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¿Quién altera la 
salud intestinal?
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La relevancia  de las co - infecciones .; Los 
patógenos  ráramente  vienen  solosв

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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+

MICROBIOTA
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LAWSONIA SALMONELLA

DATOS DIGESPORC 2008 APROX
άE pluribusunumέ ό5Ŝ ƳǳŎƘƻǎ ǳƴƻύ

DATOS DEL COMPLEJO ENTÉRICO
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άE pluribusunumέ ό5Ŝ ƳǳŎƘƻǎ ǳƴƻύ

HOSPEDADOR
+

MICROBIOTA
ROTAVIRUS A

ETEC OTROS

Brotes de diarrea neonatal (lechones < 10 días de vida) 
en Castilla y León

Brotes de diarrea en destete

DATOS DEL COMPLEJO ENTÉRICO
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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 Typhimuriumo 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

HOSPEDADOR
+

MICROBIOTA
BRACHYSPIRA

LAWSONIA SALMONELLA

άE pluribusunumέ 
(De muchos uno)



¿Por qué es tan frecuente ver a

varios patógenosinvolucradosen

el procesoinfeccioso?

Digestión Absorción Barrera

PATOGENOS
ENTÉRICOS

Agentes muy resistentes 
en el ambiente

Existencia de vectores 
biológicos y fomites

Dosis infectante baja

Períodos de eliminación 
prolongados

ÅSalmonella(100 bacterias/g heces)
ÅLawsonia(10.000 bacterias g/heces) ÅSalmonella6 meses

ÅBrachyspira( 2 meses)
ÅLawsonia (2 semanas)

ÅSalmonella(de por vida)
ÅBrachyspira (hasta 90 días)
ÅLawsonia (hasta 70 días)

¿QUIÉN ALTERA LA SALUD INTESTINAL?
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ENDEMICIDAD DE LAS INFECCIONES EN GRANJA

Digestión Absorción Barrera

PATOGENOS
ENTÉRICOS

Fácil contaminación de las granjas

Establecimiento de infecciones enzoóticas

Medidasde control complicadas
Erradicación 
muy difícil

Agentes muy resistentes 
en el ambiente

Existencia de vectores 
biológicos y fomites

Dosis infectante baja

Períodos de eliminación 
prolongados

ÅSalmonella(100 bacterias/g heces)
ÅLawsonia(10.000 bacterias g/heces) ÅSalmonella6 meses

ÅBrachyspira( 2 meses)
ÅLawsonia (2 semanas)

ÅSalmonella(de por vida)
ÅBrachyspira (hasta 90 días)
ÅLawsonia (hasta 70 días)



IMMUNITY

Porcentaje de cerdos seropositivos en los diferentes 
grupos de edad  principios 2000
(81 granjas España y Portugal, datos de principios 2000)

Actualmente

2018

CAMBIOS EN LA EPIDEMIOLOGÍA DEL COMPLEJO ENTÉRICO



LAWSONIA EN HECES LAWSONIA EN MUCOSA

+sobre co-infecciones Disentería e ileítis 

Cerdos en fase aguda de disentería

Cerdos control no infectados

Cerdos en infección temprana
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Cerdos desafiados con Brachyspira hyodysenteriae (libres de patógenos a la entrada en instalaciones)

Á Re-activación
excreción Lawsonia
en fase aguda de 
disentería.

Á Comorbilidad? Muy 
probable

105 Law/g heces
104 Law/g heces



DISEÑO EXPERIMENTAL. TRATAMIENTO

ÁCIDO
 BUTÍRICO

3Kg/T 4 SEMANAS

+sobre co-infecciones Salmonellae ileítis 

Á Tratamiento con 

butirato sódico 

(3kg/T)

Á Último mes 

ceba

Tratado

Control



Infección ETEC F18 Infección B. hyodysenteriae

Enrofloxacina

6X

12X

Enfermos Muertos

6! (100%) 2! (33%)

4 (30%) 0

+ Interacciones entre E coli y B. hyo



DIAGNÓSTICO LABORATORIAL

ÅSelección de los patógenos en función de clínica y edad (los paneles 
traen confusión)

ÅAdecuada selección y recogida de muestras

ÅEnvío a ser posible de muestras de animales con clínica aguda y sin 
medicar

ÅHeces, hisopos, intestino, calzas, cuerdas o sangre, no todas son 
ideales para todo

Considerando que el hablamos de un complejo de patógenos el 
diagnóstico debe ser diferencial, pero ojo



DIAGNÓSTICO LABORATORIAL

ÁQué significa un E. coli ̡ -hemolítico (realmente nada, 

fimbrias y toxinas)

ÁQué significa un Ct/Cqde 28 en RVA o en Lawsonia 

intracellularis

ÁQué importancia tiene un positivo a un Ctde 38

ÁQué importancia le damos a positivos frente a 

ǇŀǘƽƎŜƴƻǎ άǇƻŎƻ ŎƻƳǳƴŜǎέ όEnterococcushirae, RVB,  

VGT, ClostridiumperfringensǘƛǇƻ !ΧΦΦύ

Debemos hacer una correcta interpretación del resultado que 
recibimos



El quién es quién 
en la patología 
digestiva



PATOGENIA Y CONTROL
Diarrea posdestetepor ETEC

Proceso infeccioso multifactorial

Á Factor nutricional

Á Factor ambiental

Á Factor inmunológico

¿FACTOR MICROBIANO?

Ventana de oportunidad para 

patógenos entéricos
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El impacto del destete conlleva una
reorganización de la microbiota
intestinal.

Ortiz-Sanjuan y col. 2024a

PATOGENIA Y CONTROL
Diarrea posdestetepor ETEC
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Ortiz-Sanjuan y col. 2024
Destete Diarrea (7 dpd)Animales sanos 7 y 14 dpd

PATOGENIA Y CONTROL
Diarrea posdestetepor ETEC



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

Á Predispuestos infección
Á PWD enfermo
Á PWD resistente 

Estrategiasde alimentación temprana
pueden proporcionar los nutrientes que
favorecen la instauración de las bacterias
beneficiosasy el cambioaldestete

El destete tardío mejora de la diversidad del microbioma, 
Faecalibacterium prausnitzii. Los destetados pueden mejorar la
composiciónde su microbiota cuandose destetanuna semanao dos
semanasmástarde en comparaciónconlosestándaresactuales(24-28
días)yaqueel microbiomasedesarrollamásrápido.

D14 D21 D28 D42

PATOGENIA Y CONTROL
Diarrea posdestetepor ETEC



PATOGENIA Y CONTROL
Rotavirus A en el posdestete

24 32

21236

RT-PCR TO DETECT ROTAVIRUS A (RVA)

RVA POSITIVE SAMPLES= 8

RVA WEAK POSITIVE SAMPLES= 5

RVA NEGATIVE SAMPLES= 23

CT

<34

җоп



Riqueza

ṉ

p<0,05

Diversidad

ṉ

Farm
Faeces/diarrhoea

Treatment
RVA

Composición

Los resultados del analisis de microbiota en función del diagnóstico de RVA 
demuestran el impacto de la infeccón vírica en la microbiota más allá de la infección 

por ETEC

Kruskal-test=0.02

PATOGENIA Y CONTROL
Rotavirus A en el posdestete



¿Por qué interacciona tan 
bien Lawsoniaen el 
complejo entérico ?

PATOGENIA Y CONTROL
Transición y cebo



Patogenia de la enfermedad

ƩTodo el ciclo de multiplicación ocurre 
de forma exclusiva en el tracto digestivo.

ƩNo parece que se produzca 
multiplicación de L. intracellularis en 
otros órganos o tejidos.     

COMPLEJO ENTÉRICO
Enteropatía proliferativa porcina
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Sistema ATP/ADP 
traslocasa: se 
substituye ATP 
celular por ADP 
bacteriano
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Activación de 
genes Rhode la 
célula infectada: se 
pierde la 
regulación en el 
ciclo de 
multiplicación 
celular
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Represión de 
transportadores 
en la membrana 
apical que 
participan en la 
absorción de 
carbohidratos, 
aminoácidos, 
lípidos, 
vitaminas...

Lawsonia intracellularis; Particularidades de su patogenia

COMPLEJO ENTÉRICO
Enteropatía proliferativa porcina
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CONTROL en ileítis. ¿Por qué?

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

V 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 íleonpero también en yeyuno o colon

V Digestiónfinal de los alimentos.

V Absorción de nutrientes Vitamina B12 (cobalamina), 

sales biliares, ácidos grasos y colesterol.

V 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.

V Función inmunológica. Contiene el tejido linfoide 

asociado al intestino.

V Producción de hormonas intestinales, enteroglucagón y 

la secreción de insulina.



Proteínas,péptidosy aminoácidosdisponibles
parametabolismomicrobianoen intestinogrueso

Lawsoniaintracellularis

Alteración digestión (absorción)


