro a la palpación con pared
muy gruesa al corte.

Ileitis regional

Imagen obtenida de 333



Se produce necrosis coagulativa sobre 
lesiones previas de adenomatosis.
Masas caseosas amarillentas/grisáceas muy 
adheridas a la mucosa.

Muy poco frecuente

Enteritis necrótica



Enteropatía proliferativa hemorrágica aguda

Intestino engrosado con edema 
de la serosa

Hiperplasia y engrosamiento de la mucosa

Coágulos en la luz intestinal
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CONTROL en ileítis. ¿Por qué?

✓ Hiperplasia de células epiteliales 
inmaduras en íleon, ciego, colon y 
yeyuno

✓ En todos los tramos bacteria en epitelio 
y en intestino delgado se observa 
bacteria en epitelio y lámina propria

Lawsonia intracellularis altera la fisiología del epitelio intestinal 
principalmente en el íleon pero también en yeyuno o colon

✓ Digestión final de los alimentos.

✓ Absorción de nutrientes Vitamina B12 (cobalamina), 

sales biliares, ácidos grasos y colesterol.

✓ Regulación del tránsito intestinal. Controla el paso del 

contenido intestinal al intestino grueso a través de la 

válvula ileocecal, evitando el reflujo del contenido del 

colon hacia el intestino delgado.

✓ Función inmunológica. Contiene el tejido linfoide 

asociado al intestino.

✓ Producción de hormonas intestinales, enteroglucagón y 

la secreción de insulina.



Proteínas, péptidos y aminoácidos disponibles
para metabolismo microbiano en intestino grueso

Lawsoniaintracellularis

Alteración digestión (absorción)



Proteínas, péptidos y aminoácidos disponibles
para metabolismo microbiano

✓ SCFA-
ramificados

✓ Amoniaco

Lawsoniaintracellularis

Alteración digestión (absorción)

✓ Indoles
✓ Fenoles
✓ Aminas

Inflamación y disbiosis intestinal
que abren la puerta a otros
patógenos entéricos
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COMPLEJO ENTÉRICO
Enteropatía proliferativa porcina

Día 0 Día 7 Día 14 Día 21



COMPLEJO ENTÉRICO
Transición y cebo

✓ Muestras de heces o de íleon de cerdos enfermos.

✓ Número de muestras aprox., 10!!. 

✓ Se pueden emplear pooles de heces.

✓ Las heces se pueden congelar.

✓ Preferible de cerdos sin tratamiento.

Diagnóstico de enteropatía proliferativa

Diagnóstico directo

Diagnóstico indirecto ELISAs comerciales (detección IgG)



COMPLEJO ENTÉRICO
Enteropatía proliferativa porcina

Lesiones

Inmunohisto

química

PCR
o

qPCR

Eliminación intermitente   
(número/pool de muestras crítico)

Concentración bacterias 
por g de heces (≥103)

Diagnóstico directo



COMPLEJO ENTÉRICO
Cuantificación de L. intracellularis

Amplificaciones 

inespecíficas

Amplificaciones bajas

Amplificaciones altas

[105]

PROBLEMA CLÍNICO

PROBLEMA PRODUCTIVO

La concentración o valor CT de L. intracellularis va a
determinar el papel del patógeno dentro del complejo
entérico en la explotación
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COMPLEJO ENTÉRICO
Cuantificación de L. intracellularis

Score histopatológico. Las lesiones 
macroscópicas de enteropatía proliferativa  se 
clasificaron como:

• 0 = sin lesiones.

• 1 = engrosamiento de la pared intestinal y/o 

hiperplasia de la mucosa.

• 2 = enteritis necrótica.

Excreción de Lawsonia 
intracellularis en heces y 
concentración de bacteria en 
mucosa (inmunohistoquímica)

rho= 0,77

rho= 0,67



COMPLEJO ENTÉRICO
Diagnóstico indirecto L. intracellularis

La serología puede ser útil  
para esclarecer problemas 
cuyo diagnóstico por qPCR
no esté claro 
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14 días 17 días 21 días

Correlación entre progresión de enfermedad y:

▪ Superficie de tejido lesionado.

▪ Área con L. intracellularis en el intestino

▪ Impacto de excreción en GMD con datos de 14 DPI (¿pico de excreción?)

COMPLEJO ENTÉRICO
Cuantificación de L. intracellularis

Analisis combinado de excrección y parámetros 
clínicos, diagnósticos y productivos.



COMPLEJO ENTÉRICO
Transición y cebo

Brachyspira hyodysenteriae

Brachyspira pilosicoli



B. hyodysenteriae

B. pilosicoli

B. suanatina

B. intermedia

B. murdochii

B. innocens

B. hampsonii

El intestino del cerdo, un fantástico hogar para las especies de Brachyspira

COMPLEJO ENTÉRICO
Disentería Porcina



DISENTERÍA

B. hyodysenteriae

B. hampsonii

B. suanatina

Disponen de una batería de hemolisinas
y otros factores de virulencia.

El intestino del cerdo, un fantástico hogar para las especies de Brachyspira

tlyA

tlyB
tlyC
hlyA

COMPLEJO ENTÉRICO
Disentería Porcina



▪ Los aislados españoles de B. hyodysenteriae pudieron ser agrupados en 10

tipos en función de la secuencia de 8 genes.
▪ El denominado tipo 1, ST8, fue el más frecuente tanto en granjas de cerdo

blanco como de cerdo Ibérico. Fue detectado en 8 CC.AA. ▪ MLVA mayor poder discriminatorio que MLST

▪ 16 tipos (“cepas”) distintas en España (cepas anteriores a 2010)
▪ Tipo 3 (EU) tipo 9 y tipo 14 predominantes en distintas regiones.

Osorio y col. 2012 Hidalgo y col. 2010
Variabilidad en los genomas de B. hyodysenteriae

COMPLEJO ENTÉRICO
Disentería Porcina



DISENTERÍA Espiroquetosis Diarrea/blandeo Apatógenas

B. hyodysenteriae

B. hampsonii

B. suanatina

B. pilosicoli B. intermedia
B. murdochii

B. innocens

El intestino del cerdo, un fantástico hogar para las especies de Brachyspira

B. pilo unida al epitelio 
(Stanton, 2006)

Procesos digestivos de diversa importancia 
clínica

1295 diagnósticos de B. intermedia

(datos Exopol últimos 5 años)
1295 diagnósticos de B. pilosicoli

(datos Exopol últimos 5 años)

Diarrea por espiroquetas
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Disentería Porcina



Entendiendo el impacto de la disentería en el intestino

COMPLEJO ENTÉRICO
Disentería Porcina



▪ Absorción de agua y electrolitos: Extrae agua, sodio, potasio y cloro de los residuos

alimenticios, ayudando a mantener el equilibrio de líquidos en el cuerpo.

▪ Formación y almacenamiento de heces: Convierte el material no digerido en heces y las

almacena hasta su eliminación.

▪ Metabolismo microbiano: Las bacterias en el colon metabolizan los nutrientes no

digeridos en el intestine delgado, idealmente fibra, produciendo ácidos grasos de cadena
corta que proporcionan energía y favorecen la salud intestinal.

▪ Exclusión competitiva: Alberga microorganismos beneficiosos que forman parte de la

microbiota intestinal y ayudan a defender el organismo contra infecciones.

Funciones del intestino grueso

COMPLEJO ENTÉRICO
Disentería Porcina
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Colitis mucohemorrágica, de lo visible a lo microscópico

Perez-Perez y col. 2024

COMPLEJO ENTÉRICO
Disentería Porcina



Fuerte respuesta inmunitaria innata (neutrófilos y macrófagos) y daño tisular
asociado factores de virulencia de la bacteria pero puede que también a una respuesta inmunitaria exacerbada.

Fodor y col. 2022 Concentración de B. hyo en heces

Pérez-Pérez y col. (2024)
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Expresión génica en mucosa de colon
Cambios solo en fase aguda de infección

La mayoría de funciones intestinales se ven afectada y
disminuidas, incluidas funciones inmunitarias (señalización
celular, presentación Ag o producción de inmunoglobulinas)

Pérez-Pérez y col. (en preparación)
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La infección produce alteraciones de la microbiota intestinal correlacionadas positivamente
con la concentración de patógeno

Cerdos 
sin infección

Cerdos infección
temprana

Cerdos infección aguda

Pérez-Pérez y col. (en revisión)

Cerdos 
sin infección

Cerdos infección
temprana

Cerdos infección aguda
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MS-MS metabolome

The metabolome in the inflamed large intestine 
Perez-Perez et al. (2026

El metaboloma intestinal muestra una
reducción de metabolitos resultantes de
procesos de fermentación y un incremento
de la biodisponibilidad de aminoácidos,
carnitinas y lípidos.



▪ Impacto estructural y funcional en el intestino
con perdida de líquidos, electrolitos y falta de
absorción de nutrientes.

▪ Aumento de la demanda energética por el
sistema inmunitario.

▪ Alteración del metabolismo microbiano por la
disbiosis generada (30% de la energía de
mantenimiento).

Pérdida de condición corporal 

(evolución grave si no hay tratamiento)
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Infección fase 
temprana 

(24h primer positivo)

Infección fase
aguda 

(2º-3er día heces 
mucus y sangre)

Eliminación 
entre 103 y 105 UFC/g
Colon en 101 y 108 UFC/g

Eliminación 
entre 107 y 108 UFC/g
Colon en 107 y 108 UFC/g
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Score fecal “0” normal; “1” blandeo “2” pastoso “3” acuoso, 
“3.5-4” con moco o diarrea sanguinolenta

Eliminación de B. hyodysenteriae en heces en función de la fase de infección
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Score fecal: “0” normal; “1” blandeo; “2” pastoso; “3” 
acuoso; “3.5-4” con moco o diarrea sanguinolenta

2 días 4 días 8 días

5 días

7 días

5 días 5 días 3 días

Excreción en heces

Score fecal

Crecimiento en cultivo

Eliminación entre 2 y 8 

días antes de tener 

clínica.

Cuando observamos 

animales enfermos en la 

granja, es probable que 

muchos más estén 

incubando el patógeno

Pérez-Pérez y col. (2024)
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Disentería porcina

Diagnóstico clínico



Heces blandas, pastosas,

sin sangre y de aspecto

semejante a cemento





AISLAMIENTO

Antibiograma

Tipificación

Auto-vac

CONFIRMACIÓN 
DIAGNÓSTICO MOLECULARqPCR

Diagnóstico directo (Heces)

✓ Más rápido
✓ Mas económico
✓ Más sensible
✓ Limitaciones para antibiograma y tipificación
✓ qPCR puede dar falsos positivos por otras espiroquetas

COMPLEJO ENTÉRICO
Diarrea por espiroquetas

Diagnóstico directo de disentería y espiroquetosis intestinal
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Diarrea por espiroquetas

Nº de muestras: 10.
No congelar (enviar refrigeradas).
Siempre de cerdos sin tratamiento: heces recogidas del 
recto de cerdos enfermos o hisopos con medio Amies.

Técnicas:

Aislamiento e identificación:
Siembra en medios selectivos
Identificación por PCR

Diagnóstico directo de disentería y espiroquetosis intestinal
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Diarrea por espiroquetas

Diagnóstico directo (Heces)

✓ Más rápido
✓ Mas económico
✓ Sensibilidad variable
✓ Limitaciones para antibiograma y 

tipificación
✓ qPCR puede dar falsos positivos por otras 

espiroquetas

Diagnóstico por qPCR

Riesgo de falsos positivos
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Diagnóstico por qPCR

Mappley et al. 2012

Ejemplo de árbol filogenético de especies de Brachyspira 
en función de su similitud

Gran similitud 
genómica

Arnold et al., 2023
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Más sobre qPCR aprovechando el diagnóstico de disentería

El diagnóstico mediante qPCR. Cuando los 
resultados nos los expresan en CTs…

CT=16; 4x108 CFUs/g

CT=31,8; 1x104 CFUs/g (< CT30)

✓ Mejor curva standard que valor 

de CT.

✓ Los CTs varían entre PCRs

✓ Como norma, todo lo lo que pase 

de CT 35 suele considerarse 

negativo.

✓ En disenteria hay clínca 

siempre por encima de 1x105 

CFUs/g.

108

107

106

105

104

103

DF1

DF2
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✓ La detección en cultivo  puede llevar de 3 a 7 días por las características 

insidiosas de la bacteria.

✓ El aislamiento en cultivo puro puede variar entre 2 y 4 semanas en función 

de la cepa y carga contaminante.

Cultivo microbiológico
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TIPIFICACIÓN DE CEPAS
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Transición y cebo

Salmonelosis porcina
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Salmonella

Salmonella Cholerasuis  (serovar adaptado)
Serotipo adaptado al cerdo que produce 
enfermedad sistémica con septicemia, y un 
cuadro inicialmente respiratorio

Otros serotipos (serovars no adaptados/entéricos)
Infección intestinal
• Enfermedad subclínica
• Diarrea

CERDOS DE ENGORDE

CERDOS REPRODUCTORES

EFSA, 2008

EFSA, 2009

Cortesia Rubén Ruíz
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Salmonelosis porcina

Ingestión

Enfermedad de transmision fecal-oral

Dosis infectiva baja

▪   102 CFU/g heces

▪   10-103 CFU/en ambiente

▪   10 CFU/g pienso

2 horas eliminación en heces

PATOGÉNESIS
1. Colonización  Intestinal
2. Adhesión a la pared intestinal (Fimbria)
3. Invasión de enterocitos en el intestino (SPI-1).
4. Disseminación a ganglios y otros órganos (SPI-2).

Únicamente en infecciones por serotipos addaptados al hospedador,  cepas muy virulentas, o 
en animales inmunodeeprimidos se llega a fase 4. 



COMPLEJO ENTÉRICO
Salmonelosis porcina

Yeyuno Íleon

FASE AGUDA DE INFECCIÓN: ¿QUÉ OCURRE EN EL INTESTINO?



Fase aguda de infección: ¿Impacto en la microbiota?

Reduction de bacterias 

deseables/beneficiosas 
que incluyen anaerobios 
y bacterias ácido-

lacticas.

Aumento de  
sinergistas como 
Akkermansia spp., y 
patobiontes dentro de 
las Enterobacterias 
(Citrobacter).

Salmonella Typhimurium altera la microbiota intestinal en su propio beneficio, con una reducción de 
microbiota competidora y un aumento de bacterias que favorecen el daño intestinal que se observa en la 
fase aguda de la infección.

Salmonella altera la 

abundancia de 
especies en el 
intestino

El impacto en la composición de la 

microbiota es más significativo en la 
mucosa del ileon comparado con el 

lumen intestinal o las heces
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Salmonelosis porcina

Day 0

Day 1

107-108 CFU/g faeces

FASE AGUDA FASE CRÓNICA

101-102 CFU/g faeces

✓ Alta concentración de 
Salmonella en heces

✓ Baja excrección en heces
✓ Eliminación intermitente
✓ Presencia de Salmonella en otros organos.

Contaminación del ambiente
Transmisión a otros cerdos Cerdos portadores (reactivación potencial de la infección)

▪ Intestino (?)
▪ Ganglios linfáticos (??)

La enfermedad se 
cronifica 2-4 
semanas después 
de infección 
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Salmonelosis porcina

25 %
15,8 %

46,6 %
53 %

62 %36,4 %

50 %
53,3 %

33,3 %

PREVALENCIA REPRODUCTORAS

100  cebos positivos a 
Salmonella 

(43,1 %) 
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Salmonelosis porcina

¿Afecta la infección a los parámetros productivos?

  
Salmonella 

contaminated pen 

Salmonella-free 

pen 
SEM p-value 

Weight (Kg)     

Day 0 14.5 14.7 0.13 0.001 

Day 28  31.9 35.3 0.25 0.001 

ADFI (g)     

Day 0-28 1098 1179 29.7 0.001 

ADWG (g)     

Day 0-28 614 733 8.8 0.001 

FCE     

Day 0-28 1.88 1.63 0.141 0.001 

ADFI, Average daily feed intake; ADWG, Average daily weight gain; FCE, Feed conversion efficiency. 

 1 

Resultados extraidos de un estudio 
controlado en cerdos de transición
(7 semanas de vida en el momento de 
infección)
(Lynch et al. 2016)

Índice de conversion de pienso 0,25 puntos 
mejor en el grupo no infectado.

Cerdos
infectados

Cerdos no-
infectados

INFECTADO CONTROL

1.88 1.63
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Salmonelosis porcina

Nº muestras: en función de lo que se desee conocer.

Diagnóstico directo:

- Muestras en animal vivo: 25 g de heces o pooles de muestras de heces o ambientales.

- Muestras en cadáver: ileon y/o intestino grueso, GL mesentéricos.

Siempre de cerdos sin tratamiento.

Serología (sangre o jugo de carne)

Muestras en matadero: Sangre si; Heces/Ciego/Ganglios ¡ojo!

Diagnóstico directo salmonelosis



COMPLEJO ENTÉRICO
Transición y cebo

✓ Entre 5-7 días para su aislamiento.
✓ Interesante serotipar las muestras.
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Salmonella serotipado
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Salmonelosis porcina

Utilidad diagnóstico indirecto

▪ Cuando el diagnóstico directo no es sensible (eliminación intermitente)
▪ Estudiar la epidemiología de la infección
▪ Determinar ventanas de susceptibilidad para planes vacunales
▪ Planes de control de enfermedad

• Detección de anticuerpos
• Demuestra que el animal ha estado en contacto con el patógeno

▪Cerdo positivo: Infectado / contacto con 
el patógeno

▪Cerdo negativo: Sin contacto



LA IMPORTANCIA DEL PUNTO DE CORTE

Entendiendo como funciona el diagnóstico con ELISA



Corral con cerdos infectados por 
Salmonella

• 7 positivos a Salmonella

• 3 no positivos a Salmonella

Prevalencia 70%

LA IMPORTANCIA DEL NÚMERO DE MUESTRAS EN LA SEROLOGIA

Cuando el tamaño IMPORTA



Imagina que seleccionamos 
aleatoriamente a 6 cerdos para el 
análisis

Prevalencia real 70%

Caso A
 5 positivos + 1 negativo
Prevalencia (5/6)x 100
83.3%

Caso B
3 positivos + 3 negativos
Prevalencia (3/6)x 100
50%

LA IMPORTANCIA DEL NÚMERO DE MUESTRAS EN LA SEROLOGIA

Cuando el tamaño IMPORTA



Algunos datos 
sobre el 
diagnóstico en 
transición,  cebo 
y reproductoras
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La relevancia del diagnóstico en el control de problemas entéricos; Los patógenos 
ráramente vienen solos”

219 granjas con problemas entéricos (> 20 Kg)

• L. intracellularis: 101 positive (46.1 %)

• B. hyodysenteriae: 79 positive (36.1 %)

• B. pilosicoli: 14 positive (6.4 %)

• S. enterica: 46 positive of 131 (35 %)
• Viral Diseases (DEP): 3.2 %

Mixed infections: 117 granjas (53.4 %)

B. hyo + L. intr
B. hyo + B. pilo
B. hyo + S. ent
L. intr. + B. pilo
L. intr. + S. ent
B. pilo + L. int
B. hyo + L. int + S. ent
B. hyo + L. int + B. pilo
B. hyo + L. int + B. pilo + S. ent

Mixed infections
25 (11,4%)
2 (0,9%)
13 (5,9%)
4 (1,8%)
11 (5%)
4 (1,8%)
8 (3,6%)
3 (1,3%)
2 (0,9%)

Farms (%)

Aunque suele haber una sospecha primaria, 
las co-infecciones son más frecuentes de lo 
que realmente se piensa.

Early-life infections with coccidia and Rotavirius 
may favour later infections at growing and finishing 
stages (McOrist etr al., 2010).
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Colibacilosis

Tipo II

Se aísla B. hyodysenteriae en 
el 44 % de los brotes: 

infección con relevancia 
clínica

Se identifica Salmonella 
enterica en el 50 % de los 
brotes, principalmente el 

serotipo Typhimurium o su 
variante monofásica (44 % de 

los brotes)

La infección mixta por 
Salmonella enterica y B. 

hyodysenteriae es frecuente 
(en más de la mitad de los 

brotes de DP se aísla también 
S. enterica)

No detectamos

B. pilosicoli

Elevada incidencia de. 
L.intracellularis (81,3 %) pero 
en concentraciones de escasa 
relevancia clínica (aunque si 

relevancia productiva)

Escasa incidencia de 
infecciones virales: 

VDEP: 6 %

Rotavirus A: 6 %

BROTES DE DIARREA EN CEBO O REPRODUCTORAS EN CYL
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33.6%
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Summary of Dysentery outbreaks

▪ Se confirmó la presencia de B. hyodysenteriae en el 47,1 % de los
brotes, con una eliminación media de 7,7 ± 1,1 log10 bacterias/g de
heces.

▪ Se detectó L. intracellularis en 34 de los brotes investigados (40,0 %),
con una eliminaciónmedia de 4,7 ± 1,7 log10 bacterias/g de heces.

▪ La detección de L. intracellularis fue significativamente mayor (p =
0,015) en los brotes de diarrea positivos para B. hyodysenteriae (55,0
%, 22 de 40) que en los negativos para B. hyodysenteriae (26,7 %, 12
de 45), con una razón de probabilidades (OR) de 3,36.

▪ Además, se observó esta misma tendencia (p = 0,004) al analizar la
eliminación media de L. intracellularis en brotes con disentería
positiva y negativa (5,1 ± 1,5 frente a 3,8 ± 0,9 log10 bacterias/g de
heces).

El estudio se realizó en 85 granjas porcinas españolas con
procesos compatibles con DP. Se enviaron de una a cuatro
muestras fecales individuales de cada granja, se agruparon y se
cuantificaronB. hyodysenteriae y L. intracellularismediante qPCR.
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Lecciones para llevar a casa

▪ El complejo entérico es multi-etiológico y multi-factorial.

▪ No perdamos de vista las características y condicionantes de cada una de las enfermedades que

hemos visto hoy, su importancia relativa y posible papel en cuadros entéricos en nuestras granjas.

▪ La edad, clínica, situación sanitaria de la granja y factores concomitantes nos pueden orientar en el

diagnóstico clínico.

▪ Un correcto diagnóstico requiere de un abordaje adecuado en campo, laboratorio e interpretación

de toda esta información.

▪ Controlar e interpretar las técnicas de laboratorio es también parte del trabajo del veterinario y la

agenda una gran herramienta .



Héctor Argüello Rguez DVM, PhD, ECVM
email: hector.arguello@unileon.es

Ana Carvajal Urueña DVM, PhD, ECVPH
email: ana.carvajal@unileon.es

GRACIAS POR VUESTRO INTERÉS 
Y ATENCIÓN
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