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Enteritis en lechones por Clostridium 
perfringens: estudio epizootiológico 
y patológico de diversos brotes. 

Resumen: Se realizan estudios epizootiológicos, patológicos y microbioló
gicos de 41 brotes de enteritis por Clostridium perfringens en lechones, 
localizados en diferentes regiones españolas. 
En la mayoría de los brotes, el proceso se presentó a una determinada edad 
de los lechones: primeros días de vida, segunda semana al destete y post
destete, afectándose en algunos casos animales de diferentes edades. Los 
índices de enfermedad son muy variables entre los distintos brotes, apre
ciándose una media de camadas afectadas del 51,14 ± 16,56, con una mor
bilidad y mortalidad respectivamente del 59,63 ± 21,19 y 21,34 ± 16, 
observando una disminución de las tasas de mortalidad a medida que 
aumenta la edad. La enfermedad tiene un carácter enzoótico, con una ma
yor frecuencia de presentación durante los meses de febrero-marzo y 
octubre-noviembre. 
El cuadro clínico de la enfermedad se define como un síndrome entérico 
de carácter diarréico típico, con formas de evolución sobreagudas, agudas 
y subagudas, que corresponden lesionalmente a una enteritis necrótico
hemorrágica que afecta fundamentalmente a últimos tramos de intestino 
delgado y, en ocasiones, al intestino grueso. 
Las veintitrés cepas tipificadas de Clostridium perfringens correspondie
ron al tipo C, apreciándose en las restantes una baja o nula capacidad toxi
génica. 
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INTRODUCCION 

Los procesos entéricos, tanto de ori
gen infecciosos como parasitarios, re
presentan sin duda el síndrome de 
mayor incidencia y, posiblemente, re
percusión económica de cualquier es
pecie y explotación ganadera, siendo 
normalmente los jóvenes los más afec
tados. 

En la especie porcina, los cuadros 
entéricos asociados a CI. perfringens 
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se venían relacionando sistemática
mente hasta hace pocos años con pro
cesos sobreagudos-agudos enterotoxé
micos en reproductores y animales en 
cebo y, de forma esporádica, con cua
dros de enteritis necrótico-hemorrágica 
en lechones. 

Bajo aspectos meramente clínicos y 
lesionales, la enteritis necróticochemo
rrágica en lechones por CI. perfringens 
es conocida desde hace bastante tiem
po. Sin embargo, su etiología fue defi-
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nida hace tan sólo tres décadas, 
gracias a los estudios de Field y Gib
son (1955) y Szent-lvanyi y Szabo 
(1955) sobre brotes diagnosticados en 
Inglaterra y Hungría, repectivamente. 

El estudio en profundidad de la en
fermedad y de la flora intestinal de los 
cerdos con diferente dieta y edad, se 
inicia lentamente a p9rtir de la década 
de los sesenta. El conocimiento de 
muy diversos aspectos de esta enfer
medad surge de los trabajos realizados 
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por Peter Hogh (1965-1974) sobre bro
tes aparecidos en Dinamarca, analizan
do su epizootiología , patología, diag
nóstico, control y lucha. 

Posteriormente han sido múltiples 
los estudios y notificaciones de la en
fermedad en lugares muy distantes del 
mundo: E.E.U.U. (3), R.D.A. (11), Japón 
(1), Noruega (7), Italia (17), Holanda (12), 
Francia (21) y Bulgaria (8). 

' 
En España, sólo encontramos refe

rencias sobre esta enfermedad de Pla
na y cols. (1983), sobre brotes diag
nosticados en Cataluña, y de Perea y 
cols. (1986) y Riera y cols. (1986) que, 
en el 9.° Congreso Internacional Porci
no, celebrado en Barcelona, describen 
numerosos brotes. 

A partir de octubre de 1983, comen
zamos a observar un incremento nota
ble en la presentación por todo el 
territorio nacional de cuadros entéricos 
en lechones, de muy diverso grado y 
curso, presumiblemente asociados a 
C/. perfringens, hecho que nos indujo 
a realizar estudios epizootiológicos, pa
tológicos y microbiológicos sobre es
tos brotes (Morales, 1986). 

MATERIAL Y METODOS 

Material patológico 

Se han analizado lechones proce
dentes de 41 explotaciones sospecho
sas de enteritis necrótico-hemorrágica 
por C/. perfringens. De las necropsias 
realizadas tomamos material patológi
co de acuerdo con las pautas marca
das por numerosos autores (10, 14, 19). 

El diagnóstico presuntivo se ha rea
lizado de acuerdo con los siguientes 
puntos: historial clínico-epizootiológico, 
cuadro anatomopatológico y polución 
de bacilos similares a C/. perfringens 
en mucosa intestinal y en otros órga
nos. 

Estudio microbiológico 

Aislamiento e identificación 
A partir de diversos tramos de mu

cosa intestinal, hígado, bazo, pulmón 
y riñón se realizaron técnicas de tinción 
GRAM (modificación Hucker's), así co
mo tinciones para la demostración de 
esporas (método Dorner) y de cápsu
las (método Leifson). 
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El aislamiento de C/. perfringens se 
llevó a cabo en medios de cultivo sóli
dos, bien en picadura - medio TSN 
o en superficie - agar lactosa yema 
neomicina - (19). Como medio de 
mantenimiento de las cepas aisladas se 
ha utilizado el caldo V.F. (19). La identi
ficación bioquímica se realizó en las ga
lerías API 20 anaerobios (5). 

Tipificación 
Para obtener las exotoxinas a partir 

de las cepas ya identificadas, se siem
bran en caldo V.F. glucosado al 1 %, in
cubando durante 6 horas a 37° C en 
anaerobiosis. El cultivo se centrifuga a 
5.000 r.p.m. durante 30 minutos, y el 
sobrenadante resultante se filtra por 
discos Millipore 0,22 ¡.tm, ajustando el 
pH entre 6,8 y 7,2. El filtrado se divide 
en dos fracciones y una de ellas se tra
ta con tripsina a la proporción de 10 
mg. por cada mi. de caldo, llevándose 
a 37° C durante 45 minutos. Ambos fil
trados se mantienen a -20ºC hasta su 
utilización (18, 19). 

Para la tipificación se ha seguido el 
esquema descrito por Sterne y Batty 
(1978). A partir del filtrado tripsinizado 
y sin tripsinizar, y los antisueros A, C, 
D y E se realizan mezclas que son ino
culadas a ratones vía intraperitoneal 
(0,5 mi.) . Los resultados - muerte o 
prevención de ésta - se observan a las 
24 horas siguientes. 

Estudio epizootiológico 

El estudio epizootiológico se ha ba
sado en la recogida de los siguientes 
datos: 
- Distribución geográfica. 
- Epoca de presentación. 
- Edad de los animales afectados. 
- Porcentaje de camadas afectadas. 
- Morbilidad. 
- Mortalidad. 

Estudio clínico y lesional 

El estudio clínico de los brotes ana
lizados se realizó en base a las anam
nesis elaboradas por los veterinarios 
que asistían estas explotaciones, a la 
observación directa en el Departamen
to de Enfermedades infecciosas de la 
Facultad de Veterinaria de Córdoba e 
«in situ» en las granjas afectadas. 

Para el estudio histopatológico las 
muestras fueron fijadas en formol al 
10% y se procesaron según el méto-

do usual de microscopía óptica. Los 
cortes realizados fueron teñidos con las 
técnicas de hematoxilina-eosina, P.A.S. 
y P.T.A.H. 

RESULTADOS Y DISCUSION 

La detección de los 41 brotes de en
teritis en lechones por C/. perfringens 
incluidos en el presente estudio, junto 
a los brotes diagnosticados por Plana 
y cols. (1983) y Riera y cols. (1986), con
firman la cada vez más elevada presen
tación de esta enfermedad en nuestro 
país. De esta forma nos sumamos al 
resto de naciones donde el proceso 
también ha sido recientemente diag
nosticado (7, 17, 1, 12, 21, 8), consta
tando en todos ellos un incremento de 
dichos cuadros frente a otras etiologías 
de origen infeccioso hasta el momen
to más frecuentes dentro de la patolo
gía neonatal de la especie porcina. 

Como se puede observar en la Fig. 
1, los brotes diagnosticados en nues
tro estudio se localizaron en la Comu
nidad Valenciana (20 focos), Andalucía 
(17), Extremadura (2), Castilla-La Man
cha (1) y Baleares (1 foco). Destaca la 
provincia de Castellón, donde se situa
ron 18 brotes. Andalucía ocupa, posi
blemente por la lógica mayor presión 
analítica, la segunda zona en nuestro 
país con mayor densidad de casos. 

Los trabajos realizados por Plana (13) 
y Riera (16) también localizan sus bro
tes en la Comunidad Valenciana o en 
Cataluña. Estos hechos nos llevan a 
considerar, presumiblemente, a la Co
munidad Valenciana y Andaluza como 
áreas de alto riesgo e incidencia de la 
enfermedad, sin olvidar su difusión por 

Fig. 1. Distribución de brotes. 
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otras regiones, como también lo indi
ca Hogh (9) en sus estudios sobre bro
tes aparecidos en Dinamarca, y donde 
demuestra, que, si bien la enfermedad 
era inicialmente endémica en una zo
na muy localizada, con el tiempo se ex
tendió por todo el territorio nacional, 
aunque la incidencia siempre era ma
yor en las zonas donde se diagnosti
caron los primeros brotes. 

El proceso es observado por deter
minados investigadores (6, 8, 16) de 
forma casi exclusiva en lechones de 
primera semana de vida, como ha ocu
rrido en catorce de los brotes diagnos
ticados en este estudio (grupo !}, mien
tras que en otros nueve (grupo IV y VI}, 
si bien los lechones afectados eran fun
damentalmente de primeros días, tam
bién padecían el proceso animales de 
segunda-tercera semana de edad y 
postdestete, circunstancia también in
dicada por algunos autores (1, 21} 
(fig . 2). 

Sidoli y Guarda (1982), sólo obser
van los procesos entéricos por C/. per
fringens en lechones de 7 a 12 días, al 
igual que ocurre en diez de nuestros 
brotes (grupo 11) . 

Por otra parte, coinciden la mayoría 

de las investigaciones (9, 17, 21) en la 
presentación esporádica de este pro
ceso en lechones ya destetados, y si 
se producen, están incluidos en brotes 
donde fundamentalmente enferman le
chones de menos de tres semanas de 
vida, como ocurre en los cinco brotes 
que incluyen los grupos V y VI. Des
tacamos en este estudio seis brotes 
(grupo 111) donde sólo lechones entre 
cinco y diez días postdestete eran los 
que sufrían los cuadros diarréicos, de 
carácter normalmente subagudos. 

Los índices de enfermedad han si
do muy variables entre los diferentes 
brotes. Sin embargo, el número eleva
do de focos detectados y los grupos 
establecidos según la edad de los le
chones, puede permitirnos llegar a cier
tas conclusiones (fig . 3). En relación al 
porcentaje de camadas afectadas, po
demos observar que no existen dife
rencias significativas entre el grupo 1 
-correspond iente a brotes en los que 
sólo se afectaron animales de menos 
de una semana de vida - (50,71 ± 
13,34) y el grupo 11 -correspondiente 
a brotes en los que sólo se afectaron 
lechones desde la segunda semana de 
edad hasta el destete - (53 ± 18,05), 
e incluso es muy similar a la media to
tal de camadas afectadas (51,14 ± 

16,56), el cua l queda situado entre los 
valores dados en otros países (4, 9). 

Los índices de morbilidad de los gru
pos I y 11 son igualmente similares 
(66,42 ± 21,19 y 68 ± 18,56), mien
tras que en el grupo 111 (brotes de le
chones postdestete) es significativa
mente inferior (24,16 ± 13,66). En es
te sentido, es evidente que los índices 
de mortalidad en estos tres grupos de 
edad O: 32,42 ± 21,41; 11: 17,50 ± 
8,73; 111 : 15 ± 5,77) disminuyen a me
dida que aumenta la edad, posible
mente debido a una mayor inmunidad 
local y a una capacidad de regenera
ción epiteliar más elevada a medida 
que aumenta la edad de los lechones 
(1 , 9). 

Las frecuencias globales de morbili
dad halladas en nuestro estudio (59,63 
± 21,19) son relativamente similares a 
las observadas por Hogh (9) en Dina
marca y por Sidoli y Guarda (17) en 
Italia . 

La mortalidad total encontrada por 
nosotros (21,34 ± 16) está situada 
dentro de las dadas por otros autores, 
muy variables, y que oscilan entre el 
2,3% (4) y el más del 50% (9, 8, 16). 

Fig . 2. Número de brotes según edad de los lechones. 

El carácter enzoótico de la enteritis 
necrótico-hemorrágica en lechones por 
C/. perfringens es un hecho indiscuti
ble (9, 11), y que confirmamos en el 
presente estudio al presentarse de for
ma reiterada e incidiosa un número va
riable de casos a lo largo de los ciclos 
de producción, independientemente 
de las medidas inmunoprofilácticas e 
higienice sanitarias aplicadas. 

1" SEMANA 

14 
(grupo 1) 

-

-

GRUPOS 
DISTINTAS 

EDADES 

GRUPO 1 
GRUPO 11 
GRUPO 111 
GRUPO IV 
GRUPO V 
GRUPO VI 

TOTAL 

* Sobre 35 focos. 
**Sobre 41 focos. 
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2ª SEMANA-DESTETE POSTDESTETE 

10 6 
(grupo 11) (grupo 111) 

6 -

(grupo IV) -

3 
(grupo VI) 

2 
(grupo V) 

En la figura 4 se puede observar la 
época de presentación de cada uno de 
los brotes durante el período de estu-

Fig. 3. Indice de ca madas afectadas, morbilidad y mortalidad por grupos. 

MEDIA DE FRECUENCIA DESVIACION TIPICA 
(x S) 

CAMADAS AFECTADAS 1 MORBILIDAD 1 MORTALIDAD 

50,71 ± 13,34 66,42 ± 14,56 31,42 ± 21,41 
53 ± 18,05 68 ± 18,86 17,50 ± 8,73 

- 24,16 ± 13,66 15 ± 5,77 
63,33 ± 14,90 66,6 ± 12,13 17,50 ± 10,30 

30 30 15 
36,66 ± 4,71 73,33 ± 8,49 11 ,77 ± 8,49 

51 ,14 ± 15,56* 59,63 ± 21 ,19** 21 ,34 ± 16** 
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* Sobre 47 brotes. 

dio (octubre de 1983 a diciembre de 
1985). La enfermedad, como vemos, se 
puede presentar en cualquier época 
del año, aunque exista una mayor ca
suística durante los meses de febrero
marzo (24 brotes) y octubre-noviembre 
(10 brotes). 

Clínicamente, los cuadros de enteri
tis por C/. perfringens estudiados no 
difieren de los descritos por el resto de 
autores (9, 11, 7, 17, 1, 12, 21, 8). He
mos observado las clásicas formas de 
evolución sobreagudas, agudas y su
bagudas (2), mientras que la forma cró
nica, descrita por Hogh y Kohler (11), 
con diarreas intermitentes de larga du
ración, no ha sido apreciada en ningu
no de los casos estudiados. Los 
cuadros diarreicos de evolución aguda 
y subaguda, independientemente de la 
edad, han sido los de más frecuente 
presentación, si bien, los lechones de 
primeros días de vida eran los que pa
decían con mayor asiduidad los cua
dros agudos. 

Las formas sobreagudas han sido 
esporádicas, a excepción de los dos 
únicos brotes en explotaciones de cer
dos lbérico-Duroc donde sólo se pre
sentó esta forma clínica, y que des
tacamos tanto por su elevada morbili
dad y mortalidad (prácticamente del 
100%) como por su evolución tan rá
pida -de 4 a 6 horas- que incluso 
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Fig. 4. Distribución anual de los brotes* (Octubre 1983-Diciembre 1985). 

1985 

hacía pensar en lechones nacidos 
muertos. 

El estudio lesiona! lo hemos centra
do sólo a nivel intestinal. Macroscópi
camente ha sido el intestino delgado, 
y en especial sus últimos tramos, el 
más frecuentemente alterado, presen
tando fenómenos congestivos, así co
mo gran acúmulo de gases en la luz. 
El contenido intestinal presenta una co
loración normalmente amarillo-ocre, 
aunque otras veces posee una tonali
dad verdosa, parda o grisácea. En al
gunas ocasiones las lesiones no sólo 
se localizan en el intestino delgado, si
no también en el grueso, que aparece 
de aspecto congestivo y edematoso, 

Fig. 5. Congestión· en· los 
últimos tramos del intesti
no delgado. En el intestino 
grueso, congestión y as
pecto gelatinoso por el 
edema. 

M 

principalmente en sus primeros tramos 
(fig. 5). De forma esporádica, es el in
testino grueso el más afectado, presen
tando una coloración rojo muy intenso, 
de aspecto hemorrágico. En estos ca
sos también es frecuente apreciar el 
acúmulo de gran cantidad de líquido 
serohemorrágico en la cavidad ab
dominal. 

Al abrir tanto intestino delgado co
mo grueso, también es frecuente ob
servar un engrosamiento de la pared 
y, adherido a ésta y en la luz intestinal, 
la presencia de un material de color 
amarillo y de aspecto pastoso, que al 
desprenderlo deja zonas erosionadas 
y rojizas (fig. 6). 

Enteritis por C/ostridium perfringens 



A nivel histopatológico, la imagen se 
corresponde esencialmente a una en
tfritis necrótico-hemorrágica. Se obser-

Fig. 6. Intestino grueso: 
engrosamiento de la pared 
y adherencia de material 
denso y amarillento q1:1e 
deja una superficie erosio
nada y rojiza. 

Fig. 7. Intestino delgado: 
fenómenos de necrosis 
superficial y masas necró
ticas en la luz. Hemorragia 
en mucosa-submucosa. H
E. x 125. 

Fig. 8. Necrosis de las ve
llosidades del intestino 
delgado. H-E. x 125. 

van masas acidófilas con restos celu
lares necróticos en la luz intestinal, así 
como fenómenos de hiperemia y he-

morragia a nivel de la mucosa (fig. 7). 
La necrosis puede afectar a las zonas 
más superficiales de la mucosa o a to
da ella. A veces, los fenómenos con
gestivos-hemorrágicos son menos in
tensos, predominando la necrosis en 
diferente grado (fig . 8). 

Estas observaciones lesiona les, tan
to a nivel macroscópico como micros
cópico, coinciden con las descritas por 
Hogh, Vaissaire, Sidoli, Azuma, etc., 
que indican que en un más del 50% 
de los casos la lesión corresponde a 
una enteritis necrótico-hemorrágica, si 
bien, puede variar desde una enteritis 
necrótica sin hemorragias a una ente
ritis hemorrágica sin necrosis, habien
do sido observado este último tipo de 
forma muy ocasional por nosotros. 

De las 35 cepas identificadas con 
garantía como CI. perfringens sólo pu
dieron ser tipificadas 23 de ellas, com
probando mediante las técnicas de 
seroneutralización en ratones, que to
das correspondían al tipo C, confirman
do así (9, 7, 1, 21, 8, 16) que este tipo 
es el predominante en la enfermedad, 
frente a los tipos A o B encontrados 
con mayor frecuencia por Kohler (11) en 
Alemania, Nabuurs (12) en Holanda y 
Plana (13) en España. 

El hecho de que algunas cepas no 
hayan podido ser tipificadas mediante 
la técnica de seroneutralización en ra
tones empleada por nosotros, puede 
estar en relación a la existencia de ce
pas atípicas poco toxigénicas (15) y a 
la posible inactivación de algunas to
xinas por enzimas proteolíticas produ
cidas en alta cantidad en medios de 
cultivos ricos en proteínas (18), aspec
tos estos muy interesantes y que de
bieran de investigarse con mayor pro
fundidad . 

Nuestro agradecimiento a los Ldos. L. 
Carrasco, J. Salvador, J. Rodríguez y 
J. M. Ortiz, por su ayuda técnica en la 
detección y seguimiento de los brotes. 

Summary: Epizootiological, pathological and microbiological estudies were carried out 41 outbreaks of enteritis 
caused by C/ostridium perfringens in suckling pigs, in the following regions: Valenciana (20 cases), Andalucía 
(17), Extremadura (2), Baleares (1) and Castilla-La Mancha (1). 
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In most of the outbreaks, the process was found to occur at a given age: the first days of Íife, the second week 
after weaning, and in the postweaning period. In sorne cases, animals of different ages were affected. There 
was a considerable variation among disease indices in different outbreaks, and the mean number of litters affec
ted was 51,14 ± 16,56, with disease and death rates of 59,14 ± 21,19 and 21,34 ± 15, respectively. Death-rate 
was found to disminish as age increased. The disease in enzootic in nature, and occurs more frecuently in February
March and October-November. 
The disease manifests itself in a diarrhoea-type enteritic síndrome, with superacute, acute and subacute forms 
of evolution, which correspond -in terms of lesions- to a necrotic-hemorrhagic enteritis affecting primarily the 
final sections of the small intestine, and, occasionally, the large intestine. 
The twenty-three strains of Clostridium perfringens typified were found to correspond to type C, whilst little 
or no toxigenic capacity was found in the remainder. 
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