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Agente etiológico: 
• Brachyspira hyodysenteriae, 
• B. suanatina (Rasback et al, 2007), 
• B. hampsonii grupos I, II y III

(Mirakjar et al, 2016).

Espiroqueta Gram negativa, anaerobia, 
oxigeno tolerante (gene NOX), movil (flagelada).
Produce fuerte hemólisis en agar sangre.

Disentería Porcina



Grupo Espécies Hemólisis Indol Hippurato Alpha gal Alpha glu Beta glu

I B. hyodysenteriae

B. suanatina

Fuerte + - - + +

I/II (?) B. hampsonii

genomovars I ,II, III

Fuerte - - - - +(-)

II B. intermedia * Débil + - - + +

IIIa B. murdochii Débil - - - - +

IIIb B. innocens Débil - - - - +

IIIc B. innocens Débil - - + + +

IV B. pilosicoli Débil - + + - -

Clasificación	fenotípica	de	espiroquetas	



Dendograma –
Secuencia	del	gene	NOX

Burrough et al,	2012
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Las pérdidas económicas están relacionadas con la 
mortalidad, conversión alimenticia y tratamientos. 

La Morbilidad en los animales en crecimiento y 
finalización alcanza el 90% y mortalidad de 30%.

La erradicación es la única solución 
Polson et al, 1992

Disentería Porcina
Epidemiología



Disentería Porcina
Epidemiología

La enfermedad generalmente afecta a los cerdos entre 15-70 
kg, pero puede afectar a las hembras lactantes o lechones.

Supervivencia en medio ambiente:
112 días en las heces porcinas 
78 días en el suelo con las heces porcinas 10% 
10 días en el suelo a 10°C 
48 días en agua entre 0-10oC, 7 días a 25°C y 1 día a 37°C

NOTA ... Muerte rápida en las heces duras. 
El hipoclorito de sodio y fenólicos son los 

desinfectantes más eficaces.



Disentería Porcina
Epidemiología

Transmisión fecal-oral:
1. Los cerdos (los animales de reemplazo o lechones de 

engorde) - eliminan las bacterias hasta 70 días después de 
la desaparición de los síntomas. 

2. Vectores mecánicos (camiones, botas, ropa, personas, 
moscas (4 horas), aves ...) 

3. Los ratones eliminan durante 180 días (Joens, 1980) y ratas 
durante 2 días (Chia, 1977) 

4. Perros (8 días), gatos, aves (24 horas), emúes, pollos, patos, 
gansos

El período de incubación:
• 2 días a 3 meses (días 10-14). Ha recurrencia de la 

enfermedad. 
• Eliminación de bacterias en las heces de 1 a 4 días antes de 

la aparición de los signos clínicos.



Disentería Porcina
Epidemiología

Bioseguridad:
• Fuente segura de animales de reemplazo o lechones de engorde
• Cuarentena de 40 a 60 días fuera del recinto de la unidad y 

personal especifico. Observación de los animales. 
• El uso de camiones limpios y desinfectados 
• Vallas perimetrales para evitar la entrada de personas, perros, 

gatos y aves de corral 
• Cambiarse de ropa y botas (ideal es asociar con el baño) 
• Registro de visitas anteriores, con fecha y lugar de la última visita 

en granja porcina 
• El control eficaz y continuo de roedores
• Corrales y galpones con protección contra pájaros
• El control de moscas



Disentería Porcina
Patogénesis

• Las bacterias tiene tropismo por las células 
caliciformes. 

• El mecanismo de destrucción del tejido no se ha 
aclarado completamente, pero dos toxinas parecen 
jugar un papel importante (hemolisina y 
lipooligosacaridase) 

• La bacteria no invade más allá de la lámina propia.
• La diarrea es causada por un fallo en la absorción de 

líquidos y aumento de la permeabilidad.
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Disentería Porcina
Diagnóstico

Diagnóstico clínico:
Presentación clínica
Tipo y distribución de las lesiones

Confirmación definitiva de laboratorio:
1) Lesiones histológicas indicativas - erosión, infiltración 

neutrofílica intensa, hiperplasia de células caliciformes 
2) Identificación de espiroquetas en lesiones mediante tinción de 

hematoxilina y eosina, plata o por inmunohistoquímica usando 
anticuerpos policlonales, FISH 

3) Aislamiento de espiroquetas que causan fuerte hemólisis 
(fenómeno anillo positivo) 

4) Identificación molecular de espiroquetas por nox-PCR, nox-PCR / 
RFLP, MLST, PFGE, 16S y lo gene Nox

NOTA ... concentración mínima inhibitoria (MIC)





Disentería Porcina
Diagnóstico

Diagnóstico clínico:
Presentación clínica
Tipo y distribución de las lesiones

Confirmación definitiva de laboratorio:
1) Lesiones histológicas indicativas - erosión, infiltración neutrofílica 

intensa, hiperplasia de células caliciformes 
2) Identificación de espiroquetas en lesiones mediante tinción de 

hematoxilina y eosina, plata o por inmunohistoquímica usando 
anticuerpos policlonales, FISH 

3) Aislamiento de espiroquetas que causan fuerte hemólisis 
(fenómeno anillo positivo) 

4) Identificación molecular de espiroquetas por nox-PCR, nox-PCR / 
RFLP, MLST, PFGE, 16S y lo gene Nox

NOTA ... concentración mínima inhibitoria (MIC)









Disentería Porcina
Diagnóstico

Diagnóstico clínico:
Presentación clínica
Tipo y distribución de las lesiones

Confirmación definitiva de laboratorio:
1) Lesiones histológicas indicativas - erosión, infiltración neutrofílica 

intensa, hiperplasia de células caliciformes 
2) Identificación de espiroquetas en lesiones mediante tinción de 

hematoxilina y eosina, plata o por inmunohistoquímica usando 
anticuerpos policlonales, FISH 

3) Aislamiento de espiroquetas que causan fuerte hemólisis 
(fenómeno anillo positivo) 

4) Identificación molecular de espiroquetas por nox-PCR, nox-PCR / 
RFLP, MLST, PFGE, 16S y lo gene Nox

NOTA ... concentración mínima inhibitoria (MIC)



Aislamiento de espiroquetas

Anaerobiosis (Gaspak ou 10/10/80 – 37/42oC)
Medios selectivos:

TSYF (TSA/Yeast extract/agarerode + 
Rinfampicina/spectinomicina/vancomicina/colistina)
CVS + colistina/vancomicina/spectinomicina
BJ + extracto de heces de 
cerdo/spiramicina/rinfampicina/vancomicina/colistina/ 
spectinomicina.

Propagación:
Aislamiento en agar anaeróbico
Agar sangre

Antibiograma y MIC
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Confirmación definitiva de laboratorio:

• Identificación molecular de espiroquetas:
. PCR – NADH oxidase (nox) gene – Atyeo et al, 1999 (Austrália – D. 
Hampson)
. Dualplex-PCR (B. hyodysenteriae e B. pilosicoli) – La et al, 2003 
(Austrália – D. Hampson)
. Multiplex-PCR (B. hyodysenteriae, B. pilosicoli, L. intracellularis) – La 
et al, 2006.

Tipificación
. Pulse-field gel electrophoresis (PFGE) – Ateyo et al, 1996, 1999; 
Fellstrom et al, 2008
. NADH oxidase gene (nox) sequence – Atyeo et al, 1999 (Australia)
. Nox-PCR/RFLP – Rohde et al, 2002 (Hannover, Germany)
. Multilocus sequence typing (MLST) – Rasback et al, 2007
. Variable number of tanden repeats (VNTR)
. Whole genome sequence
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Historia de la disentería porcina en Brasil

Décadas de 1980 y 1990
Barcellos, 1978, Mores & Sobestiansky, 1984; Warth, 1985; 

Barcellos et al., 1995; Baccaro et al, 1999



000
Décadas de 1980 y 1990
Barcellos, 1978, Mores & Sobestiansky, 1984; Warth, 1985; 

Barcellos et al., 1995; Baccaro et al, 1999

2000 – 2009:

Barcellos et al., 2000, 2002, 2003 – 35,3%;

Baccaro et al., 2003 – 1,4%;

Menin et al., 2008 – 6,0%;

Viott et al., 2009 – 2+ (B. pilosicoli).

Historia de la disentería porcina en Brasil



2010 à
• Nuevos brotes

2010 – Julio 2012

Agosto, 2012
Granja multiplicadora

Daniel	et	al.,	2013a;	Daniel	et	al.,	2013b;	Guedes	&	Daniel,	2013

Historia de la disentería porcina en Brasil
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Tópicos a serem abordados
Sensibilidad	antimicrobiana

Brotes de DP 
desde 2010

55 aislados de B. hyodysenteriae

Perfil de MIC

Daniel et al, 2014

Moléculas Min-Max

µg/ml

MIC 

50

MIC

90

Tiamulina 0.063->8 8 8

Valnemulina 0.031->4 2 >4

Doxiciclina 1-8 2 8

Tilvalosina 1-32 16 32

Lincomicina 2->64 64 >64

Tilosina 4->128 >128 >128



Planos de contingencia en granjas contaminadas

Implementación de programas de erradicación

Despoblación parcial con medicación



Tópicos a serem abordados
Investigaciones	actuales

DIVERSIDAD GENETICA, EPIDEMOLOGÍA Y PERFIL 
FILOGENETICO 

Daniel et al, 2014

Brotes en 1990s y desde 2010 hasta 2015

Multilocus sequence typing (MLST) analysis 



Distribución de aislados de 
Brachyspira hyodysenteriae obtenida 

por los estados en Brasil

Estados
Número de 

granjas

Número de 

aislados

Porcentaje de 

muestras
SC 7 10 22,73%

SP 2 6 13,64%

MT 1 1 2,27%

MG 5 26 59,09%

RS 1 1 2,27%

Total 16 44 100%



Tópicos a serem abordados
Investigaciones	actuales

Clusters
Resultados	preliminares

SC/2012

MG/2013

SP/2013 MT/2011;	SP/2011;	MG/2012;	MG/2013

MG/2015;	RS/1990

MG/2012



Árbol filogenético de 30 muestras brasileñas 
basado en la secuencia del gen Nox

 Serpulina hyodysenteriae B204 (U19610.1) EUA Fev/1995
 A4441*
 A5002*
 A6002*
 A6007*
 B5746*
 B6731*
 B7031*
 B8291*
 B9002*
 Brachyspira hyodysenteriae B78 (AF060800) EUA Nov/98
 C1527*
 C3651*
 C5001*
 C6001*
 C7001*
 Brachyspira hyodysenteriae AN 1409:2/01 (DQ487115.1) Suécia Mar/07
 Brachyspira hyodysenteriae (HM462461.1) Hungria Mar/11
 Brachyspira hyodysenteriae ATCC 27164 (KC984311.1) Canadá Ago/13
 Brachyspira intermedia AN3649/7b/02 (JF430736.1) Suécia Dez/11
 Brachyspira sp. 9757/1 (HM462456.1) Hungria Mar/11
 Brachyspira suanatina AN 2384/04 (DQ487121.1) Suécia Mar/07
 Brachyspira pulli AN6045/1/00 (JF430739.1) Suécia Dez/11
 Brachyspira innocens ATCC 29796 (KC984307.1 ) Canadá Ago/13
 Brachyspira murdochii H54 (JX428810.1) Espanha Ago/13
 Brachyspira murdochii X14 (JX428809.1) Espanha Ago/13
 Brachyspira sp. A59 (KC561434.1) Canadá Jul/13
 Brachyspira sp. C47 (KC561415.1) Canadá Jul/13
 Brachyspira sp. B70 (KC561412.1) Canadaá Jul/13
 Brachyspira murdochii X2 (JX428812.1) Espanha Ago/13
 Brachyspira sp. B60  (KC561413.1) Canadá Jul/13
 Brachyspira sp. G81  (KC561410.1) Canadá Jul/13
 Brachyspira sp. C52  (KC561407.1) Canadá Jul/13
 Brachyspira sp. F87  (KC561404.1) Canadá Jul/13
 Brachyspira sp. C35  (KC561402.1) Canadá Jul/13
 Brachyspira sp. F56  (KC561400.1) Canadá Jul/13
 Brachyspira sp. A62  (KC561398.1) Canadá Jul/13
 Brachyspira sp. A63  (KC561396.1) Canadá Jul/13
 Brachyspira sp. F52  (KC561394.1) Canadá Jul/13 
 Brachyspira sp. A58  (KC561392.1) Canadá Jul/13
 C7003*
 Brachyspira pilosicoli AN3635/3/02 (JF430756.1) Suécia Dez/11
 Brachyspira pilosicoli P43/6/78 ATCC 51139 (KC984310.1) Canadá Ago/13
 Brachyspira pilosicoli E257 (JX428822.1) Espanha Ago/13

0 .000 .010 .020 .030 .040 .05
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Artigo de cepas atípicas de B. hyodysenteriae
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Tópicos a serem abordados
Pathogenicity of a Brazilian atypical Brachyspira hyodysenteriae isolate

§ STUDY	DESIGN
Forty-eitgh	5-week-old	crossbred	pigs	



Tópicos a serem abordados
Resultados	preliminares

(a,b)	 cepa	virulenta;	(c)	cepa	atípica;	(d)	 controle	negativo

Lesiones	macroscópicas	en	colon



Tópicos a serem abordados
Resultados	preliminares

Número	de	cerdos	por	grupo	que	presentan	signos	clínicos	y	lesiones	de	disentería	
porcina	después	de	la	inoculación	de	Brachyspira	hyodysenteriae	

Signos clínicos* Hallazgos de	necropsia*

GRUPOS
Feces	con	
sangre y/o	
moco

Primera	
observación

Moco	excesivo	en	
lumen

Hemorragia	de	
mucosa

Exudado	
fibrinonecrotico

CONTROLE 0/16a 0/16a 0/16a 0/16a

ATIPICA 1/15a 15	DPI 3/15a 1/15a 1/15a

VIRULENTA 8/16b 7	DPI 9/16b 9/16b 8/16b
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