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Enfermedades por clostridios

Escherichia coli

Nuevos patógenos emergentes

Coccidios
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Colibacilosis
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PATOTIPOS

Á Escherichia coli enterotoxigénico (ETEC)

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

Á Escherichia coli enteropatogénico (EPEC)

Desdeun punto devistaprácticoesútil la diferenciacióndeE. coli por PATOTIPOS.
Elpatotipo sedefine porlos factoresde virulenciaprsentes, puestoque esto si que
nos da información en lo que respectaal carácter comensalo patógenode cada
aislado.

Colibacilosis
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Adhesinas

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

Á Otras adhesinas: Eae; AIDA

Toxinas

Á Termoestables: STa; STb

Á Termosensibles: LTI y LTII

Á Otras: EAST-мΤ ʰ-hemolisina

Luppi, 2018

ND
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Colibacilosispor ETEC

Diarrea secretora
Cambios en el flujo de agua y electrolitos

Heces acuosas y alcalinas

Deshidratación, acidosis metabólica 
y muerte
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Colibacilosis

Colibacilosispor 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
άintiminaέo Eae όάEnterotoxigenic E: coli attaching and effacing
ŦŀŎǘƻǊέύdestruyendolasmicrovellosidadese invadiendolascélulas.

El άōƻǊǊŀŘƻέde las microvellosidades hace que disminuya
considerablementela superficiede los enterocitosen el intestino y por
tanto se altera tanto la digestiónde nutrientes como la absorciónde
éstos,asícomola absorciónde fluidosy deelectrolitos(figuraadjunta).
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LACTACIÓN ENGORDE

F4, F18
STa, STb, LT

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

intestino delgado (duodeno/yeyuno)

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

intestino delgado (yeyuno e íleon)
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Colibacilosis en lactación

EPECseha convertidoen el principalpatotipo
en lactación (inmunidad frente a ETEC)en
granja.
Las infecciones clínicas por EPECpueden
variar entre el 5% (datos de Exopol) al 60%
(datoslaboratorioUSC).

Colibacilosis por EPECColibacilosis por ETEC

La incidenciade ETECen lactaciónes baja
en la actualidad.
Puedenexistir infeccionespor ETECF4, F5,
F6 y F41.
Debemosexclarecersi hay problemas al
inmunizarlascerdas
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Diarrea posdestete

Cambio drástico 
de dieta

Perdida inmunidad 
maternal

Cambio de 
ambiente y social

Estrés
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Diarrea posdestetepor ETEC

ETECaprovechael contexto inflamatoriodel intestino

que se crea en el destete y que posiblementeno
revierte por falta de maduración de la microbiota
intestinal.
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Diarrea posdestetepor ETECEl impacto del destete conllevan una 
reorganización de la microbiota 
intestinal.

Ortiz-Sanjuan y col. 2024

Este procesode re-establecimiento/ensamblajede la
microbiotaes complejo y frágil y suponeuna ventana
deoportunidadparapatógenoscomoEscherichiacoli.
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Diarrea posdestetepor ETEC

Ortiz-Sanjuan y col. 2024

Destete Diarrea (7 dpd)Animales sanos 7y 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 
destetey posdestete(4 días) encontrando 4 
categorías de cerdos:

Á Predisposed to PWD
Á PWD enfermo
Á PWD resistente 

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

Estrategias de alimentación 
tempranapueden proporcionar los nutrientes 

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

El destete tardío mejorade la diversidaddel microbioma, Faecalibacterium prausnitzii. Los

destetadospueden mejorar la composiciónde su microbiota cuando se destetan una
semanao dossemanasmástarde en comparacióncon losestándaresactuales(24-28 días)
yaque el microbiomasedesarrollamásrápido.

D14 D21 D28 D42
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Diagnóstico de colibacilosis
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¿Es la hemólisis ̡un buen 
indicador de E. coli patógenos? 
No siempre

Genes que codifican factores de virulencia

qPCR
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Colibacilosis

Diagnóstico de colibacilosis

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

ÁAdhesinas mayores: Todas las fimbrias (según edad) y eae

ÁOtras adhesinas: AIDA

ÁToxinas mayores: STa, LT1 y LT-2

ÁOtras 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 asociadasa
enfermedadclínicay ademásson muy inmunógenasy se
incluyenen lasvacunas.
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Diagnóstico de colibacilosis

Papel cuestionableo nada claro 
de AIDAy EAST1en 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. coliaislado 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)

VLos 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.

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

VEs primordial para escoger el tratamiento antimicrobiano.

COMPLEJO ENTÉRICO
Colibacilosis

https://resistenciaantibioticos.es/es/node/328
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Enfermedades por clostridios

C. perfringens C. difficile
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C. perfringens

C. perfringens

Tipo A ( ,h)
Tipo C( ,h ̡ )
Tipo B (h , ʁ )
Tipo D (h , ̔ )



Enteritis hemorrágica del recién nacido /enteritis necrótica

Infecciones por C. perfringenstipo C



Infecciones por C. perfringenstipo A

El tipo A de C. perfringens es en gran medida el
toxinotipo más ubicuo en el intestino de los animales,
incluidoslos lechones,lo quehacequeel aislamientode
este toxinotipo, o la detecciónde su toxina alfa o de la
toxina beta-2 por sí solas, no tenga importancia
diagnósticaen lechonesdiarreicos.

Debidoa la falta deevidenciaconcluyentedel papeldeC. perfringenstipo Aen
la enfermedadentérica, se ha sugeridouna patogénesismultifactorial para
explicarlosposiblescasosdediarreaasociadosconC. perfringenstipo A.



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

Infecciones por C. perfringenstipo 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
lesionessuelen ser más gravesen el yeyuno y el
íleon,aunquepuedenafectarsetodaslaspartesdel
intestino.

Uzal y colaboradores 2023
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Clostridioidesdifficile

ÅElcuadroclínicosecaracterizapor diarreaqueapareceen los
primeros días de vida, disnea y distensiónabdominal con
edemadel escroto.

ÅDiarreaamarillentao anaranjada,pastosao acuosa

Å Primerasemanade vida tanto en lechonesque han recibido
tratamientoantibióticocomoen losno tratados.

Å ToxinasTcdA, TcdB
Å Alta morbilidaden camadasafectadasmortalidadque puede

llegaral50%.
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Diagnóstico de clostridiosis

+

Á Cuadro clínico

Á Factores epidemiológicos 

Á Diagnóstico diferencial

Á Apoyo de histología

+



¡¿¿¿Valor clínico de toxinas??

Clostridiumperfringenstipo A y Clostridioidesdifficile
aparecentanto en animal enfermo como en animal
sano.

Sustoxinasno sonpotentesy los casosde diarreasólo
se atribuyen a estos patógenos si la clínica es
compatible (edema de mesocolon en C. difficile) y
descartamosE. coliy Rotavirus.
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Nuevos patógenos emergentes
Nuevo síndrome de diarrea neonatal



Algunos datos 
sobre 
infecciones en 
lactación y 
destete
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Colibacilosis

Tipo II

Brotes de diarrea 
neonatal

en Cataluña

V Mayor prevalencia EPECque ETEC.

V ETECcon toxinas termoestables (STb).

V Presencia de EAST1en brotes de diarrea y 

animales sanos.



Colibacilosis

Tipo II

Diagnóstico

E. coli Cultivo Fimbrias: F4, F5, F6, F41y F18

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

Clostridiumperfringens Cultivo Toxinotipo: genestoxinasʰΣ̡y 2̡

Clostridioidesdifficile Cultivo 16S

Coronavirus PCR Virusde la diarrea epidémicaporcina (VDEP),virus

de la gastroenteritis transmisible (VGET),

deltacoronavirus (PDCoV) y coronavirus entérico

porcino(SeCoV)

Rotavirus PCR Rotavirustipo A, Rotavirustipo B, Rotavirustipo Cy

Rotavirustipo H

No detectamos

E. coli ETEC pero si EPEC

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

estimar

Ocasionalmente se aíslan     
C. perfringenstipo 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 CyLmás 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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Salmonella

Enteropatía proliferativa porcina

Enfermedades por espiroquetas
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Enfermedad endémica y de distribución
mundial en paísesconproducciónporcina
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Enteropatía proliferativa porcina

Dependiente de:
V Edad
V Inmunidad  maternal
V Paridad
V Respuesta inmunitaria
VMicrobiota intestinal
V Dieta (ZnO ???)

V Genética
Linaje clonal de L. intracellularis 

monomórfico (Bengstsony col. 2020)

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

Enteropatía proliferativa  hemorrágica


