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RESUMEN
La disentería porcina (DP) es una colitis mucohemorrá-

gica clásica de cerdos de crecimiento/#nalización como 

resultado de una infección por la espiroqueta intestinal 

anaeróbica Brachyspira hyodysenteriae. Este estudio tuvo 

como objetivo determinar si los aislamientos de hyody-

senteriae de cerdos sanos en tres lotes alemanes que su-

ministraban primerizas a otras granjas, diferían de los 

aislamientos de nueve hatos de producción alemanes con 

disentería porcina. Los aislamientos se sometieron a se-

cuenciación genómica completa y la tipi#cación de se-

cuencias multilocus in silico mostró que dos de los tres 

lotes multiplicadores eran de tipos de secuencia no des-

critos previamente (ST132, ST133 y ST134), con todos 

los aislamientos del mismo lotes que tienen el mismo ST. 

Todos los aislamientos se examinaron para detectar la 

presencia de 332 genes que codi#can factores asociados 

con virulencia, y estaban bien conservados. Los aislamien-

tos de un lote multiplicador fueron atípicos por ser hemo-

líticos débiles: tuvieron 10 sustituciones de aminoácidos 

en la proteína hemolisina III y cinco en la proteína de 

activación de la hemolisina en comparación con la cepa 

de referencia WA1, y tuvieron una interrupción en el sitio 

promotor del gen hlyA.

Comparación de aislamientos de 
Brachyspira Hyodysenteriae recuperados 
de cerdos multiplicadores aparentemente 
sanos con aislamientos de lotes  
con disentería porcina
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Estos cambios probablemente contribuyan al fenotipo 

débilmente hemolítico y la supuesta falta de virulencia. 

Estos mismos aislamientos también tenían inserciones 

de nueve pares de bases en los genes del metabolismo del 

hierro bitB y bitC y carecían de cinco de los seis genes 

de plásmidos que anteriormente se habían asociado con 

la colonización. 

Otras diferencias generales entre los aislamientos de los 

diferentes grupos fueron en los genes de tres de las cinco 

proteínas de la membrana externa, que no se encontraron 

en todos los aislamientos, y en los miembros de un bloque 

de seis genes de plásmidos. Los aislamientos de tres reba-

ños con DP tenían los seis genes de plásmidos, mientras 

que los aislados que carecían de algunos de estos genes 

se encontraron en los tres lotes sanos, pero también en 

aislamientos de seis rebaños con DP. Otras diferencias en 

los genes de función desconocida o en la expresión génica 

pueden contribuir a la variación en la virulencia.

Alternativamente, una mejor crianza en granja y una me-

jor salud en general pueden haber hecho que los cerdos en 

los dos lotes multiplicadores, colonizados por aislamien-

tos “típicos” altamente hemolíticos, sean menos suscepti-

bles a la expresión de la enfermedad.

INTRODUCCIÓN
La espiroquetas intestinal Brachyspira hyodysenteriae es el 

agente causal clásico de la disentería porcina (DP), una 

enfermedad asociada típicamente con colitis severa y 

diarrea mucoide sanguinolenta que se observa principal-

mente en cerdos de cebo y de *nalización1. También se 

ha demostrado que dos especies relacionadas, Brachyspi-

ra suanatina y “Brachyspira hampsonii ”, aparecen en cer-

dos y causan DP en ocasiones2,3. La DP es una enferme-

dad común que ocurre en todos los países de producción 

porcina y puede causar grandes pérdidas económicas en 

la cría de cerdos debido a la reducción de la producción, 

la mortalidad y los altos costes de tratamiento. Además, 

la enfermedad puede representar un problema de bien-

Colon de un lechón de 10 semanas de 
vida con disentería porcina. Necrosis su-

-
rragia discreta y contenido catarral.

estar animal si no se controla adecuadamente. Las hyod-

ysenteriae en hatos de reproducción y multiplicadores 

también pueden causar grandes trastornos en la indus-

tria al impedir el comercio y el movimiento de animales. 

Aunque la infección con B. hyodysenteriae puede conducir 

a DP típica, los aislamientos de la espiroqueta también 

se han recuperado de rebaños aparentemente sanos4,6. La 

falta de enfermedad en un rebaño colonizado podría estar 

asociada con la presencia de cepas de Brachyspira hyody-

senteriae con virulencia reducida7. El uso de un régimen de 

medicación e*caz y/o la aparición de cambios relaciona-

dos con la dieta en condiciones físicas o microbiológicas 

en el intestino grueso, hacen que el entorno sea desfavo-

rable para la colonización por espiroquetas8-12.

La preocupación por la presencia de los espiroquetas 

en los rebaños de reproducción y multiplicación podría 

mejorarse si hubiera una forma fácil y con*able de re-

conocer cepas con bajo potencial de virulencia que, pro-

bablemente, no causen enfermedades si se trans*eren a 

los rebaños de producción. La infección experimental de 

cerdos con tales cepas puede dar una indicación de su 

potencial de virulencia4-6,13, pero este procedimiento es 

costoso y complicado y, como resultado, no es práctico 

para el uso rutinario.

Alternativamente, el desarrollo de métodos para el reco-

nocimiento de los atributos de la cepa que los haría menos 

propensos a causar enfermedades sería altamente útil. Una 

serie de factores potenciales de virulencia que promueven 

la colonización se han descrito en B. Hyodysenteriae14,15. 

Estos incluyen hemolisinas, fosfolipasas y lipooligosacári-

dos (factores de virulencia), y aquellos asociados con qui-

miotaxis, motilidad, factores accesorios para la utilización 

de sustratos, enlace de hierro, aerotolerancia y lipoproteí-

nas de la super*cie celular (factores de estilo de vida de 

virulencia). Además, se ha sugerido que un bloque de seis 

genes de función incierta en el plásmido de ~ 36 kB son 

factores de virulencia en el estilo de vida, promoviendo la 

colonización16,17. Las cepas que carecen de genes virulen-

tos pueden ser menos capaces de colo-

nizar o colonizar en números críticos, 

mientras que las que carecen de genes 

asociados con daño tisular pueden no 

ser capaces de causar lesiones típicas en 

cerdos colonizados. 

Este estudio comparó a B. Hyodysente-

riae aislada de tres hatos multiplicado-

res alemanes aparentemente sanos 
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a aislamientos recuperados de cerdos con 

DP en hatos de producción del mismo país. 

El objetivo era determinar si los aislamien-

tos de los rebaños multiplicadores tenían di-

ferencias que pudieran explicar su aparente 

falta de virulencia. 

No se encontraron diferencias genómicas 

consistentes que pudieran explicar las dife-

rencias en la expresión de la enfermedad por 

los aislamientos de los tres rebaños multi-

plicadores, excepto en el caso de aislamien-

tos débilmente hemolíticos de un rebaño 

multiplicador que tuvieron una alteración 

en la región promotora para el gen de la he-

molisina hlyA , así como cambios en la he-

molisina III y las proteínas de activación de 

la hemolisina, y en los genes del metabolismo 

del hierro bitB y bitC. 

Ninguno de los aislamientos de los tres rebaños multipli-

cadores poseía los seis bloques de genes plasmídicos, pero 

también se encontraron aislamientos con una falta similar 

de genes plásmidos en algunos grupos con enfermedad, lo 

que indica que incluso si estos genes aumentan el poten-

cial de colonización no son esenciales para la producción 

de la enfermedad. 

MATERIALES Y MÉTODOS 
Fuente de aislados de Brachyspira hyodysenteriae 

Este estudio utilizó 23 aislados de B. hyodysenteriae ob-

tenidos de la recogida de cultivos de la Universidad de 

Medicina Veterinaria de Hannover (Alemania). Los aisla-

mientos originalmente se habían recuperado de muestras 

fecales de diagnóstico recibidas de 12 hatos de cerdos ale-

manes presentados en 2014. Trece aislamientos provenían 

de tres hatos multiplicadores sanos A, B y C (n = 6, 4 y 3 

aislamientos, respectivamente) y se recuperaron durante el 

análisis de rutina de muestras fecales de cerdos sanos para 

con2rmar el alto estado de salud en curso de los rebaños. 

Estos rebaños suministraron existencias genéticamente 

mejoradas a los rebaños de producción. No se utilizaron 

regularmente antimicrobianos que pudieran enmascarar 

la presencia de enfermedades en los cerdos. Los otros diez 

aislamientos se enviaron de nueve rebaños de producción 

que tenían una historia clínica de DP, pero que no esta-

ban directamente vinculados a los rebaños multiplicado-

res (Tabla 1).

Inesperadamente, B. Hyodysenteriae se aisló del hato mul-

tiplicador A en 2014 durante la evaluación de rutina de la 

salud general de los cerdos. A medida que el rebaño pro-

porcionaba cerdos a otros rebaños, se realizó un programa 

de erradicación en el cual el rebaño se despobló durante 

seis semanas antes de ser repoblado. Una empresa profe-

sional llevó a cabo un programa de limpieza, desinfección 

y control de plagas a fondo durante el período de despo-

blación; posteriormente, el muestreo de rutina indicó que 

la granja estaba libre de B. hyodysenteriae. 

Seis meses después, se aislaron nuevamen-

te las espiroquetas de muestras fecales du-

rante el examen de rutina. Los aislamientos 

anteriores (n = 1) y posteriores (n = 5) del 

intento de erradicación estaban disponibles 

para el examen. Posteriormente, se encontró 

una colonización aparentemente subclínica 

similar en el rebaño multiplicador B ubi-

cado a aproximadamente 30 kilómetros del 

rebaño A, y que recibió pruebas adicionales 

 TABLA 1  

Origen, estado de la enfermedad, tipo de se-
cuencia, fuerza de la hemólisis y perfiles del 
gen plasmídico (ORF) de 23 aislados de B. 
hyodysenteriae .

Brachyspira hyodysenteriae.
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porque existían lechones del mismo origen que el rebaño 

A. Igualmente, se recuperó durante la vigilancia B. hyod-

ysenteriae, un aislado de B. hampsonii que posteriormente 

se identi$có como grupo genético III en la secuenciación 

multilocus tipi$cación18. La manada C era una manada ce-

rrada que no había recibido ningún cerdo vivo durante 15 

años, y estaba ubicada en una región diferente de Alemania 

a las manadas A y B. Ninguna de las tres manadas tenía 

contacto directo entre sí.

CULTURA E IDENTIFICACIÓN
Las muestras fecales de diagnóstico y el contenido del 

colon se cultivaron en agar selectivo con Trypticase Soy 

(TSA) suplementado con 0,1% de extracto de levadura, 6 

µg / ml de vancomicina, 6.25 µg / ml de colistina, 12.5 µg 

/ ml de rifampicina, 15.25 µg / ml de espiramicina, 200 µg 

/ ml de espectinomicina y 5% de sangre bovina19 y en agar 

sangre Columbia (CBA), todos suministrados por Oxoid, 

Wesel (Alemania), y se incubaron anaeróbicamente en un 

AnaeroJar con un generador de AnaeroGen (Oxoid) a 42° 

C para seis días. El crecimiento de Brachyspira sospechado 

se con$rmó mediante microscopía de contraste de fase y 

se identi$có a nivel de especie utilizando nox-RFLP como 

se describió anteriormente20-22. Aislamientos identi$cados 

posteriormente como B. hyodysenteriae se con$rmaron su 

identidad utilizando PCR especí$ca para especies de 

hyodysenteriae23 y secuenciación de genes nox utilizando 

los mismos cebadores que para nox-RFLP. La interpre-

tación de los resultados de la secuenciación se basó en la 

guía CLSI MM18-A24. Antes de la secuenciación genó-

mica, la identidad de los aislamientos de B. hyodysenteriae 

nuevamente se con$rmaron de forma independiente uti-

lizando una PCR basada en nox modi$cada25.

Fuerza de la hemólisis

Se registró la fuerza de la hemólisis beta alrededor del cre-

cimiento braquiespiral en las placas de aislamiento para 

todos ellos. La fuerza de la hemólisis para todos los aisla-

mientos se probó nuevamente tanto en TSA con 10% de 

sangre bovina como en CBA con 5% de sangre ovina, don-

de se hizo un corte en el agar durante la inoculación para 

mejorar cualquier hemólisis (la prueba del “fenómeno del 

anillo”). La producción de hemolisina también se indujo 

durante hasta dos horas a partir de células en reposo utili-

zando el tipo de ARN XI-C (Sigma-Aldrich, St. Louis, EE. 

UU.). Como se describió anteriormente26, las células de 

espiroquetas en crecimiento exponencial se recogieron de 

placas de TSA después de 5 días de crecimiento. Las cé-

lulas se lavaron tres veces con solución salina tamponada 

con fosfato estéril (PBS) antes de resuspenderse en PBS 

suplementado con glucosa 2 mM, MgSO
4
 2 mM y núcleo 

de ARN al 0,2% (p/v). Las espiroquetas se contaron en 

una cámara de hemocitómetro vista con un microscopio 

de contraste de fase, los números se ajustaron a aproxima-

damente 1 x 106 células por ml con el mismo tampón y se 

incubaron 2 ml de suspensión celular a 37 ° C. 

Secuenciación genómica completa

El ADN bacteriano se extrajo de cultivos de cinco días 

de B. hyodysenteriae utilizando el kit de tejido y sangre 

DNeasy (Qiagen, Hilden, Alemania). Secuencias genómi-

cas de B. hyodysenteriae generaron cepas en un Illumina 

MiSeq utilizando química v3 y lecturas de pares pareados 

de 300 pares de bases (pb) utilizando bibliotecas Nextera 

XT de doble índice. El tamaño medio del inserto fue de 

alrededor de 250 a 300 pb y la secuenciación se realizó 

a una profundidad de cobertura de 70x. Las secuencias 

contiguas ensambladas se mapearon a la secuencia del ge-

noma de la cepa de B. Hyodysenteriae WA1 (número de 

acceso NC_012225) utilizando CONTIGuator27 con un 

valor Blast E de 1e-20. 

Investigación del entorno genómico alrededor de los 

genes de la hemolisina

Las regiones genómicas directamente adyacentes a la secuen-

cia de codi$cación de los ocho genes asociados a la hemoli-

sina se examinaron utilizando la herramienta de alineación 

MUSCLE del software Geneious R9 para identi$car posibles 

diferencias en las regiones promotoras entre los aislados. 

RESULTADOS 
Aislamiento de espiroquetas. 

El crecimiento del espiroquetal se registró como escaso 

u ocasionalmente moderado a partir de muestras fecales 

de los tres hatos multiplicadores, mientras que fue pesado 

para todas las muestras recuperadas de los nueve hatos 

de producción con DP. Veinte muestras de colon que se 

examinaron de cerdos de la manada B mostraron colitis 

linfoplasmocítica crónica con hiperplasia del tejido linfoi-

de asociado al intestino. Las muestras de un animal tam-

bién mostraron el agotamiento de las células caliciformes, 

y se aisló Brachyspira murdochii de esta muestra. Un fuerte 

crecimiento de B. hampsonii se recuperó de una muestra 

de colon, y crecimientos grandes y escasos de B. Hyody-

senteriae se recuperaron de otras dos muestras de colon. 

Se realizó una necropsia de tres cerdas de la manada C y 

no se observaron hallazgos histológicos o macroscópicos 

compatibles con la DP, aunque el crecimiento de B Hyod-

ysenteriae fue moderado o intenso. Ninguno de los pro-

ductores que recibieron cerdos de los tres rebaños mul-

tiplicadores antes de que dejaran de suministrar el stock 

informó sobre la aparición subsiguiente de DP.

Montaje del genoma 

Secuenciación de la cobertura de las lecturas $nales em-

parejadas de la base de Illumina 300 y estadísticas 
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de ensamblaje para las 23 cepas de B. hyodysenteriae 

se muestra en la tabla 2. El tamaño del genoma de to-

das las cepas fue de aproximadamente 3 Mb (3.172.065 a 

3.622.295 pb), que es similar a la cepa de referencia WA1 

de B. Hyodysenteriae. El contenido de GC fue de alrede-

dor del 27,1%, lo que también está de acuerdo con los 

valores para la cepa de referencia14,15.

Genoma y plásmido de la cepa WA1 

Los resultados para mapear las secuencias contiguas en-

sambladas con el genoma de la cepa WA1 de referencia 

se muestran en la Tabla 3 . Todas las cepas tuvieron una 

cobertura de alineación de la secuencia del genoma entre 

2,28% y 18,2% en comparación con el genoma WA1. De 

las secuencias mapeadas, la similitud con el genoma WA1 

varió de 94.04% a 96.98%. 

Escritura de secuencia multilocus 

Los tipos de secuencia (STs) para los aislados de B. hyod-

ysenteriae se muestran en la Tabla 1, y el dendrograma 

MLST se muestra en 

la Figura 1. Los 23 ais-

lamientos alemanes se 

asignaron a 11 ST (Figu-

ra 1). Los aislamientos de 

los rebaños multiplica-

dores B y C estaban más 

estrechamente relaciona-

dos entre sí que con los 

de los otros nueve tipos 

de secuencia (ST), origi-

nados a partir del reba-

ño multiplicador A y los rebaños de producción. 

Los aislamientos de los rebaños multiplicadores 

A, B y C eran de ST no descritos anteriormente 

(ST132, ST133 y ST134, respectivamente), y to-

dos los aislamientos del mismo rebaño tenían el 

mismo ST. Los aislamientos recuperados del hato 

A antes y después del programa de erradicación 

tuvieron el mismo ST (ST132), lo que sugiere que 

la misma cepa había vuelto a aparecer. Los dos ais-

lamientos de la manada D también compartieron 

un ST común (ST138) y los aislamientos simples 

de los rebaños K y L fueron ambos de ST120, 

mientras que todos los demás aislamientos de los 

diferentes rebaños tuvieron diferentes ST. Tres de 

las ST de las nueve manadas con SD fueron des-

critas recientemente, mientras que las otras cinco 

tenían ST que se describieron anteriormente. Es-

tas últimas incluyeron cepas de Alemania (ST52, 

ST112, ST118 y ST120), Bélgica e Italia (ST52), 

y Estados Unidos (ST104), recuperadas en las dé-

cadas de 1990, 2000 y 2010 (Tabla 2). La cepa débilmente 

hemolítica D28 de Bélgica pertenecía a un ST diferente 

(ST172) de los aislados en el presente estudio32.

Un árbol de expansión mínima que muestra las relaciones 

de las ST entre sí y con las ST descritas anteriormente se 

presenta como la Figura 2. Aunque los aislamientos de los 

rebaños A, B y C pertenecían a las ST recién descritas, es-

taban estrechamente relacionados con otras ST. Por ejem-

plo, el ST de los aislamientos de la manada A (ST132) 

compartió cuatro alelos MLST con ST23 que contenía 

un aislado australiano de la década de 1980 y cuatro con 

ST53 que contenía un aislado de Estados Unidos. De la 

década de 1970; el ST de aislamientos de la manada B 

(ST133) compartió cuatro alelos con ST87 que contenía 

un aislado italiano de 2006, pero también compartió tres 

alelos con ST52 que contenía aislamientos de Alemania, 

Bélgica, Italia y Austria aislados entre 1996 y 2009; el ST 

de los aislamientos del hato C (ST134) compartió tres 

alelos con ST112 y con ST120 que incluyó aislamientos 

alemanes recuperados en 2005 (ST112) y 2013 (ST120), 

 FIGURA  1

Dendrograma 
MSLT que 
muestra las 
relaciones 
entre las 11 ST 
del alemán B. 
Aislamientos 
de hyodysen-
teriae de este 
estudio.

 TABLA  2

Nombre, origen 
y fecha de ais-
lamiento para 

los aislamientos 
porcinos ante-

riores que tenían 
el mismo tipo de 

secuencia (ST) 
que los de este 

estudio.
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 FIGURA 2 

Árbol de expansión mínimo que muestra las relaciones de aisla-
mientos de  B. hyodysenteriae de este estudio (marcados con un 
asterisco) y 349 aislamientos previamente descritos que se obtu-
vieron de PubMLST. Los aislamientos mostrados se originaron en 
Australia, Austria, Bélgica, Brasil, Canadá, Alemania, Italia, Japón, 
Corea, Serbia, Suecia, el Reino Unido y los Estados Unidos. En el 
MST, cada nodo representa un ST diferente (etiquetado) y el color 
representa el país de origen. El tamaño del nodo indica el número 
de cepas que tienen el mismo ST.

y los aislamientos actuales de los rebaños G, y K y L res-

pectivamente.

Aislamientos y hemólisis

Los aislamientos de la manada C fueron todos débilmen-

te hemolíticos, mientras que todos los demás aislamientos 

fueron fuertemente hemolíticos. Cuando se indujeron cé-

lulas en reposo en presencia de núcleo de ARN, se detectó 

actividad hemolítica en el sobrenadante de los aislamien-

tos fuertemente hemolíticos después de 30 minutos de in-

cubación, mientras que no se detectó actividad hemolítica 

en el sobrenadante de los aislamientos débilmente hemo-

líticos, incluso después de 120 minutos de incubación. 

Presencia de genes que codi!can factores asociados al 

estilo de vida virulencia y virulencia 

En todos los casos, los aislamientos que compartían un 

ST tenían los mismos per*les de genes de virulencia y 

podían considerarse representativos de una sola cepa. En 

consecuencia, el nombre de la cepa utilizada es el del pri-

mer aislamiento recuperado de cada hato (p. Ej., JR11 

para el hato C). De los 332 genes investigados, 12 (3,8%) 

estaban ausentes en uno o más aislamientos. Los primeros 

seis fueron genes de proteínas de membrana: bhlp16 (que 

estuvo ausente en los aislados con STs 133, 134, 112 y 137 

de los rebaños B, C, G y H respectivamente), bhlp17 . 6 

(que solo se encontró en el aislado en ST137 del hato H), 

bhmp39e y bhmp39f (ambos genes ausentes de los aislados 

con STs 133, 134 y 137 en los hatos B, C y H respecti-

vamente), supuesta cisteína peptidasa BHWA1_RS01825 

(ausente de los aislados) con STs 132, 120, 138, 118 y 137 

en los rebaños A, C, D, E, H y K respectivamente), y pro-

teína putativa de membrana interna BHWA1_RS02825 

(ausente de aislados con STs 132, 133, 134, 120, 138, 152 

y 136 en las manadas A, B, C, D, I, J y K respectivamente). 

Además, hubo diferencias entre los aislamientos en los 

miembros del bloque de seis ge-

nes de plásmidos (ORF 11-16; 

Tabla 1). Los aislamientos con 

STs 138, 118 y 104 de los re-

baños D, E y F (todos con SD) 

tenían los seis genes plasmídi-

cos presentes; Los aislamientos 

con ST132 (sin enfermedad) 

y ST112 (con SD) carecían de 

dos genes (ORFs 11 y 12); los 

aislados con ST 133 y 134 (sin 

enfermedad) y ST 137 y 52 (con 

SD) solo tenían uno de los 

Diarrea porcina.



A R T Í C U L O  C I E N T Í F I C O

30

A Ñ O  X V I   A B R I L  2 0 1 9

genes presentes (ORF15); y los aislados con STs 136 y 

120 (con SD) no tenían ninguno de los seis genes. 

Similitud de secuencia entre los genes estudiados. 

En general, las comparaciones entre cepas de las secuen-

cias de los genes y sus secuencias de aminoácidos tradu-

cidas mostraron que estas estaban altamente conservadas, 

con una similitud mayor al 90% a nivel de nucleótidos y 

una similitud mayor al 92.1% a nivel de aminoácidos. 

DISCUSIÓN 
El primer hallazgo importante en este estudio fue la 

con1rmación de que cada una de las tres manadas mul-

tiplicadoras fue colonizada por cepas de B. Hyodysente-

riae que no fueron genéticamente atípicas de la especie 

(Figura 2). El segundo fue que cada uno de los rebaños 

multiplicadores tenía su propia nueva cepa de B. hyody-

senteriae y, en consecuencia, que era poco probable que se 

hubieran infectado de una fuente común. Esto fue parti-

cularmente importante para los hatos A y B, ya que am-

bos recibieron lechones del mismo hato de cría. Como 

los aislamientos del hato A que se recuperaron antes y 

después del programa de erradicación compartieron el 

mismo per1l genético de ST y virulencia, la explicación 

más probable es que se trata de una cepa única que per-

sistió en el entorno de la granja después del procedi-

miento de desabastecimiento y limpieza. 

No estaba claro cuánto tiempo estuvo presente la colo-

nización subclínica en los rebaños multiplicadores, pero 

como se encontraron casi por casualidad, pudieron haber 

estado presentes durante algún tiempo, y esto lleva a la 

implicación de que otros rebaños multiplicadores aparen-

temente saludables podrían potencialmente colonizarse 

de manera similar , pero quedan sin identi1car. Los reba-

ños fueron atendidos por consultores veterinarios expertos 

y tenían una rutina de presentar muestras fecales normales 

para su examen cada seis meses, así como muestras de cer-

dos productores y 1nalistas con diarrea. Desafortunada-

mente, este régimen de detección aparentemente no es lo 

su1cientemente sensible para la detección, ya que inicial-

mente solo se identi1có a la manada A como colonizada a 

través de esta ruta. Un escenario de colonización subclíni-

ca podría tener importantes consecuencias para la propa-

gación de la infección a través de la industria porcina ale-

mana. De hecho, el problema no se limita a Alemania, ya 

que recientemente se identi1có un rebaño multiplicador 

suizo infectado33 al igual que otros rebaños aparentemen-

te sanos en Australia7,34. Los últimos rebaños infectados 

se detectaron inicialmente mediante detección serológica, 

y se obtuvo con1rmación de la colonización mediante el 

cultivo de las paredes colónicas de cerdos aparentemente 

sanos en el matadero. Parece probable que el problema de 

la colonización no reconocida también pueda ocurrir en 

otros países de cría de cerdos, pero puede que no haya sido 

investigado adecuadamente. 

Una posible explicación de por qué las cepas en los reba-

ños multiplicadores no causaban enfermedad es que eran 

de virulencia reducida en comparación con la B típica. Los 

aislados de hyodysenteriae son menos capaces de colonizar 

en cantidades lo su1cientemente grandes como para cau-

sar enfermedad y / o ser detectados, y / o carecen de facto-

res de virulencia capaces de inducir lesiones típicas4,6,13,35. 

Dado que se identi1caron diferentes cepas (ST) en los 

tres rebaños multiplicadores, intuitivamente tal falta de 

virulencia es menos probable que sea el caso para los tres 

rebaños. Sin embargo, en apoyo de una posible reducción 

del potencial de colonización, se encontró que en los tres 

rebaños solo se recuperaron cantidades relativamente ba-

jas de espiroquetas de las heces, mientras que se recupera-

ron números altos de los rebaños de producción con en-

fermedad. Por otro lado, los números de espiroquetas en el 

colon tendían a ser más altos que en las heces. En relación 

con la capacidad de producir lesiones, en la manada B, las 

muestras de colon de diagnóstico examinadas mostraron 

una colitis linfoplásmica crónica, que no es compatible 

con la SD aguda donde los cerdos suelen presentar colitis 

mucohemorrágica. B. murdochii y b . hampsonii también se 

aislaron de la manada B, y la colonización potencialmente 

persistente por parte de los miembros de estas especies 

podría contribuir a una colitis linfoplasmática crónica. En 

contraste, no se encontraron lesiones en tres cerdas de la 

manada C, a pesar de que tenían un gran crecimiento de 

B. Hyodysenteriae en sus dos puntos. Estos hallazgos son 

consistentes con los aislamientos de estos dos rebaños que 

tienen un potencial de virulencia diferente pero relativa-

mente reducido en comparación con los aislamientos de 

los rebaños de producción. La cepa J11 de la manada C 

parecía ser particularmente inocua.

Los aislamientos de las nueve manadas con SD pertene-

cían a tres ST recién identi1cadas y a cinco que anterior-

mente se habían registrado en países europeos o en los 

Estados Unidos (Tabla 2). Por consiguiente, estos aisla-

mientos también podrían considerarse como típicos de los 

que circulan en rebaños con SD en Europa, por lo que 

deberían representar un buen conjunto para compararlos 

con los aislamientos de los tres rebaños multiplicadores 

donde no se observó la enfermedad. 

De los factores de virulencia, la actividad hemolítica de B. 

Se cree que la hyodysenteriae es particularmente importan-

te para la producción de lesiones, y se han descrito ocho 

genes que codi1can proteínas predichas para participar en 

la actividad hemolítica14,15,43,44. El número y las secuencias 

de todos estos genes en general se conservaron bien en los 

aislamientos del estudio actual. En relación con la cepa 
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débilmente hemolítica J11 de la manada C, el gen de la 

hemolisina III y la proteína fueron los más disímiles de 

los de WA1 (Tabla 3), con 10 sustituciones de aminoáci-

dos que se pronosticaron en ambas regiones de dominio 

transmembrana y topológico del canal-forma proteica, 

basada en la estructura de yqfA en Escherichia coli . 

Desafortunadamente, los rebaños de cría y multiplicación 

con cerdos que no muestran signos de enfermedad, pero 

que albergan cepas de B. hyodysenteria se colocan en una 

posición difícil. En el caso de los tres rebaños descritos 

aquí, se dejaron de vender cerdos vivos. En el trabajo actual, 

no fue posible usar de*nitivamente el genotipo para identi-

*car cepas que tenían virulencia reducida, pero la cepa J11 

en el hato C tuvo diferencias signi*cativas con respecto a 

tener hemólisis débil, y potencialmente disminuyó la unión 

de hierro y la falta de genes de plásmidos que sugieren un 

potencial reducido para causar enfermedades. 

Es importante tener en cuenta que las cepas que carecen 

de parte o la totalidad del bloque de seis genes de plás-

midos aún pueden ser capaces de causar enfermedades en 

condiciones de mal manejo, estrés o cambios en la dieta 

que pueden mejorar la colonización y predisponer al de-

sarrollo de la enfermedad. 
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