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Volver a: Enf. parasitarias de los porcinos 

INTRODUCCIÓN 
La coccidiosis producida por Isospora suis está considerada la más importante en el porcino, y es la responsa-

ble de la llamada coccidiosis neonatal de los lechones, una de las principales causas de diarreas neonatales, con 
una elevada prevalencia en todo el mundo. 

Se caracteriza por diarrea pastosa de color blanquecino o amarillento y consistencia grasa. 
 

 
 
Isospora suis (syn. Cystoisospora suis) es uno de los agentes más comunes e importantes de las diarreas neo-

natales del porcino. Las isosporas son protozoos pertenecientes al grupo de los coccidios (orden Eucoccidiorina). 
Los coccidios que parasitan el intestino del cerdo pertenecen a los géneros Eimeria, Isospora y Cryptosporidium, 
si bien por coccidiosis porcina suele entenderse los procesos ocasionados por Eimeria e Isospora, diferenciándolos 
de los producidos por Cryptosporidium. En este contexto, la coccidiosis por Isospora suis está considerada la más 
importante en el porcino, y es la responsable de la llamada coccidiosis neonatal de los lechones. 

MORFOLOGÍA Y CICLO 
Las isosporas, como el resto de los coccidios, originan ooquistes, que son los elementos que se excretan en 

las heces de los animales parasitados. Los ooquistes constituyen la base para el diagnóstico laboratorial de las 
coccidiosis, de ahí la importancia de conocer su morfología. Los de I. suis son subesféricos o ligeramente elipsoi-
des, de 17x13 µm de diámetro y de pared lisa e incolora. En el momento en que son eliminados con las heces 
contienen una sola célula (cigoto), y una vez en el medio ambiente sufren un proceso de maduración (esporogo-
nia) por el que el cigoto se divide formando dos cuerpos ovalados (esporocistos) con cuatro células alargadas cada 
uno (esporozoitos) (figuras 1 y 2). En este momento se dice que los ooquistes están esporulados y que tienen ca-
pacidad infectante. 

 

 
Página 1 de 4 

http://www.produccion-animal.com.ar/


Sitio Argentino de Producción Animal 
 

Los animales se infectan por la ingestión de ooquistes esporulados que se encuentran contaminando el medio 
ambiente. En su paso por el estómago se inicia la exquistación y liberación de los esporozoitos que, una vez en el 
intestino, penetran en las células epiteliales para reproducirse (figura 3). Inicialmente I. suis invade todo el intes-
tino delgado, preferentemente el yeyuno, aunque en infecciones graves puede verse afectado el ciego y el colon. 
Dentro de las células epiteliales los parásitos se dividen asexualmente (merogonias) originando células hijas (me-
rozoitos) que quedan libres al destruirse la célula intestinal parasitada. Esta fase supone varios ciclos de divisiones 
sucesivas (merozoitos tipo 1 y tipo 2) que dan lugar a un gran número de parásitos e implica la destrucción de 
gran cantidad de células intestinales. A continuación los merozoitos de segunda generación invaden nuevos ente-
rocitos y se diferencian en gametos masculinos y femeninos que se fusionan para formar cigotos (ooquistes) que 
salen al exterior con las heces. Los primeros ooquistes aparecen en las heces a los 4-5 días posinfección (periodo 
de prepatencia) y la eliminación se mantiene durante 5-16 días (periodo de patencia). 
 

 
Figura 2. Ooquistes de Isospora suis observados en el análisis coprológico. A) sin esporular y B) esporulado. 

 
Una vez en el medio ambiente, los ooquistes prosiguen su evolución hasta llegar, como se ha mencionado an-

teriormente, a la fase de esporogonia. Este proceso solo se lleva a efecto si existen factores ambientales adecuados 
de temperatura (rango óptimo entre 20-40 ºC), humedad y oxigenación. En las condiciones que suele haber en las 
parideras, de elevada temperatura y humedad, el proceso de esporulación puede ser muy rápido, de manera que a 
las 12 -16 horas de haber sido excretados ya empiezan a verse los primeros ooquistes esporulados y en 48 h lo 
están la mayoría. 
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TRANSMISIÓN 
Los animales se infestan en los primeros días de vida. La fuente de contagio principal son otros lechones pa-

rasitados. Los lechones de pocas semanas excretan gran cantidad de ooquistes en las heces (hasta 400.000 ooquis-
tes por gramos de heces). A partir de la tercera semana aproximadamente se inicia el desarrollo de una repuesta 
inmunitaria protectora que determina que la incidencia de la parasitación se reduzca tras el destete. Así, aunque se 
pueden producir infecciones en todas las edades, en los adultos la prevalencia es muy baja, como también lo son 
las tasas de eliminación de ooquistes. En este sentido, y como se ha podido constatar en algunos trabajos, las ma-
dres no parece que tengan un papel determinante en la transmisión de la parasitación a sus lechones. 

Las condiciones de temperatura y humedad que se dan en las explotaciones intensivas son las idóneas para 
que los ooquistes esporulen rápidamente y se mantengan viables durante muchos meses (hasta un año). Así, se 
considera que una vez que el parásito se ha establecido en una explotación es fácil que se mantenga por la trans-
misión de una generación de lechones a la otra a través de la contaminación de las instalaciones (suelo, comede-
ros, bebederos...). 

CLÍNICA 
La edad es un factor determinante en los procesos clínicos. Los lechones son más susceptibles, en términos 

patológicos, en los primeros días de vida, y a partir de la primera semana las repercusiones de la infección son 
progresivamente menores, de tal manera que después del destete son muy raras las infecciones. La mayor concu-
rrencia de la enfermedad se produce entre la segunda y tercera semana de edad. 

Los casos clínicos aparecen a partir del quinto día de vida y se caracterizan por diarrea pastosa de color blan-
quecino o amarillento y consistencia grasa, que perdura durante uno a varios días. La acción patógena se basa en 
la destrucción de células epiteliales del intestino, sobre todo del yeyuno, ocasionando una disminución de la capa-
cidad de absorción, una pérdida de fluidos y un aumento de la motilidad intestinal, lo que se refleja en un síndro-
me de malabsorción y procesos diarreicos. Se producen también vómitos, mal pelaje, deshidratación, pérdida de 
peso y retraso en el crecimiento, aunque existe bastante variabilidad en la presentación de los síntomas. 

No todos los lechones se afectan de la misma manera, ni todas las camadas de una explotación presentan la 
enfermedad con la misma intensidad. En los casos más graves la diarrea se hace más acuosa, se agrava la deshi-
dratación y, ocasionalmente, se produce muerte de animales. La isosporosis parece predisponer a los lechones a 
infecciones bacterianas, como por ejemplo Escherichia coli o Clostridium spp. (Chae et al., 1998; Gualdi et al., 
2003), con importantes consecuencias en el aumento de la mortalidad (Kreinera et al., 2011). 

En definitiva, la coccidiosis neonatal se considera un proceso con alta morbilidad, elevada variabilidad clínica 
también y baja mortalidad, con importante repercusión en el crecimiento y uniformidad de la camada. 

REPERCUSIÓN ECONÓMICA DE LA ISOSPOROSIS 
La isosporosis es reconocida como una de las principales causas de diarreas neonatales en lechones, con alta 

prevalencia en todo el mundo (Aliaga-Leyton et al., 2011; Harleman & Meyer, 1983; Karamon & Ziomko, 2006; 
Karamon et al., 2007; Meyer et al., 1999; Mundt et al., 2005; Torres, 2004; Zhang et al., 2012). En Europa se 
estima que se presenta con una prevalencia media del 70 % en las explotaciones y del 30 % en las camadas (Alia-
ga-Leyton et al., 2011; Karamon et al., 2007; Torres, 2004). 

Una de las repercusiones más importantes sobre los animales es el retraso en el crecimiento, no sólo durante 
los días en los que aparecen los síntomas, sino de manera más prolongada. En estudios experimentales recientes se 
ha puesto de manifiesto que los lechones afectados por I. suis antes del destete continuaban manteniendo peores 
ritmos de crecimiento una vez superada la infección, 

entendiéndose que esto se produce por el largo periodo de regeneración de la capacidad de absorción del in-
testino tras la enfermedad. En trabajos en los que se comparan lotes de animales con infecciones contrastadas, con 
o sin síntomas, y lotes de animales tratados preventivamente con un eficaz coccidiocida como es el toltrazurilo, se 
ha comprobado que al destete, la disminución del peso causada por la coccidiosis puede suponer pérdidas de entre 
0,2 y 0,9 € por lechón, incluyendo los costes derivados de las medidas preventivas. 

Además de esta repercusión directa sobre la producción, otros estudios han subrayado que la coccidiosis es un 
factor predisponente para otros procesos entéricos en lechones y conlleva un coste adicional por la necesidad de 
utilizar tratamientos antibióticos hasta el destete (hasta un 88 % más). 
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