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ARTIiCULO DE REVISION
EL COMPLEJO ENTERICO NEONATAL ENALPACASANDINAS

NEeoNATAL ENTERIC CoMPLEX IN ANDEAN ALPACAS

Raul Rosadio A.*23, Lenin Maturrano H.*?, David Pérez J.?, Luis Luna E.?

ResumMEN

Se revisan avances de investigaciones sobre los principales agentes causales de
morbilidad y mortalidad en alpacas neonatales asociadas a procesos entéricos en el sur
peruano. Anélisis microbioldgicos confirman al Clostridium perfringens tipo A como el
agente prevalente en fatalidades asociadas con enterotoxemia e identifican por primera
vez la presencia del gen secundario 2. El andlisis in vitro argumenta la existencia de
cepas con tres perfiles en la actividad fosfolipidica (alta, mediana y baja), mostrando que
las cepas de medianas y altas producciones fueron capaces de producir lesiones intesti-
nales en conejos pero incapaces de producir similares lesiones en crias de alpacas.
Estudios histopatoldgicos revelan la coexistencia de Clostridium y E. macusaniensis en
lesiones de enteritis hemorrégica en muestras intestinales de crias muertas por
enterotoxemia, sugiriendo a las infecciones coccidiales como posibles agentes
desencadenantes de fatalidades conocidas como enterotoxemia. Por otro lado, estudios
realizados en hisopados clinicos o contenidos intestinales han identificado molecularmente
cepas de E. coli patogénicas (enteropatogénicas y enterohemorrégicas). Adicionalmente,
en casos clinicos de diarreas neonatales, mediante inmunofluorescencia directa y PCR,
se ha detectado Giardia intestinalis coexistiendo con cepas de E. coli enteropatogénicas,
asi como un coronavirus similar al virus bovino. Estos patégenos son potenciales cau-
santes de procesos diarreicos en animales incluyendo a poblaciones humanas.

Palabrasclave: enteritis neonatal, Clostridium perfringens, E. coli, Eimeria
macusaniensis, Giardia intestinalis, alpacas

ABSTRACT

Advances in research on the major causative agents of morbidity and mortality
in newborn alpacas associated with enteric processes in southern Peru were reviewed.
Microbiology and molecular analyses performed on intestinal samples from enterotoxemia
fatalities confirmed the predominance of C. perfringens type A carrying only the gene

1Unidad de Biologia y Genética Molecular, Laboratorio de Microbiologia y Parasitologia Veterinaria,
Facultad de Medicina Veterinaria, Universidad Nacional Mayor de San Marcos, Lima

2CONOPA- Instituto de Investigacion y Desarrollo de Camélidos Sudamericanos, Lima

SE-mail: rrosadio@gmail.com

261



R. Rosadio et al.

coding for the major o exotoxin and identifiying for the first time the presence of the novel
2 toxin gene. In vitro studies have yielded three profiles for phospholipase activity
(high, medium and low) with biological activity when high and medium strains were
inoculated intraintestinally in mice and rabbits, but did not induce intestinal pathology in
an alpaca cria. A detailed histopathological investigation has reveled that within necrotizing
hemorrhagic enteritis Clostridium coexist with massive presence of Eimeria macusaniensis
suggesting that primary parasite tissue destruction may well predispose overgrowth of
clostridium and toxin production, triggering enteric fatalities. Additionally, studies on
diarrheas intestinal swabs and/or intestinal contents identified Escherichia coli pathogenic
strains (enteropathogenic and enterohemorrhagic). The immunofluorescent direct test
and PCR revealed the presence of Giardia intestinalis coexisting with mostly
enteropathogenic and enterohemorrhagic E. coli strains, as well as with a virus similar to
bovine coronavirus. These microbes are potentially diarrheagenic pathogens and a
possible infection source for Andean people.

Keywords: neonatal enteritis, Clostridium perfringens, E. coli, Eimeria macusaniensis,
Giardia intestinalis, alpacas

Introduccion

Las elevadas tasas de mortalidad por
causas infecciosas, principalmente en las
crias de las alpacas, son uno de los factores
limitantes para el desarrollo econémico de las
actividades pecuarias en el mundo andino
(Ameghino, 1991). Elucidar las causas de
muerte de las crias de alpacas ha sido tema
de estudios por investigadores pioneros cu-
yos esfuerzos estuvieron concentrados en
identificar los agentes causales, describir sig-
nos clinicos y alteraciones patolégicas, asi
como recomendar posibles tratamientos y
medidas de control (Moro y Guerrero, 1971).
Posteriormente, los estudios microbioldgicos
y epidemiol6gicos ayudaron a entender la
ciclicidad de la enterotoxemia y sugerir a la
enterotoxina como la responsable de esta
patologia intestinal (Novoa y Flores, 1991;
Ramirez, 1991). Recientemente, una nueva
generacion de investigadores, utilizando tec-
nologia moderna, intenta identificar los posi-
bles factores de virulencia responsables de
los procesos entéricos causantes de las ma-
yores pérdidas econémicas de los neonatos
en los primeros meses de edad (Rosadio et
al., 2008).
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Causas de Mortalidad Neonatal

En la actualidad, se acepta que el 80-
85% de los 4-4.5 millones de alpacas del pais
se concentra en comunidades y parcelas cam-
pesinas, mientras que la diferencia pertene-
ce a empresas, todavia existentes, de tipo
social, y cooperativas, pequefios y medianos
criadores, asi como empresas privadas
(Ameghino y DeMartini, 1991; Wheeler,
1991; Bustinza, 2001). La crianza de alpacas
por los productores comunales es rudimenta-
ria, carente de tecnologia y manejo sanitario
apropiado, mientras que las empresas utili-
zan conocimientos y tecnologias productivas
que incluyen algunos programas de tratamien-
to y prevencidn sanitaria (Bustinza, 2001).

La crianza de alpacas en ambientes
comunales es practicamente de subsistencia,
caracterizadas por un pobre rendimiento pro-
ductivo, con reducidas tasas de fertilidad y
elevadas pérdidas neonatales que desgracia-
damente no pueden ser analizadas por ca-
rencia de registros productivos y sanitarios.
Las empresas sociales, contrariamente, ma-
nejan registros poblacionales y sanitarios, in-
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Cuadro 1. Causas de mortalidad neonatal (%) en alpacas en tres regiones del Perd’*

: EPS1? EPS2°® SAIS '?LIIAF\)IEJI?:

Causal de mortalidad (1=41569)  (n=72,.152) P?r?:Zil(J)T)C Amarns®
(n=4063)

Enteroroxemia 44.0 18.0
Inanicién 17.0 17.0 13.1 3.9
Hipotermia 3.0 12.0 12.2
Nacidas muertas 7.0 3.0 9.7 33.7
Colibacilosis 5.0 8.0 1.3
Neumonia 3.0 21.0 6.4 5.6
Muertas al nacer 5.0 6.1 22.9
Distocia 3.0 55
Cdlico 3.0 42 4.9
Accidentes 4.0 7.0
Retencion de orina 2.0
Piosepticemia 2.0 6.6
Malformacion 2.0 3.6 2.6
congenita
Zorros 18.1 20.0
Pupuhuato 34
Necrobacilosis 34
Hepatitis 3.3
Otros 6.0 7.0 76 1.9

! Adaptado de Ameghino y DeMartini (1991) y Ameghino (1991)

2 Empresa de Propiedad Social del departamento de Puno (1982-1988)
® Empresa de Propiedad Social del departamento de Puno (1971-1988)
4 Empresa ubicada en el departamento de Junin (1982-1988)

® Empresa ubicada en el departamento de Junin (1983-1989)

cluyendo causas de muertes basadas en diag-
nosticos de campo y en informes semanales
(“quiebras”). Estos reportes, aungque no muy
eficientes, son depositarios de incidencias de
mortalidades calendarizadas y por edades
(crias, tuis y animales adultos) que permiten
analizar el comportamiento de pérdida de
animales en una determinada regién geogréa-
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fica y tiempo (Ameghino, 1991; Ramirez,
1991).

La recoleccion y andlisis de informes
mensuales de mortalidad neonatal evidencia
que las mayores mortalidades ocurren en
animales neonatos hasta los 30 dias de edad.
Ameghino (1991) y Ameghino y DeMartini
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(1991) evaluaron las causas de muerte en
alpacas neonatas en cuatro organizaciones
alpaqueras (dos en el sur y dos de la Sierra
Central del Per(), encontrando que en el de-
partamento surefio de Puno predominan las
muertes por enfermedades infecciosas y en
la Sierra Central predominan las causas no
infecciosas (Cuadro 1). Las causas de muer-
tes en el departamento de Puno se circuns-
criben principalmente a enterotoxemiay neu-
monias agudas mientras que en las empresas
de la Sierra Central predominan las muertes
perinatales y las ocasionadas por depreda-
dores. Las diferentes causas de muertes en
ambos departamentos reflejan, tal vez, una
sobrepoblacién animal en las organizaciones
punefias y/o mejores sistemas de manejo en
la Sierra Central. Las dos empresas del de-
partamento de Junin son principalmente
ovejeras, con un amplio historial de adecua-
do manejo sanitario y reducida mortalidad de
corderos, que al parecer, extrapolan a la crian-
za de alpacas.

Una de las empresas punefias perdio el
10% de las 72 152 crias nacidas durante los
anos 1971-1988, donde la neumonia, la inani-
cion y la enterotoxemia fueron responsable
del 57.2% de la mortalidad (Cuadro 1). La
otraempresa perdié el 29.9% de 41 569 crias
nacidas entre 1982-1988, donde la enteroto-
Xemia y muerte por inanicion ocasionaron el
61% de las pérdidas (Cuadro 1). Las tasas
de mortalidad en las dos empresas del centro
del pais son menores del 10%, donde anima-
les depredadores (zorros), inanicidn, hipoter-
mia y nacidas muertas representaron el 53%
del total de la mortalidad en una de las em-
presas, en tanto que nacidas muertas y muer-
tas al nacer fueron responsables del 56.6%
del total de las muertes en la otra empresa
(Ameghino, 1991).

Enterotoxemia
La enterotoxemia es la principal causa
de mortalidad neonatal en el sur del Per(

(Ameghinoy DeMartini etal., 1991; Ramirez,
1991). Historicamente, Clostridium
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perfringens tipos Ay C ha sido considera-
dos como los agentes desencadenantes del
proceso infeccioso (Ramirez, 1991). Investi-
gaciones realizadas por nuestro grupo de in-
vestigadores durante los Gltimos cinco afios
corroboran estas afirmaciones (Pérez, 2006,
2010; Rosadio et al., 2008), donde se encon-
tr6 que el 99.6% de 224 aislados de casos
fatales de la enfermedad correspondian a C.
perfringens tipo Ay el diferencial al tipo C.
En esos estudios, el 91.1% de las cepas tipo
A contenian Unicamente el gen cpa
codificante de la exotoxina o, mientras que
las 19 restantes (8.5%) tenian, ademas, la
toxina secundaria p2 (Pérez, 2006; Rosadio
et al., 2008), pero ninguna contenia el gen
cpe codificante de la enterotoxina, toxina su-
gerida en el pasado de ser responsable de la
enterotoxemia (Ramirez, 1991). Asimismo, en
un andlisis realizado in vitro con toxinas
(fosfolipasas) semipurificadas de 12 cepas de
tipo A, se detectaron tres perfiles en la pro-
duccion enzimatica (alta, medianay baja) con
capacidad de producir lesiones en ratones y
conejos al inocularse intraintestinalmente (ce-
pas de alta y mediana produccién), pero in-
capaces de causar lesiones similares en crias
de alpacas (Pérez, 2010). Estos resultados
sugieren que el complejo enterotoxémico no
es producto de una infeccién tnicay, tal vez,
sea consecuencia de interacciones patolégi-
cas de exotoxinas clostridiales con infeccio-
nes primarias de parasitos intracelulares
(Ejem. Eimeria spp) o virus enteropato-
génicos (Ejem. Coronavirus, Rotavirus).

La presencia de E. macusaniensis en
animales muertos por enterotoxemia o por
diarrea ha sido reportada (Rosadio y
Ameghino, 1994; Palacios et al., 2006). En
el 30.6% (33/108) de muestras intestinales
de animales con enterotoxemia se demostro
coexistencia de masiva presencia de Eimeria
macusaniensis (Cuadro 2), sugiriendo que
las infecciones coccidiales podrian ser un fac-
tor facilitador de la multiplicacion clostridial o
de la excesiva produccion de toxinas nece-
sarias para generar la enfermedad. Asimis-
mo, en todas estas muestras se aislé C.
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Cuadro 2. Identificacion de Eimeria macusaniensis en 108 muestras intestinales de alpacas
muertas con enterotoxemia (2005-2008)

Presencia de E. macusaniensis

o Muestras
ARNO0S
(n) N.° %

2005 28 9 32.1
2006 19 5 26.3
2007 40 15 37.5
2008 21 4 19.0
Total 108 33 30.6

Fuente: Rosadio et al. (2010)

perfringens tipo A. Por otro lado, las seve-
ras lesiones necrdticas de las mucosas intes-
tinales fueron consideradas, inicialmente,
como consecuencia de las toxinas oy p2 del
C. perfringens, tipo A (Pérez, 2006); sin
embargo, la presencia de numerosas estruc-
turas parasitarias correspondientes a E.
macusaniensis fueron, también, interpreta-
das como potenciales patologias producto de
la replicacion de estadios inmaduros
coccidiales (Rosadio et al., 2010).

La presencia de E. macusaniensis en
animales muertos por enterotoxemia o por
diarreas permite proponer a las infecciones
por Eimeria spp como uno de los posibles
factores desencadenantes o predisponentes
para el establecimiento de la enterotoxemia
de la alpaca. La coexistencia de Eimeria y
Clostridium merece ser ampliamente investi-
gada, pues estas interacciones patoldgicas
pueden causar severa enteritis hemorragica
necrotizante en otras especies de animales,
muy similar a las descritas en la enterotoxemia
en alpacas. La asociacion entre Eimeria y
Clostridium ha sido descrita en procesos
enterotoxigénicos en camellos (Kinne y
Wernery, 1998), pero es un concepto nuevo
en camélidos sudamericanos.
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Enteritis Infecciosa Neonatal

Las diarreas neonatales, causantes de
muertes y reportadas como colibacilosis o
enteritis (Ameghino y DeMartini, 1991), han
sido pocos estudiadas en el Peru. La poca
informacion existente evidencia la presencia
de numerosos agentes e incluyen al C.
perfringens, Eimeria spp, Cryptosporidium
spp y Escherichia coli como potenciales
patégenos productores de alteraciones
entéricas (Ramirez et al., 1985; Rosadio y
Ameghino, 1994; Palacios et al., 2006). Por
otro lado, es conocido que en la mayoria de
animales domésticos, la E. coli causa una
diversidad de patologias, desde infecciones
entéricas restringidas hasta septicemias, que
se explican por la presencia de una gama di-
versa de genes virulentos.

En muestras fecales de 51 alpacas me-
nores de 50 dias de edad, cuya muerte estu-
Vo asociada a diarreas o presentaban signos
clinicos de diarrea, se aislé E. coli utilizando
metodologia convencional y se descarté la
presencia de rotavirus mediante andlisis de
electroforesis y coloraciones de nitrato de
plata. Las cepas de E. coli fueron analizadas
con la prueba PCR Multiplex empleando
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Cuadro 3. Deteccion de genes de virulencia en cepas de E. coli aisladas de diarreas
clinicas (n=27) y de casos fatales (animales muertos, n=24) con antecedentes

- - 1
diarreicos

Cepas EHEC Cepas EPEC Cepas
Casos potencialmente
stxl+  stx2+  sixlistx2+ sixfeae+  Eae+  eae/bfp+ patogenas
Dtk 1 0 7 I B
clinicas (70.4%)
Subtotal 1/19 (5.3%) 18/19 (94.7%)
Casos 11/24
fatales 3 . ! 6 0 (45.7%)
Subtotal 5/11(45.5%) 6/11 (54.5%)
Total 6/30 (20%) 24730 (80%) Aes1
) ' 3 T ’ (58.8%)

"Luna et al. (2012)

cebadores para amplificar los genes
codificantes de las toxinas shiga 1y 2 (stx1y
stx2), toxinas termo-labiles (It) y termo-re-
sistentes a y b (sta y stb), asi como genes de
laintimina (eae) y del “Bundle-forming Pili”
(bfp) (Luna et al., 2012). El analisis
genotipico evidencio que 58.8% (n=30) con-
tenian genes asociados a virulencia, encon-
trandose 24 cepas con el gen eae o bfp (ce-
pas potencialmente enteropatogénicas/EPEC)
y seis cepas donde se amplificaron segmen-
tos correspondientes a genes enterohemorréa-
gicos/ECEH (stx2, stx1 o ambas), pero en
ninguna se logré identificar genes It, sta o stb
correspondientes a E. coli enterotoxigénicas
(Cuadro 3) (Luna et al., 2012).

Las cepas enteropatogénicas eae y bfp
son productoras de diarrea debida a su capa-
cidad de adherirse a los enterocitos, inicial-
mente en forma laxa, a través del producto
bfp y, posteriormente, en una forma mas fuer-
te que elimina (“cepillado”) a las microvello-
sidades intestinales a consecuencia de la pro-
teina intimina codificada por el gen eae
(Nataro y Kaper, 1998). Las cepas de E. coli
enterohemorragicas son, teéricamente, mas
agresivas que las EPEC a consecuencia de
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genes con capacidad de secretar proteinas
altamente toxicas (veroci-totoxinas) y codifi-
cadas por cualquiera de los genes stx (Nataro
y Kaper, 1998). Interesantemente, estas ce-
pas EHEC podrian incrementar su
patogenicidad si expresaran simultdneamen-
te genes con capacidad de adherencia pro-
ductora de la intimina (Alikhani et al., 2006).
En el estudio de Luna et al. (2012), ninguna
de las cepas EHEC tenia el gen eae; sin
embargo, las lesiones intestinales de las crias
muertas con historia de diarrea correspon-
dieron mayoritariamente a enteritis hemorra-
gica, detectandose mayormente cepas posi-
tivas a genes stx (EHEC) y al gen eae
(EPEC).

La asociacion positiva entre presencia
de cepas EPEC con signos clinicos diarreicos
sugieren causalidad de cuadros diarreicos,
pero llama la atencidn la significativa presen-
cia de cepas EHEC en intestinos hemorra-
gicos sin expresar factores de adherencia,
impidiendo asociar su presencia con las le-
siones patoldgicas descritas. Sin embargo, se
lleg6 a detectar algunas cepas stx-positivas
que fueron capaces de producir verocitoto-
xinas para células Vero (Cuadro 4, Luna et
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Cuadro 4. Titulos de verocitoxidad de cepas de E. coli acuerdo al tiempo de exposicién (en
horas) a células vero y dilucién de la toxina'

Gen

Casos Jthdt s 24 h 48 h 72h 96 h 120 h
six2 1:2 1:8 1:16 I:16 I:16
Clinicos stx/ 1:16 1:32 1:128 1:128 1:128
six2 1:128 1:128 1:512 1:512 1:512

stxl/fstx2 Contaminado
Fatales stx! 1:128 1:512 1:512 1512 1:512
stxd Neg Neg Neg Neg Neg

"Luna et al. {2012)

al., 2012). Consecuentemente, las cepas
EHEC son altamente activas a nivel intesti-
nal, por lo que se debe descartar la potencia-
lidad patogénica de las cepas EHEC, sobre
todo en lesiones enterohemorragicas muy si-
milares a enterotoxemia.

En otra investigacion con 100 muestras
de diarreas neonatales procedentes de cua-
tro establecimientos del sur del Peru se de-
tectaron cepas similares. Dos de 94 aislados
fueron cepas EPEC (eae y bfp), 10/94 ce-
pas APEC atipicas (solamente eae) y 11/94
cepas EHEC (dos de ellas eae positivas) (Cid
et al., 2010). El potencial de causalidad de
diarrea de estas también ha sido observado
en cepas conteniendo genes stx1, stx2 y eae
en el 20% de diarreas fatales en crias de 1-2
meses de edad (Bravo de Rueda, 2006), y en
un brote de severa diarrea catarral en
guanacos patagonicos cuya cepa fue
genotipificada como ECEH (Mercado et al.,
2004). Esta Gltima cepa argentina, identifica-
da como 026:H11, ademas de ser positiva
para los genes stx1 y eae, fue productora de
verocitotoxina con presencia de un factor de
adherencia focalizada (prueba de adhesion
en células HEp-2) (Mercado et al., 2004).
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La presencia de cepas de E. coli con-
teniendo genes patogénicos en cuadros clini-
cos diarreicos y en casos de muertes en
alpacas neonatas demuestran la existencia de
una gran diversidad genética de esta bacte-
ria, ya que puede producir diversos cuadros
diarreicos que varian desde procesos auto-
limitantes (cepas enteropatdgenas) hasta pa-
tologias mas dramaticas, asociadas con posi-
bles enteritis necrotizantes, producto de la
presencia de genes con capacidad de pene-
tracion celular conferidos por genes
enteroinvasivos como las toxinas shiga (stx)
(Blanco et al., 1997). La presencia de cepas
potencialmente enterohemorréagicas en
camélidos, ademas, revela un potencial ries-
go para las poblaciones humanas, pues ce-
pas similares son productoras de patologias
intestinales y sistémicas en el hombre
(Alikhani et al., 2006). Este riesgo es rele-
vante pues el manejo de alpacas en el mundo
andino implica un estrecho contacto de los
pastores y su familia con las crias, especial-
mente con las mas débiles y las que se en-
cuentran enfermas.

Infecciones Parasitarias Neonatales

Las infecciones parasitarias han sido
frecuentemente reportadas en alpacas, pero
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Cuadro 5. Prevalencia de eimeriosis en alpacas adultas en tres comunidades campesinas del

departamento de Huancavelica, Peru

Comunidad Muestras Eimeria spp E. macusaniensis
(n) N.% (%) N.7 (%)
1 21 8 (39.1) 1(4.7)
2 71 26 (36.6) 4(5.6)
3 69 17 (24.6) 2(2.9)
Total 161 51 (31.7) 7(4.3)

Fuente: R Rosadio (datos no publicados)

Cuadro 6. Deteccién de ooquistes de Eimeria en muestras fecales de crias de alpacas en una

estacion experimental. Puno, Peru

Edad Positivos ngifsdso g E. lamae E. macusaniensis
(dias) N.7 (%a) heces N.7 (%a) N.% (%)
0-15 1/2 (50.0) 4,400 1 (100) 0

16-30 3/6 (50.0) 9,666 3 (100) 0

31-44 17/19 (89.4) 9,762 17 (R9.4) 5(26.3)
45-60 46/49 (93.8) 18,800 42 (85.7) 24 (49.0)
=60 56/58 (96.5) 25,093 33 (91.4) 45 (77.6)

Fuente: Rodriguez ef al. (2012)

informaciones sobre asociacion entre presen-
cia parasitaria y presentaciones clinicas pa-
toldgicas, principalmente diarreas neonatales,
son casi inexistentes. Hubo cierto interés por
elucidar la presencia de Cryptosporidium spp
en neonatos con resultados un tanto
controversiales (Fernandez, 1995), pero has-
ta la fecha se le sigue sugiriendo como un
posible factor de riesgo en la produccion de
diarrea (Palacios, 2008).

En un estudio reciente, realizado en 200

muestras diarreicas de alpacas menores de
un mes de edad se evidencio la coexistencia
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de otros agentes parasitarios potencialmente
enterogénicos. Asi, mediante inmunofluo-
rescencia indirecta y PCR se encontré cerca
del 50% de muestras positivas a Giardia spp
(Gémez-Couso et al., 2011), lo que podria
confirmar a este agente como uno de los prin-
cipales agentes potencialmente productores
de diarreas en alpacas neonatas y jovenes
(Cebra et al., 2003). En estas mismas mues-
tras, se detectd ademas la presencia de ce-
pas E. coli conteniendo genes asociados a
virulencia enteropatogénicas y clasificadas
como ECEP (2/94 tipicas y 10/94 atipicas) y
EHEC (11/94) (Cid et al., 2010). Ademas,
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en 6/18 de estas muestras se amplificé mate-
rial geonémico similar a un coronavirus bovi-
no (L. Luna, Lima, comunicacion personal).
La actividad patoldgica de estos patdgenos
en forma individual y en coinfecciones ten-
dré que ser analizada minuciosamente.

Las alpacas son susceptibles a infec-
ciones por coccidias, siendo los neonatos los
mas susceptibles a todos los tipos de Eimeria,
especialmente a infecciones fatales de E.
macusaniensis (Rosadio y Ameghino, 1994;
Palacios et al., 2006). Los adultos son resis-
tentes a eimeriosis clinicas, pero algunos de
estos animales se mantienen infectados y
actuarian como posibles fuentes de infeccion
para poblaciones altamente susceptibles
(neonatos) durante la época de paricion.

Resultados de un andlisis coproldgico en
161 alpacas en el segundo tercio de la gesta-
cién revelaron que 31.7 y 4.3% de los anima-
les eran positivos a Eimeria spp y E.
macusaniensis, respectivamente (Cuadro 5)
(R. Rosadio, datos no publicados). Estos ani-
males portadores actuarian como posibles
fuentes de infeccién para las primeras crias
en los meses iniciales de la paricion y, estos a
su vez, actuarian como animales ampli-
ficadores de infecciones para el resto de las
crias en los meses siguientes de la campafa
de paricion.

En otro estudio en alpacas neonatas,
realizado en una estacién experimental, se
demostrd que el 94.3% eliminaba ooquistes
de E. lamae y el 60.1% de E. macusaniensis
(Rodriguez et al., 2012), donde el numero de
ooquistes por gramo de heces se incremento
con la edad. Las alpacas, en las primeras
semanas de vida eliminan ooquistes de
eimerias pequefias (lamae, alpacae y
punoensis) y a partir de los 45 dias comien-
zan a eliminar en grandes cantidades la
Eimeria més patogénica (E. macusaniensis)
(Cuadro 6); lo cual indica que las crias se
infectan muy tempranamente y que es pro-
bable que ocurra un dafio a nivel instestinal
durante la etapa prepatente por infecciones
con E. macusaniensis (Cebra et al., 2007).
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Consecuentemente, las lesiones de tipo
necréticas y hemorragicas observadas co-
munmente en lesiones atribuidas a enterotoxe-
mia podrian ser producto de multiplicaciones
eimeriales. Asimismo, este tipo de lesiones
podrian predisponer a coinfecciones micro-
bioldgicas incluyendo infecciones clostridiales
(Rosadio et al., 2010).

e Lasinvestigaciones realizadas para elu-
cidar la etiopatogénesis de la enteroto-
xemia de la alpaca en el Per( estan lle-
vando a entender que el tracto intestinal
del neonato es blanco de mdltiple infec-
ciones con capacidad de alterar la salud
intestinal conducente a patologias direc-
tas o predisposiciones que conduzcan al
desencadenamiento del complejo
enterotoxémico.

e La deteccidn de cepas de C. perfrin-
gens con diferentes perfiles en la pro-
duccidn de fosfolipasas (toxina o) evi-
dencian la existencia de poblaciones
bacterianas con diversas habilidades pa-
tolégicas que deben ser analizadas ex-
perimentalmente para determinar su ca-
pacidad patolégica individual y en aso-
ciacidn sinérgica con otros agentes
(Ejem. E. macusaniensis) en procesos
intestinales.

e Lapatogenicidad clostridial puede expre-
sarse e incrementarse si el estado e in-
tegridad de la salud intestinal se encuen-
tra alterado por ciertos factores biol4gi-
cos y fisioldgicos.

e La basqgueda de potenciales patdgenos
intestinales primarios ha permitido iden-
tificar agentes microbianos en edades
tempranas del neonato incluyendo
Giardia spp, Eimeria spp, E. coli y
coronavirus gque podrian actuar como
posibles agentes bioldgicos productores
de diarreas o predisponentes de infec-
ciones clostridiales para desencadenar
afecciones intestinales, incluyendo la
enterotoxemia.
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