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1. PRESENTACIÓN 

El presente documento es una revisión 

sobre la enterotoxemia en alpacas, 

incidiendo sobre la etiología de la 

enfermedad, patogenia y las medidas de 

prevención que se deben adoptar. 

 

 

2. INTRODUCCIÓN 

Las pérdidas de crías de alpacas dentro 

de los primeros tres o cuatro meses de vida 

en alpacas  alcanzan cifras elevadas que en 

algunos casos pueden superar el 50% de los 

animales nacidos (Fernández Baca, 2005). 

La enterotoxemia es la enfermedad 

infecciosa más importante que afecta a las 

alpacas, ya que ocasiona elevadas tasas de 

mortalidad neonatal, pudiendo llegar hasta el 

70% en algunos centros de crianza alpaquera 

del Perú (Ramírez et al., 1985); provoca, por 

lo tanto, una disminución de la población y 

por consiguiente interfirie con programas de 

mejoramiento genético. El agente causante 

de la enfermedad es el Clostridium 

perfringens, siendo el tipo A él más 

involucrado (Moro, 1971; Ramírez et al., 

1985; Moro, 1987; Ramírez, 1987); aunque 

también han sido reportados los tipos B 

(Prehn et al, 1999), C (Moro, 1971) y D 

(Fowler, 1998).  

El C. perfringens es un bacilo Gram 

positivo, anaerobio facultativo, móvil, 

formador de esporas y causante de una gran 

variedad de enfermedades en humanos y 

animales (Hatheway, 1990). El C. 

perfringens se encuentra ampliamente 

distribuido en el suelo y en la flora intestinal 

microbiana de animales y humanos 

(Hatheway, 1990; Songer, 1996). La 

virulencia de esta especie está dada por la 

presencia de exotoxinas, las cuales también 

determinan el genotipo de la cepa. Así, el 

tipo A posee sólo la toxina �; el tipo B las 
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toxinas �, � y �; el tipo C  las toxinas � y �; 

el tipo D  las toxinas � y �; y el tipo E las 

toxinas � y � (Gillespie y Timoney, 1981; 

Hatheway, 1990; Songer, 1996; Petit et al., 

1999).  

Además de las exotoxinas existen 

otros factores de virulencia presentes en C. 

perfringens, los cuales se han asociado a 

problemas entéricos. Uno de ellos es la 

enterotoxina (CPE), la cual es producida 

principalmente por el tipo A. (Hatheway, 

1990; Rood, 1998; Petit et al., 1999). La 

CPE es una endotoxina sintetizada sólo 

durante la fase de esporulación (Rood, 1998; 

Petit et al., 1999; Smedley et al., 2004), la 

cual provoca pérdida de fluidos y electrolitos 

en la mucosa intestinal (Smedley et al., 

2004). La CPE ha mostrado tener un rol en 

casos de intoxicación de origen alimentario 

en humanos (Sparks et al., 2001). Otro factor 

de virulencia es la toxina �2, una de las 

últimas identificadas y estudiadas, posee una 

actividad biológica similar a la toxina �, pero 

no presenta homología en la secuencia de 

aminoácidos de la toxinas (Gibert, 1997; 

Smedley et al., 2004), además se ha 

demostrado la asociación del gen cpb2 con 

casos de enteritis necrótica en cerdos 

(Waters et al., 2003) y tiflocolítis en caballos 

(Herholz et al., 1999).  

Actualmente, técnicas moleculares 

como la PCR han demostrado ser 

herramientas confiables para el diagnóstico y 

la determinación de los principales factores 

de virulencia de C. perfringens, siendo 

empleado por muchos investigadores en 

trabajos realizados en cerdos (Waters et al., 

2003), corderos (Gkiourtzidis et al., 2001), 

pollos (Engström et al., 2003), venados 

(Embury-Hyatt et al., 2005), caballos 

(Herholz et al., 1999) y humanos (Sparks et 

al., 2001).  

 

3. ETIOLOGÍA 

C. perfringens es una bacteria que 

pertenece al phylum Firmicutes, Clase 

Clostridia, Orden Clostridiales, Familia 

Clostridiaceae, Genero Clostridium, Especie 

C. perfringens (Garrity et al., 2001). Fue 

aislado por primera vez en 1892 por Welch y 

Nutball a partir de muestras de cadáver 

humano en descomposición, llamándose 

anteriormente C. welchii, esta bacteria se 

encuentra ampliamente distribuida como 

parte de la flora normal del suelo y tracto 

intestinal de animales de sangre caliente (en 

especial el tipo A); mientras que otros (tipos 

B, C, D y E) son menos comunes en el tracto 

intestinal y pueden ser ocasionalmente 
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encontrados en el ambiente, en áreas donde 

este microorganismo ocasiona enfermedades 

enzoóticas (Joclik y Willett, 1991; Songer, 

1996). Microscópicamente C. perfringens es 

un bacilo Gram positivo grueso, recto, 

solitario o en pares, rara vez en cadena 

(Gillespie y Timoney, 1981), pudiendo tener 

una forma cocoide o cúbica en cultivos 

jóvenes o elongados en cultivos viejos 

(Joclik y Willett, 1991), es inmóvil y 

presenta un cápsula de peptidoglicano que 

puede ser visible en frotices directos de 

fluidos corporales y tejidos (Brooks et al., 

1998). C. perfringens es un organismo 

anaerobio tolerante, forma esporas (Barach 

et al., 1974), fermenta glucosa, lactosa, 

maltosa, sucrosa y otras variedades de 

azúcares (Hatheway, 1990) y es un típico 

productor de gases como CO2 e hidrógeno, 

lo que le confiere al ambiente donde crece 

un ambiente anaeróbico (Madigan et al., 

2001). 

Se reporta que la eimeriosis podría 

ser un factor de riesgo para la presentación 

de la infección, debido a que éstos podrían 

provocar en el intestino delgado un daño 

tisular suficiente para generar un microclima 

apropiado para el crecimiento de C. 

perfringens (Rosadio et al., 2010), además 

se sospecha de cepas patógenas de E. coli 

que podría, al igual que Eimeria, generar un 

necrosis de células epiteliales, generando un 

ambiente apropiado para el crecimiento 

masivo del bacilo con la consiguiente 

producción de sus toxinas (Luna, 2009) 

 

4. PRINCIPALES TOXINAS 

PRESENTES EN C. perfringens 

4.1. La toxina alfa (�)  

La toxina alfa es una zinc 

metalofosfolipasa que hidroliza fosfatidil 

colina y esfingomielina, los cuales se 

encuentran presentes en la membrana 

externa de la célula eucariota, lo cual es la 

responsable de su actividad citotóxica, 

necrótica y hemorrágica (Titball et al., 

1999). El gen que lo codifica es de ubicación 

cromosomal y está presente en todos los 

tipos de C. perfringens (A - E) (Rood, 1998). 

La toxina está conformada por dos dominios: 

un dominio amino-terminal (dominio N) 

compuesto de hélices y otro dominio 

carboxi-terminal (dominio C) compuesto de 

hojas plegadas. Estos dominios están unidos 

por una región común flexible (Duchesnes  y 

Mainil, 2005). El dominio N contiene el sitio 

activo de la fosfolipasa C esencial para todas 

las actividades; mientras que el dominio C 

podría tener un rol clave en la interacción 
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con la membrana fosfolipídica (Titball et al., 

1999).  

4.2. La toxina beta (�)  

La toxina beta es una exotoxina y está 

presente solo en los tipos A y C del C. 

perfringens e induce inflamación y necrosis 

celular (Songer, 1996). El gen de esta toxina 

es plasmidial (Smedley et al., 2004). La 

toxina es secretada al final del crecimiento 

logarítmico, se conoce aún poco sobre su 

mecanismo de acción, pero debido a su 

homología con la toxina �, � y leucocidin de 

Staphylococcus aureus, se sugiere que 

podría actuar como una porina, alterando la 

permeabilidad de la membrana y como 

consecuencia la muerte celular (Duchesnes  

y Mainil, 2005). 

4.3. La toxina épsilon (�) 

La toxina épsilon es una exotoxina 

producida por los tipos B y D del C. 

perfringens, posee actividad letal, 

necrotizante y edematizante (Smedley et al., 

2004). El gen codificante de esta toxina es 

plasmidial, y la toxina producida necesita ser 

activada por proteasas intestinales para 

convertirse en una toxina activa (Rood, 

1998). La acción de esta toxina es a manera 

de una porina, semejante a la toxina � 

(Smedley et al., 2004). 

4.4. La toxina iota (�) 

La toxina iota es una exotoxina 

producida por el tipo E de C. perfringens, 

posee actividad dermonecrótica, causa 

alteración de la permeabilidad y es letal en 

ratones (Hatheway, 1990). Esta toxina es 

producida por dos genes ubicados en un 

plásmido y es secretada durante la fase 

exponencial de crecimiento como proteínas 

inactivadas, los cuales a la acción de 

proteasas se vuelven activos (Duchesnes  y 

Mainil, 2005). 

4.5. La enterotoxina (CPE)  

La enterotoxina del C. perfringens 

(C. perfringens enterotoxin; CPE) es una 

endotoxina sintetizada sólo durante la fase 

de esporulación, la cual induce una 

significativa secreción de agua e iones en 

enterocitos, provocando descamación y 

acortamiento de las microvellosidades 

intestinales (Rood, 1998, Smedley et al., 

2004). La CPE no posee actividad 

necrotizante (Niilo, 1986) y es producida por 

menos del 5% de la población de C. 

perfringens, principalmente por cepas tipo A 

(Rood, 1998; Smedley et al., 2004) aunque 
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también por cepas tipo C y D (Rood, 1998). 

El gen que lo codifica (gen cpe) puede ser 

encontrado en una región variable del 

cromosoma (cepas aisladas de casos de 

intoxicación de origen alimentario) o en un 

largo plásmido (cepas aisladas de casos de 

gastroenteritis humana no asociadas a 

intoxicación de origen alimentario y de casos 

entéricos en animales) (Songer, 1996; Rood, 

1998; Smedley et al., 2004).  

 

4.6. La toxina beta 2 (�2)  

El gen de la toxina beta 2 se 

encuentra en un plásmido que puede estar 

presente en todos los tipos de C. perfringens 

(Morris y Miyakawa, 2009). Esta toxina se 

encuentra asociado a una serie de 

enfermedades entéricas en animales (Waters 

et al., 2003; Engstrom et al., 2003; Dray, 

2004; Smedley et al., 2004). La toxina se 

secreta durante la fase logarítmica tardía, y 

su expresión no ha sido demostrada en todas 

las cepas positivas al gen cpb2 (Jost et al., 

2005). Esta toxina no guarda homología con 

la toxina � (Smedley et al., 2004), es letal en 

ratones, algunas líneas celulares y provoca 

necrosis hemorrágica en mucosa intestinal 

(Campos et al., 2004).  

4.7. La toxina NetB (Necrotic enteritis 

toxin, B-like)  

La toxina NetB es una de las últimas 

toxinas descritas en C. perfringens y surgió 

gran interés por el estudio de esta toxina 

debido a que se le demostró un papel en la 

patogenia de la enteritis necrótica en pollos 

(Keyburn et al., 2008). Se sugiere una 

localización plasmidica, guarda una cierta 

homología con la toxina � (38% de 

identidad), y sería una toxina formadora de 

poros. Se ha detectado también cepas 

portadoras del gen netb en aves y pollos 

aparentemente sanas (Keyburn et al., 2010).  

  

 

5. LA ENFERMEDAD CLÍNICA 

La enterotoxemia de las alpacas 

también conocida como diarrea bacilar o 

enfermedad de Moro es causada por las 

toxinas de C. perfringens (Moro, 1971; 

Moro, 1987), siendo mayormente el tipo A 

el más involucrado (Moro, 1971; Ramírez et 

al., 1985; Ramírez, 1987; Moro, 1987; 

Ramírez, 1988; Ramírez y Ellis, 1988; 

Ramírez, 1989a; Ramírez, 1989b), aunque se 

reporta también el tipo C (Moro, 1971; 

Moro, 1987) en la sierra sur del Perú (Moro, 

1971; Moro, 1987). Mientras que en Chile y 
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en EEUU han sido reportados los tipos A y 

B, (Prehn et al., 1999) y los tipos A (Fowler, 

1998), C (Fowler, 1998; Whitehead y 

Anderson, 2005) y, posiblemente, el D 

(Fowler, 1998), respectivamente, en casos de 

enterotoxemia en alpacas. Se presenta en 

forma epizoótica durante la época de 

parición, y se encuentra relacionada a 

factores climáticos, especialmente lluvia 

abundante, además de deficiencias en el 

manejo e higiene (Moro, 1971; Ramírez et 

al., 1985; Moro, 1987; Ramírez, 1989b; 

Ameghino y De Martini, 1991; Bustinza, 

2000).  

La enterotoxemia afecta 

principalmente a crías de alpacas y llamas 

entre los 3 a 80 días de edad, siendo las de 

14 a 21 dias  de edad las más susceptibles 

(Moro, 1971; Ramírez et al., 1985; Moro, 

1987; Ameghino y De Martini, 1991; 

Fowler, 1998; Bustinza, 2000). Se ha 

observado que las crías de buena condición 

corporal son aparentemente las más 

susceptibles a desarrollar la enfermedad 

(Moro, 1971; Ramírez et al., 1985; Moro, 

1987; Ameghino y De Martini, 1991; 

Bustinza, 2000). La enfermedad afecta tanto 

a crías hembras como a machos; Así mismo, 

las crias de la raza Suri blancas han 

mostrado verse más afectadas que las crias 

de la raza Huacaya y de colores (Ramírez et 

al., 1985; Ameghino y De Martini, 1991; 

Bustinza, 2000).   

 

Debido a que las crías nacen 

mayormente durante los mese de enero a 

marzo, que coincide con la época de lluvias, 

esta asociación de factores (lluvias 

abundantes, hacinamiento y animales 

susceptibles) estaría favoreciendo la 

presentación de epizootias de enterotoxemia, 

debido a que la extrema humedad del suelo 

contribuye a la presencia, multiplicación y 

modificación biológica de esporas y células 

vegetativas de C. perfringens. Así como 

también la extrema variación entre 

temperatura máxima (14ºC) y mínima (3ºC), 

que deben soportar las crías a pocos días de 

nacidas (Ramírez et al., 1985). 

 

5.1. Patogenia  

La principal vía de ingreso de C. 

perfringens es la oral, principalmente por el 

contacto de las crías con el pasto y ubres 

cubiertas de lodo. Es probable que las crías 

ingieran una masiva cantidad de esporas y/o 

células vegetativas de C. perfringens 

(Ramírez et al., 1985; Ramírez et al., 1998). 

Posteriormente, en el lumen intestinal un 

ligero pH alcalino y el incremento de 
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carbohidratos en la dieta (cambio de dieta, 

inicio de consumo de forraje) (Ramírez y 

Ellis, 1988) o una excesiva ingestión de 

leche que ocasione indigestión (Ameghino y 

De Martini, 1991), favorecerían el desarrollo 

de un ambiente óptimo para la 

multiplicación de C. perfringens tipo A, 

sintetizándose la toxina alfa. Aunque 

también se sospecha que este mecanismo 

también favorece la excreción de otras 

toxinas posiblemente la CPE, durante la 

esporulación de la bacteria en el lumen 

(Ramírez y Ellis, 1988; Ameghino y De 

Martini, 1991).  Una vez sintetizadas las 

toxinas en el lumen intestinal, estas 

provocan alteración en la permeabilidad de 

las células epiteliales de la mucosa intestinal, 

resultando en acumulación de fluidos y 

electrolitos dentro del lumen, así como la 

absorción de toxinas al torrente sanguíneo 

(Ramírez et al., 1998). El animal, 

probablemente, muera por acidosis 

metabólica de carácter fatal por pérdida de la 

reserva alcalina de la sangre y tejidos hacia 

el lumen intestinal o por shock debido a que 

las toxinas afectan los principales órganos 

vitales, como el tejido nervioso (Ameghino y 

De Martini, 1991).  

5.2. Signos clínicos 

Muchas veces lo único que se puede 

observar es la muerte súbita, las crías 

afectadas degeneran rápidamente en ese 

estado, pudiendo mostrar antes anorexia, 

postración, dolor abdominal (observable por 

los ojos cerrados y los miembros anteriores 

estirados), cabeza apoyada en el suelo, a 

veces se observa polidipsia, y en otras 

apetito depravado (ingestión de tierra o 

piedrecillas), la temperatura es variable, 

pudiendo ser normal o llegar a 40ºC, 

disminuyendo cuando el animal agoniza. En 

su etapa final, se observan alteraciones 

nerviosas manifestado por convulsiones y 

opistótono, muriendo porteriormente (Moro, 

1971; Ramírez et al., 1985; Moro, 1987; 

Ameghino y De Martini, 1991; Ramírez et 

al., 1998; Fowler, 1998; Bustinza, 2000). 

 

5.3. Lesiones observadas  

En las crías con enterotoxemia se 

observa externamente el abdomen distendido 

por la presencia de gas en el intestino. A la 

apertura de la cavidad abdominal es 

perceptible un olor característico a la 

enfermedad (Ameghino y De Martini, 1991). 

Los intestinos están distendidos con fluido 

acuoso, cuyo color varía de acuerdo al tipo 

de ingesta, pudiendo ser blanquecino, 
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amarillento, verdoso y plomizo (Moro, 1971; 

Moro, 1987; Ramírez et al., 1998). El 

intestino delgado, particularmente yeyuno e 

íleon, se encuentran congestionados (Moro, 

1971; Moro, 1987; Ameghino y De Martini, 

1991; Fowler, 1998) y hemorrágicos 

(Ameghino y De Martini, 1991). En intestino 

grueso se presentan hemorragias focales, 

conteniendo heces duras (Oha, 1994). Las 

placas de Peyer se encuentran inflamadas, 

siendo más notorios en el intestino grueso 

(Ameghino y De Martini, 1991; Fowler, 

1998). Los ganglios linfáticos mesentéricos, 

aparecen incrementados de tamaño, 

congestionados y/o hemorrágicos 

(Ameghino y De Martini, 1991; Oha, 1994; 

Ramírez et al., 1998; Fowler, 1998). En el 

estómago glandular, la mucosa puede estar 

congestionada o hemorrágica (Ameghino y 

De Martini, 1991; Fowler, 1998). En la 

cavidad torácica, es posible observar a veces 

pulmones congestionados y edematosos, 

(Ameghino y De Martini, 1991; Ramírez et 

al., 1998; Fowler, 1998). Los nódulos 

linfáticos torácicos incrementados de tamaño 

y hemorrágicos (Ramírez et al., 1998; 

Fowler, 1998). El timo se presenta 

congestionado y con hemorragias 

petequiales en su superficie (Ameghino y De 

Martini, 1991). En el saco pericárdico es 

posible observar una gran cantidad de 

exudado seroso y ligeramente viscoso 

(Ramírez et al., 1998; Fowler, 1998).  

 

El bazo se puede encontrar 

aumentado de tamaño (Moro, 1971; Moro, 

1987; Ameghino y De Martini, 1991). El 

hígado puede estar aparentemente normal, 

pero algunas veces se encuentra 

congestionado (Ameghino y De Martini, 

1991; Oha, 1994; Ramírez et al., 1998). En 

los riñones es posible observar congestión en 

la corteza renal (Ameghino y De Martini, 

1991; Oha, 1994; Fowler, 1998) y a veces, 

hemorragias petequiales en su superficie 

(Oha, 1994). La vejiga generalmente se 

encuentra distendida debido a la 

acumulación de orina como consecuencia de 

parálisis por daño nervioso o por los fuertes 

cólicos abdominales. El encéfalo se presenta 

severamente congestionado observándose el 

acumulo de liquido cefalorraquídeo entre las 

meninges (Ramírez et al., 1998; Fowler, 

1998).  

 

5.4. Diagnóstico  

El aislamiento bacteriano no tiene 

mucha validez, debido a que el C. 

perfringens forma parte de la flora normal 

intestinal (Songer, 1996), aunque un 
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recuento alto de clostridios por g de heces o 

contenido intestinal puede ser sugestivo de 

enterotoxemia. Otras pruebas como frotices 

directos de contenido intestinal o detección 

de anticuerpos antitoxina alfa no son 

definitivas, sugiriéndose la detección de 

toxinas en fluidos corporales, aunque las 

lesiones originadas por la enterotoxemia, son 

muchas veces casi definitivo para el 

diagnóstico de esta enfermedad en el campo. 

 

5.5. Control y prevención 

 

Establecida la enfermedad en el 

rebaño es necesaria la rotación de los 

dormideros, y si es posible, cambiar también 

de las canchas o parideros a lugares más 

alejados (Moro, 1971; Moro, 1987; 

Ameghino y De Martini, 1991). Aunque, 

todos estos procedimientos han mostrado no 

traer significativa reducción de la mortalidad 

una vez establecida la epizootia (Melo et al., 

1999). La administración de antibióticos de 

uso oral a todas las crías del rebaño afectado 

durante tres días consecutivos puede 

disminuir la mortalidad (Moro, 1971; Moro, 

1987; Ameghino y De Martini, 1991).  

 

El uso de vacunas a partir de cepas 

aisladas de campo asociado a medidas de 

higiene adecuadas, como la rotación 

continúa de canchas, es la medida de 

prevención más adecuada (Moro, 1971; 

Moro, 1987). En un estudio realizado por 

Yaya y Rosadio (2005), usando un 

anacultivo en base a cepas de C. perfringens 

aisladas de casos clínicos, aplicando tanto a 

madres como a crías, lograron una 

disminución significativa de la mortalidad 

por enterotoxemia. 

  

El uso de antiparasitarios para el 

control de la eimeriosis, podría también ser 

una buena medida de prevención,  debido a 

que se sugiere la infección mixta de C. 

perfringens con Eimeria spp, para la 

producción de enterotoxemia (Rosadio et al., 

2010).  

 

 

6. CONCLUSIONES  

• Una de las principales limitaciones 

de la producción de alpacas es la 

elevada mortalidad de las crías que 

originan la pérdida de unidades 

productivas tanto para el 

autoconsumo como para la 

comercialización. Esta mortalidad es 

causada principalmente por la 

enterotoxemia y el manejo 
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inadecuado de esta enfermedad por 

parte de los pequeños productores. 

• La patogenia de la enterotoxemia aun 

no está descrita totalmente, debido 

principalmente al descubrimiento de 

nuevos factores de virulencia, como 

el NetB.  

• La etiología de la enterotoxemia aun 

no es clara, pudiendo ser tal vez un 

complejo entérico donde, virus, 

bacterias y/o parásitos se encuentren 

presentes 

• La rotación de las canchas, 

vacunación y desparasitación de 

madres y crías, son  a la fecha, las 

mejores medidas para prevenir la 

infección.  
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