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Proélogo

Existen numerosas evidencias que demuestran que la investigacion y el acceso al
conocimiento constituyen elementos relevantes en los procesos de desarrollo. La
existencia de una significativa brecha tecnoldgica y del conocimiento que sepa-
ra las desiguales capacidades de investigacion, generacién de conocimiento y
capacidad de aprendizaje entre los paises desarrollados y los paises pobres justi-
fica el disenio de politicas de cooperacién internacional especificamente orienta-
das a promover el progreso cientifico y tecnoldgico, en general, y la investigacion
para el desarrollo, en particular.

Como es légico, estas disimiles capacidades en investigacién tienen inmedia-
tas consecuencias sobre la investigacién aplicada. El informe del Banco Mundial
de2001 alarmé sobre la denominada ‘brecha 90:10’ en el reparto del presupues-
to mundial de investigacién aplicada a la salud: sélo un 10% de los recursos del
sector se destina a investigar las enfermedades que afectan al 90% de la pobla-
ciéon mundial, fundamentalmente la de los paises con menor Indice de
Desarrollo Humano (IDH).

Las universidades pueden contribuir a la correccién de esas desigualdades. El
compromiso institucional de la UCM con la cooperacién al desarrollo viene
recogido en sus estatutos como una de las funciones de la universidad al servicio
de la sociedad. Para llevar a cabo ese compromiso se ha puesto en marcha una
Politica Institucional Complutense, uno de cuyos instrumentos es la convocato-
ria anual de proyectos de Cooperacién al Desarrollo dirigidos a mejorar las con-
diciones de vida y la formacién de las poblaciones de los paises con menor IDH.
El manual Sanidad de alpacas en la etapa neonatal, es parte de un proyecto selec-
cionado en la V Convocatoria UCM del afno 2008.

Este manual servird de base para la formacién de los futuros veterinarios en
el cuidado de las alpacas, principal recurso productivo de las comunidades cam-
pesinas andinas en Perti. Como se recuerda en el libro, existe un mito que circu-
la en el mundo alpaquero: “el dia en que las alpacas comiencen a disminuir serd
el preludio del fin del mundo”

Los autores han centrado su atencién en el estudio de la etapa neonatal de las
alpacas, ya que ésta es la mds vulnerable para la supervivencia y la salud del ani-
mal. Pero no se han limitado a una visién meramente instrumental que, aunque
muy necesaria, resultarfa limitada, sino que se han propuesto abordar la cuestion



desde un planteamiento mds general y multidisciplinario, de forma que el
manual pueda servir para la formacién de alumnos y profesionales de veterina-
ria relacionados con el cuidado de las alpacas y que es seguro agradecerdn los des-
tinatarios de la obra.

De acuerdo con el objetivo antes enunciado, conciliar los elementos practi-
cosy aplicados con la perspectiva mas general de contribuir a la formacién de un
titulado superior, Sanidad de alpacas en la etapa neonatal realiza un recorrido
que comienza por situar a las alpacas en su contexto zooldgico y zoogeogrifico,
para pasar a describir la produccién de alpacas y las condiciones en que se desa-
rrolla la actividad de los pequenios productores. A continuacion, en un estilo que
siempre resulta tan riguroso como ameno, los autores se centran en el estudio de
la etapa neonatal y de las cuestiones relacionadas con la reproduccion y la crian-
za de los animales. Los ultimos capitulos se dedican a describir las principales
enfermedades que afectan a la mortalidad de las crias de alpacas y que, por tanto,
miés perjudican la rentabilidad del trabajo de los pequenos productores.
Finalmente, el manual ofrece un capitulo dedicado al manejo de estos animales
que resulta de mucha utilidad por su cardcter preventivo.

Debemos felicitarnos por la aparicion de este manual y desear que cumpla
con sus objetivos de formacion dirigidos a los pequenios productores de alpacas
de los Andes peruanos. También reconocer el esfuerzo solidario y la calidad pro-
fesional de sus autores, profesores de la Facultad de Veterinaria de la UCM y de
la Universidad Nacional Mayor de San Marcos de Lima, que han sido coordina-
dos por la Dra. Marifa Dolores Cid Vézquez. Su trabajo es un magnifico ejemplo
de lo que el Cédigo de Conducta de las universidades espafiolas en materia de
cooperacién para el desarrollo define como cooperacién universitaria al de-
sarrollo: una actividad orientada a la transformacién social en los paises més des-
favorecidos en pro de la paz, la equidad, el desarrollo humano y la sostenibilidad
medioambiental en el mundo.

Rafael Hernandez Tristan

Vicerrector de Relaciones Institucionales y Cooperacion
Universidad Complutense de Madrid



Presentacion del manual

La promocién de la produccion de alpacas es el medio mds efectivo de lucha
contra la pobreza y la inseguridad alimentaria que afecta a las comunidades cam-
pesinas que viven en las zonas alto andinas del Peru, segin la Organizacién de
las Naciones Unidas para la Agricultura y la Alimentacién (. A. O.).

Las alpacas son camélidos sudamericanos (CSA). Bajo el término CSA se
incluyen las especies domésticas, alpaca y llama, y las dos silvestres, vicufia y gua-
naco. La crianza de alpacas y llamas es una actividad econdmica de gran impor-
tancia para las comunidades campesinas. Los principales productos que se obtie-
nen son la fibra y la carne. Mientras que la fibra, fundamentalmente la de alpaca
posee una alta valoracién en los mercados internacionales por su fina textura, la
carne, tanto de llama como de alpaca, posee un consumo bajisimo en los medios
urbanos, pese a sus extraordinarias cualidades nutritivas, como su bajo porcen-
taje de grasa y un nivel de proteina més alto en relacién a otras especies.

La cria y produccién de alpacas constituyen el principal medio de subsisten-
cia de las comunidades campesinas que viven en las zonas alto andinas del Peru.
Esta poblacién constituye uno de los segmentos menos favorecidos de la pobla-
cién peruana que vive en un estado de extrema pobreza, en zonas carentes de ser-
vicios y vias de comunicacién. En estas zonas altas, con unas condiciones
ambientales extremas, la agricultura y ganaderia de otras especies domésticas de
rumiantes son poco viables. Las alpacas son animales adaptados a vivir en altura
y zonas de escasos recursos naturales que proporcionan productos de alta cali-
dad, como la carne y la fibra, y subproductos como pieles y cuero que tienen
multiples usos industriales y artesanales, e incluso el estiércol que se usa como
combustible para la coccién de los alimentos y como fertilizante para cultivos.

Una de las principales limitaciones a la produccién de estos animales es la
elevada mortalidad de las crias que origina la pérdida de unidades productivas
tanto para el autoconsumo como para la comercializacién. Las pérdidas alcan-
zan cifras elevadas que en algunos casos pueden superar el cincuenta por ciento
de los animales nacidos. Las principales causas de mortalidad neonatal de las
alpacas criadas por los pequenos productores son las enfermedades infecciosas y
el manejo inadecuado. En la mayoria de casos las practicas de manejo de alpacas
son de tipo tradicional y carentes de innovaciones tecnoldgicas. El manejo
inadecuado origina unas deficientes condiciones higiénicas, un inadecuado esta-



do nutritivo e inmunitario de las madres y, sobre todo, un inadecuado estado
inmunitario y nutricional de las crias aumentando la mortalidad. La capacita-
cién de los productores y la formacién de profesionales veterinarios especializa-
dos son factores clave para mejorar las condiciones de manejo de la producciéon
de alpacas en estas comunidades de forma que no suponga un gasto adicional
para los productores y que sea sostenible en el tiempo.

El presente manual sobre la sanidad en la etapa neonatal de la produccion de
alpacas se ha elaborado dentro del marco de un Proyecto de Cooperacion y
Desarrollo financiado por la Universidad Complutense de Madrid (UCM) y
por la Agencia Espanola de Cooperacién Internacional para el Desarrollo
(AECID) que lleva por titulo “Estudio sanitario y acciones formativas para
reducir la mortalidad neonatal en alpacas criadas por pequefos productores en
la zona de Cusco, Pert”. El objetivo especifico del proyecto es, precisamente,
contribuir a reducir la mortalidad de las crias de alpacas criadas por pequenos y
medianos productores en la region alto andina de Pert. La intervencion tiene
dos grandes ejes que estan estrechamente relacionados: un estudio del estado y
manejo sanitario de las crias en esta zona y una accién de formacién especifica
tanto de futuros veterinarios como de los pequefios productores.

Este manual estd destinado a estudiantes y veterinarios y pretende servir de
guia sobre el estado actual de la sanidad en las crias de alpacas criadas por peque-
fios productores en la zona alto andina de Pert y proporcionar unos conoci-
mientos bésicos sobre el manejo sanitario con base cientifica que pueda ser asu-
mible por los pequenos productores. El manual ha sido elaborado por profesores
del Departamento de Sanidad Animal de la Universidad Complutense de
Madrid y Profesores de la Universidad Nacional Mayor de San Marcos
(UNMSM) de Lima, cada uno de ellos especialista en los campos correspon-
dientes. Los primeros capitulos tratan sobre aspectos generales de las alpacas,
dentro de los CSAs, que explican la importancia econémica, social, y cientifica
de estos animales que estan adaptados a vivir en zonas précticamente inhabita-
bles para otras especies domésticas. Los siguientes capitulos tratan los principa-
les problemas sanitarios de la etapa neonatal de las alpacas, principales causas de
la elevada mortalidad en esta etapa fundamental del ciclo productivo. El manual
pretende presentar estos temas proporcionando los conocimientos cientificos
mds recientes sobre cada uno de ellos de forma sencilla que pueda proporcionar
una formacidn basica para estudiantes y profesionales veterinarios.

La elaboracion de este manual, junto con las demds acciones de este proyec-
to, han sido posibles gracias a la subvencién de la UCM, a través del Proyecto de
Cooperacién al Desarrollo de la UCM de la V Convocatoria (2008), y de la



Agencia Espafiola de Cooperacién Internacional para el Desarrollo (AECID),
proyecto A/017921/08 (BOE de 7/01/2009). Como coordinadora de este pro-
yecto deseo agradecer la imprescindible e inestimable ayuda de la contraparte en
Perd, a todo el profesorado y personal de la Facultad de Veterinaria, del IVITA
y del CEUPS de la UNMSM que han colaborado en este proyecto. En especial
mi agradecimiento al profesor e investigador Raul Rosadio Alcéntara, coordina-
dor del proyecto en Perd, sin cuya comprometida participacion este proyecto no
hubiera sido posible. Mi agradecimiento también a todas las personas de la
UCM que de una u otra forma han colaborado en este proyecto y a todas las que
nos han brindado su apoyo.

Maria Dolores Cid Vizquez
Profesora Titular de Departamento de Sanidad Animal
Universidad Complutense de Madrid
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CApPITULO 1

Clasificacion de las alpacas (Vicugna pacos)
dentro de los camélidos sudamericanos

JANE C. WHEELER
CONOPA, Instituto de Investigacién de Camélidos Sudamericanos. Lima, Pertt

Camélidos en el mundo

Los camélidos estin actualmente distribuidos tanto en Asia, Africa asi como en
Sudamérica (Nowack, 1991). Esta distribucién biogeografica es concordante
con la taxonomia del grupo, pues los representantes de ambas regiones se clasi-
fican en las tribus Camelini (Africa y Asia) y Lamini (Sudamérica), respectiva-
mente. En la actualidad existen cuatro especies de camélidos que habitan
Sudamérica, dos de ellas silvestres: el guanaco, Lama guanicoe (Miiller 1776), y
la vicuna, Vicugna vicugna (Molina 1782), mientras que las formas domésticas
corresponden a la llama, Lama glama (Linnacus, 1758), y la alpaca, Lama pacos
(Linneaus 1758) (Fig. 1).

Hemiauchenia

Vicugna vicugna Lama guanicoe

Vicugna pacos Lama glama

Figura 1: Camélidos silvestres y sus parientes domésticos que habitan en Sudamérica.
(JaneWheeler, CONOPA)
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El guanaco es el artiodactilo silvestre més grande de Sudamérica, con una
amplia distribucién en ambientes dridos y semidridos de Sudamérica, desde el
nivel del mar hasta los 4.000 m de altitud (Wheeler, 1991, 1995), comprendien-
do desde la Reserva Nacional de Calipuy (9°50°S), en el centro-norte del Pert,
hasta la isla Navarino en el extremo sur de Chile (55° S). El taxén mds septen-
trional, L. g cacsilensis (Lonnberg, 1913), habita el centro y sur del Perti y norte
de Chile entre 8°y 20°S. Més al sur habita L. g guanicoe (Miiller, 1776), desde
los 22°S hacia el sur, cubriendo gran parte de la Patagonia de Argentina y Chile,
e islas de Tierra del Fuego y Navarino (Krumbiegel, 1944, Franklin, 1982,
Wheeler, 1995, Marin ez al., 2008).

Por otro lado, en vicufas (Vicugna vicugna) se reconocen dos subespecies
(Marin ez al., 2007): V. v. mensalis (Thomas, 1917) y ¥ v. vicugna (Molina,
1782). V. v. mensalis se distribuye en Pert, Bolivia y Chile entre los 9°30¢ y 18°S
y se caracteriza por ser una forma mds grécil (45 cm. de alzada) de fibra color
canela oscura, presencia de un mechén de fibra larga y blanca en el pecho y menor
longitud de la serie molar (57 mm) si se compara con ¥ v. Vicugna (Wheeler,
1995). Esta tltima, en cambio, posee una fibra ms clara, mayor alzada (70 cm.)
y una longitud de la serie molariforme de 90 mm. La distribucion de esta subes-
pecie incluye Bolivia, Chile y Argentina entre los 18° y 29°S (Wheeler, 1995).

En el caso de los camélidos sudamericanos domésticos, como la alpaca y la
llama, los andlisis de ADN han determinado que la alpaca es el resultado de la
domesticacién de la vicuiia y la llama del guanaco (Kadwell ez 4/ 2001). Es por
ello que la alpaca ha sido reclasificada como Vicugna pacos. A pesar de las eviden-
cias, muchos autores contintan denomindndola LZama pacos. En la actualidad, la
Comisién Internacional de Nomenclatura Zooldgica recomienda conservar los
nombres de las especies silvestres de las cudles habrian derivado sus formas
domésticas, tal como lo propusieron Gentry, Clutton-Brock y Groves (Gentry,
et al., 2004). Con excepcién de 17 casos (una mariposa, un pez y quince mami-
feros), la mayorfa de los progenitores silvestres y sus formas domésticas deriva-
das, comparten el mismo nombre.

Clasificacién y nomenclatura

En la décima edicion del Systema Naturae publicado en 1758 (el punto de
partida de la nomenclatura zooldgica segtin Articulo 3 del International
Code of Zoological Nomenclature, 1964), Carolus Linnaeus describié a las
dos especies domesticadas del nuevo mundo, la llama y la alpaca, como
Camelus glama (Camelus peruvianus Glama dictus) y Camelus pacos
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(Camelus peruvianus laniger pacos dictus). Las dos especies silvestres, el gua-
naco y la vicufa, fueron subsecuentemente denominados Camelus guanicoe
por Miiller en 1776 y Camelus vicugna por Molina en 1782. La creacién del
género Lama para los camélidos del nuevo mundo fue primeramente pro-
puesta por Frisch en 1775. En 1954, sin embargo, la Comisién
Internacional de Nomenclatura Zooldgica veté el trabajo de Frisch por pro-
blemas de nomenclatura, debido a la falta de aplicacién de los principios de
nomenclatura binominal (Opinién 258) (Hemming 1958a). Por tanto,
segtin la Opinién 39 de la misma organizacién, se asignd la autoria del
género Lama a Cuvier (1800), quien utilizé el nombre para describir los
cuatro camélidos sudamericanos en su Legons dAnatomie Comparée
(Hemming 1958b). En 1924, Miller separé la vicufia de los demds caméli-
dos sudamericanos creando el género Vicugna.

Ha existido considerable confusién en la literatura sobre la clasificacién
sistemética de los camélidos sudamericanos. A nivel de género, muchos toda-
via aplican incorrectamente Auchenia (Illiger, 1811), un nombre previamente
utilizado por Thunbergen 1789 para describir un género de escarabajos y, por
tanto, no aplicable para los camélidos sudamericanos. Otros autores han igno-
rado Vicugna (Miller, 1924), clasificando la vicufia en el género Lama, argu-
mentando que este género consiste en una sola especie con el mismo cariotipo
de los otros camélidos sudamericanos (2n=74), pudiendo cruzarse y producir
hibridos fértiles con las otras tres especies. Sin embargo, la posibilidad de los
camélidos de cruzarse entre si y producir hibridos fértiles se debe tanto a la
intervencién humana como a su reciente (en términos de evolucidn) separa-
cién en dos géneros, ocurrido hace aproximadamente 2 millones de anos
segun evidencias paleontoldgicas. El analisis de ADN publicado por Kadwell
et al., (2001) comprueba la separacién de los géneros Lama (guanaco) y
Vicugna (vicuna) (Fig. 1), y ademds proporciona una fecha de 2 a 3 millones
de afios en base al reloj mitocondrial.

La mayor parte de los articulos cientificos publicados sobre el origen de la
alpaca contienen una frase indicando que este aspecto sigue siendo materia de
debate. Sin embargo, lo cierto es que nunca ha habido un verdadero debate sobre
el particular, sino mas bien hubo una acumulacién en el tiempo de opiniones
cientificas concernientes a la historia evolutiva de los camélidos sudamericanos.

Las publicaciones mds antiguas en que se describe a la alpaca datan del
siglo xv111, donde el interés cientifico primario era la clasificacién y nomencla-
tura de plantas y animales basados en el estudio de similitudes fisicas. El cienti-
fico més importante de la época, Carlos Linneo, (C. Linnacus) publicé multi-
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ples ediciones de su trabajo Systerna Naturae, un extenso catdlogo que describe
y clasifica a las plantas y animales que eran conocidas por los cientificos europe-
os hasta ese entonces.

La décima edicion del Systerma Naturae se public6 en 1758 y se mantiene
hasta hoy como la base para la nomenclatura taxonémica de plantas y animales.
En este sistema, las especies o grupos de animales con el mayor nimero de carac-
teristicas compartidas son las unidades basicas de clasificacion en la jerarquia
taxondmica. A su vez, las especies son agrupadas dentro de géneros, los géneros
dentro de familias, las familias dentro de drdenes, y los 6rdenes dentro de reinos,
todo esto basado en la disminucién paulatina de caracteristicas comunes. Por
ejemplo, el chacal (Canis aureus) y el lobo (Canis lupus) son especies diferentes
pero agrupadas dentro del género Canis, familia Canidae, orden Carnivora y
clase Mammalia.

Durante el siglo xv11y, la informacién disponible sobre plantas y anima-
les no europeos era a menudo incompleta, distorsionada o faltante. A pesar
de que las pinturas europeas de ese periodo representaban a los camélidos
sudamericanos como animales de cuello largo, parecidas a jirafas con cuer-
nos, o semejantes a camellos, venados o perros, Linneo describi6 a la alpaca
con gran precisiéon como Camelus pacos (Camelus peruvianus laniger pacos
dictus), posiciondndola junto a la llama Camelus lama (Camelus peruvianus
Glama dictus), el dromedario Camelus dromedarius y el camello bactriano
Camelus bactrianus en el género Camelus. Linneo no incluyé los camélidos
sudamericanos silvestres en su clasificacién porque el guanaco y la vicufia
fueron descritos afios més tarde cuando P.L.S. Miiller describié al guanaco
como Camelus guanicoe en 1776 y J.I. Molina describié a la vicuna como
Camelus vicugna en 1782. Posteriormente, en 1800, el cientifico francés G.
Cuvier clasificé los camélidos del nuevo mundo en el género Lama y los del
viejo mundo en Camelus.

Tuvo que transcurrir hasta mediados del siglo XIX para que a través de los
descubrimientos de Charles Darwin se pudiera relacionar la clasificacién taxo-
némica, basada en las caracteristicas fisicas de las plantas y animales, con los
cambios evolutivos de las especies (Jones, 1999). Darwin utilizé un drbol para
ilustrar la evolucién de las especies a través del “descenso con modificaciones”
En la mayoria de los casos, la nomenclatura de Linneo (Linnaeus) del siglo xviit
coincidia con los cambios evolutivos representados en esos drboles. Sin embar-
go, las bases genéticas del proceso no fueron conocidas hasta que las leyes de la
herencia, descubiertas por Gregor Mendel entre 1856 y 1863, llegaron a ser de
conocimiento publico en 1900. A partir de entonces, la genética ha jugado un
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papel cada vez mds importante en el estudio de las relaciones evolutivas entre
especies. Actualmente, con el descubrimiento y desarrollo de la investigacion
basada en el ADN, la genética molecular representa la herramienta més podero-
sa para documentar la historia evolutiva a nivel de individuos, poblaciones y
especies. No obstante, y a pesar de que hoy en dia es posible determinar el ori-
gen de las especies con absoluta certeza, la clasificacion taxonémica ha sido, a
menudo, muy lenta en incorporar la informacién molecular, perpetuando la
confusién existente sobre algunos nombres cientificos y las relaciones evolutivas
de algunas especies.

La llama, la alpaca, el guanaco, la vicufa, el camello y el dromedario fueron
clasificados dentro del mismo género (Camelus) hasta 1800. A partir de enton-
ces, los cuatro primeros fueron clasificados dentro del género Lama. En 1924,
Miller separé la vicufia de los otros camélidos sudamericanos creando el género
Vicugna. Esta clasificacion indicaba que la alpaca, la llama y el guanaco eran
parte de un grupo donde el guanaco seria la especie ancestral, mientras que la
vicuia quedaba separada como una especie silvestre que nunca fue domesticada.

Con el paso de los anos se fueron dando una serie de hipdtesis con relaciéon
alos origenes de la alpaca. La més antigua, sefalaba que la alpaca descendia de la
vicuna y la llama descendia del guanaco. La segunda hipétesis, y la mas difundi-
da, sostenia que la alpaca y la llama descienden del guanaco y que la vicufia
nunca fue domesticada. La tercera teorfa, actualmente desacreditada, data de la
década de 1930 y sostenia que especies silvestres de alpaca y llama existian en
Argentina hace unos 15,000 afios, y que estas fueron los ancestros de las actua-
les alpacas y llamas domésticas, mientras que la vicuia y el guanaco nunca estu-
vieron bajo el control humano. La cuarta teoria, basada en el estudio de la con-
ducta de animales de zooldgico, sostiene que la alpaca es un hibrido de la llama
y la vicufa.

El tema central del debate acerca de los origenes de la alpaca ha sido si la vicu-
fia alguna vez pudo o no ser domesticada. Al inicio de la década de 1950, los
cientificos alemanes W. Herré, M. R6hrs y M. Fallat argumentaban sobre la base
de los cambios en la estructura del crdneo, tamafio del cerebro y el patrén del
foliculo piloso de la llama y la alpaca doméstica, que la vicufia nunca llegé a ser
domesticada y que la alpaca era una raza de llama seleccionada para la produc-
cién de fibra (Fallet, 1961; Herre, 1952;1953, 1976, 1982). En la década de
1980, estudiando los cambios en la conformacién de los dientes incisivos de res-
tos arqueoldgicos excavados en el abrigo rocoso de Telarmachay en las alturas de
San Pedro de Cajas, Junin, pudimos comprobar que la domesticacion de la vicu-
fia en alpacas habria ocurrido 6.000 a 7.000 anos atras. Por otro lado, el andlisis
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de la hemoglobina y secuencias de aminoacidos en animales de zooldgico en
Alemania (1980-1990) y Chile (1960) dieron evidencias en pro y en contra de
la domesticacién de la vicuiia, mientras que estudios realizados en los Estados
Unidos (1980-1990) sobre componentes inmunoldgicos y de secuencia de pro-
teinas no llegaron a ser concluyentes. Enfrentados ante tales evidencias contra-
dictorias sobre el origen de la alpaca, parecia imposible resolver el debate, hasta
que a mitad de la década de 1980, los avances en la capacidad analitica de la tec-
nologia de ADN llegaron a un punto que permitia realizar estudios rutinarios
de ADN y que el mapeo del genoma se hacia posible. En el 2001 se publicé un
borrador de la secuencia del genoma humano, y actualmente se tiene en marcha
diversos proyectos para el mapeo de genomas de animales domésticos. Por otro
lado, genes de interés comercial han sido identificados (finura de la lana en ove-
jas, calidad de leche en la vaca) y el anlisis del ADN ha sido utilizado para
reconstruir la historia de la domesticacién de la oveja, la vaca y el caballo, asi
como para caracterizar razas y desarrollar pruebas de parentesco para registros
genéticos en asociaciones de criadores.

Lama guanicoe Lama glama
Miiller 1776 Linnaeus 1758
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L. g. guanicoe

Figura 2: El proceso de domesticacion del guanaco dio origen a la llama.
(Jane Wheeler, CONOPA)

El andlisis del ADN podia proporcionar, con claridad, la llave para resolver
el debate del origen de la alpaca. En 1991, Helen F. Stanley del Instituto de
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Zoologia de Londres y quien escribe (que en aquella época se encontraba en
Macaulay Land Use Research Institute en Edimburgo) unimos fuerzas para
dilucidar este problema. En aquel momento, disponiamos de pocas muestras
para el estudio, asi que nos abocamos a establecer los protocolos de laboratorio
para el estudio del ADN de los camélidos sudamericanos y secuenciar el gen del
citocromo b mitocondrial. En 1994, junto con Miranda Kadwell, publicamos el
primer andlisis molecular y la primera secuencia de ADN de camélidos en la
revista Proceedings of the Royal Society London B, aunque por esa fecha, los resul-
tados sobre el origen de la alpaca eran poco concluyentes (Stanley ez al., 1994).
Se escogi6 el estudio del ADN mitocondrial debido a que las mutaciones fre-
cuentes que ocurren a ese nivel lo convierten en una herramienta ideal para el
estudio de las relaciones evolutivas. Pero considerando que es de herencia mater-
na, y por tanto, solo representa la mitad de la historia genética de un individuo,
no puede ser utilizada para este propdsito cuando ocurre una hibridacién, y jus-
tamente se encontré amplia evidencia de hibridacién entre llama y vicufa. De
ese modo, pese a que se pudo constatar que la separacion a nivel de género entre
vicufa y guanaco ocurrié entre 2 y 3 millones de anos atras, esto no resolvia la
interrogante sobre el origen de la alpaca.

Gracias a proyectos financiados por el Departamento de Medio Ambiente y
la Iniciativa Darwin para la Supervivencia de Especies, ambos del Reino Unido,
se volvio a revisar la informacién que tenfamos, ampliamos el nimero de mues-
tras ¢ iniciamos el estudio del ADN nuclear, que es heredado de ambos padres.
A partir de 1994, Michael W. Bruford de la Universidad de Cardiff y quien
escribe, encabezamos los respectivos equipos de investigadores britdnicos y
peruanos, respectivamente, para trabajar en diversos aspectos de la genética
molecular de los camélidos sudamericanos. En el 2001 publicamos un nuevo
articulo en la revista Proceedings of the Royal Society London B (Kadwell et al.,
2001) donde finalmente lograbamos explicar el origen de la alpaca. Esta vez,
ademds del andlisis del gen del citocromo b mitocondrial (herencia materna),
utilizamos el ADN nuclear (herencia de ambos padres) mediante el andlisis de
microsatélites. También incluimos mas de 700 muestras de camélidos sudameri-
canos recogidas en Pert, Chile, Argentina y Bolivia. Los resultados demostraron
claramente que el guanaco (Lama) y la vicufia (Vicugna) corresponden a géne-
ros distintos existiendo una relacién ancestral entre el guanaco y la llama (Fig. 2)
y entre la vicufia y la alpaca (Fig. 3) que demandaba un cambio en la nomencla-
tura. Actualmente estd aceptado que el guanaco y la llama son Lama guanicoe y
Lama glama, mientras que la vicuna y la alpaca son Vicugna vicugna y Vicugna
pacos, reflejando los origenes de las dos especies domésticas.
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La determinacion del origen de la alpaca ha sido dificil, debido en parte a la
masiva hibridacién que ha ocurrido entre alpacas y llamas. En el estudio que
publicamos en el afno 2001 encontramos que el 80% de las muestras de alpacas
procedian de cruces, y en un estudio posterior realizado en la Provincia de
Canchis, Cusco, fue de 92%. Con tales niveles de hibridacién, es probable que
la mayor parte de los animales estudiados por los cientificos en el pasado fueron
cruces de alpaca con llama, y que esto ha sido el verdadero causal del debate
sobre el origen de la alpaca. Afortunadamente, la genética molecular y el andli-
sis del ADN hizo posible identificar a los hibridos y dar por finalizado el deba-

te sobre el origen de la alpaca.

VICUNA ALPACA

Vicugna vicugna  Vicugna pacos
. Molina 1782 Linnaeus 1758

Figura 3: El proceso de domesticacion de la vicuiia dio origen a la alpaca.
(Jane Wheeler, CONOPA)
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El Pert tiene en la actualidad 7.6 millones de hectareas con capacidad para cul-
tivos agricolas (6% de la superficie total), 17.9 millones de hectdreas (14%) de
tierras con aptitud para pastos y 48.7 millones de hectareas con aptitud forestal
(INIA, 2002). Solo la tercera parte de las tierras cultivables estd en uso (2.5
millones de hectdreas), el resto estd por incorporarse y se encuentran en la costa
(0.8 millones) y fundamentalmente en la selva (4.2 millones). Para materializar
este potencial se requerirdn grandes inversiones, con metas a medio y largo
plazo.

El pais esta dividido en tres regiones: la costa, que abarca el 12% de la super-
ficie total con un ancho que varia entre 17 y 170 km y contiene las principales
ciudades; la sierra, que comprende el 27% de la superficie nacional; y la amazé-
nica, que cubre el 61% restante del territorio, estando cubierta por una densa
vegetacion.

En la sierra al menos un 60% de los suclos agropecuarios estan afectados por
procesos de erosion de mediana a extrema gravedad por la falta de técnicas de
manejo y la destruccion de la cobertura vegetal en las laderas.

La mayor parte de suclos de la sierra se encuentra en declives que exceden el
cuarenta por ciento. La agricultura depende principalmente de la lluvia, cuya
distribucién es irregular en el tiempo y espacio, determinando que los cultivos
sean una actividad de alto riesgo. No obstante, esta region es fuente de subsisten-
cia de millones de peruanos y la principal despensa alimentaria que abastece a la
gran urbe de Lima. El coste ecoldgico y social de esta agricultura, desarrollada
mayoritariamente en laderas, es muy grande.
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El medio fisico en la sierra

El medio ambiente es determinante del sistema de produccién de camélidos.
A 4.000 metros sobre el nivel del mar (msnm) la presién barométrica se encuen-
tra reducida en un 40% con respecto a la registrada a nivel del mar. La tempera-
tura promedio anual es 8°C con una variacién de 17°C entre el dia y la noche,
registrandose 300 noches de helada por afo. A mayor altitud la reduccién de la
temperatura es de 0.1 — 1°C por cada 100 m, a 4.700 msnm se registran heladas
cada noche del ano.

El promedio anual de precipitacién pluvial es de 600 a 700 mm. Las lluvias
se inician entre septiembre y octubre, alcanzan su mayor intensidad durante los
meses de enero y febrero y terminan en abril. Durante el resto del afio la lluvia es
escasa o nula.

Las caracteristicas de la topografia y de los suelos complican el patrén de dis-
ponibilidad de agua. La lluvia que cae sobre una superficie inclinada escurre répi-
damente. La baja presién atmosférica y la elevada irradiacién solar contribuyen a
la evaporacién y desecacion. La baja temperatura y sequedad impiden la descom-
posicién organica y formacién de humus y en consecuencia los suelos son pobres.
Los agentes mencionados ejercen influencia en la productividad espacial y tempo-
ral de la comunidad bidtica, son los agentes irregulares como heladas y sequias, los
principales responsables de las fluctuaciones de la productividad de afio a afo.

En este medio la flora estd constituida principalmente por praderas con pre-
dominio de gramineas, cuya productividad es variable pero generalmente pobre
en cantidad y calidad. Hasta los 4300 msnm, la vegetacién dominante es el
“ichu” (termino quechua que significa paja) que incluye varios géneros de plan-
tas como Stipa, Festuca y Calamagrostis. Sobre los 4300 msnm existen bofeda-
les que son 4reas con humedad permanente, procedente de los deshielos. Estas
dreas se usan para pastoreo en la época seca.

En estas dreas de pastoreo natural, la ganaderia mixta con predominio de
alpacas es la actividad principal. En menor cantidad también se crian ovinos, lla-
masy bovinos. Las alpacas y las ovejas son valoradas por su fibra y lana y la llama
por sus servicios como animal de carga. La venta de fibra de alpaca es la fuente
principal de ingresos. La venta de lana de oveja y la venta de llamas y bovinos
producen ingresos adicionales. La carne de alpaca, llama y ovino se consume
fresca o deshidratada (charki). El estiércol se usa como combustible y abono
para la siembra de papa amarga (Solanum curtilobaum) y de canihua
(Chenopodium pallidicaule), que son resistentes a las heladas y se cultivan en
pequenas 4reas (400-800 m?).
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En general, la productividad del ganado, es baja. La capacidad receptiva de la
pradera varfa de 1 a 3 unidades ovino/ha/afo pero se encuentran sobrepastore-
adas. Este hecho unido a la baja natalidad (47-51%) y la alta mortalidad de crias
(25-35%) determinan una baja tasa (6-9%) de extraccidon de animales.

Especies ganaderas en la sierra

Los pastizales de la Sierra albergan 3.8, 1.9, 14.0 y 4.0 millones de alpacas, lla-
mas, ovinos y vacunos, respectivamente, ademds de otros recursos pecuarios en
cantidades menores (Ministerio de Agricultura de Pert). Del total, el 91% de
alpacas, 96% de llamas, 82% de ovinos y 58.5% de vacunos se encuentra, en
manos de pequenos propietarios de parcialidades y comunidades. El resto se
encuentra bajo el control de medianos propietarios privados y empresas asocia-
tivas.

La importancia de los camélidos domésticos radica en parte en su distribu-
cién. Las llamas se encuentran desde los 2.000 hasta los 4.500 msnm, la alpaca
predomina desde los 4.000 hasta los 4.500 msnm. Sin embargo las dos especies
pueden encontrarse en una misma area debido al manejo impuesto por el hom-
bre. Las llamas prefieren pastorear en las laderas secas mientras las alpacas se
encuentran mas a menudo en 4reas himedas (bofedales). La disponibilidad esta-
cional de forraje verde y las diferencias en tolerancia al forraje seco son factores
importantes que determinan los limites de su distribucion. La principal concen-
tracién de ovejas esta en una zona de altitud intermedia y los vacunos ocupan
generalmente los pisos de los valles interiores. Esta distribucion esta relacionada
con las diferencias en los patrones de pastoreo asi como con la tolerancia a los
factores climdticos.

En la puna alta (a mas de 4.000 msnm) debido a factores asociados a la alti-
tud no es posible tener cultivos. Aqui la produccion se basa casi exclusivamente
en recursos ganaderos con predominio de camélidos. La poblacién humana,
mayoritariamente campesina, relacionada con la produccién de camélidos es
alrededor de 2.0 millones en su mayoria ubicada en los departamentos del sur
del pais.

La crianza de alpacas en el Pert estd distribuida principalmente en los depar-
tamentos de Puno (55%), Cuzco (12%), Arequipa (10%) y Huancavelica (6%)
(Ministerio de Agricultura de Pert).

Entre las alpacas se encuentran dos variedades o razas: Huacaya y Suri. La
raza Huacaya es la mds abundante correspondiendo a esta raza el 85% del total
de alpacas (Censo Nacional Agropecuario, 1994). Se caracteriza por poseer
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abundante fibra que cubre el cuerpo, piernas y cuello. Las patas y cara estdn
cubiertas por fibra corta, mientras que en el resto del cuerpo ésta es més larga 'y
rizada, dando al animal una apariencia esponjosa. El crecimiento anual de la
fibra es de 9 al2 cm. de longitud. La raza Suri se caracteriza por tener la fibra
lacia, ligeramente ondulada, més sedosa y de crecimiento anual entre 10.4 a 20
cm. de longitud, que cae a los costados del cuerpo del animal.

En un estudio se diagnosticé que en pequefos y medianos productores de
Nuiioa (Puno), se acumularon datos sobre proporcidn de razas y colores en los
rebanos. Se encontr6 que el 80% son blancos y el resto de varios colores. Con
respecto a la raza, el 90% es Huacaya y el resto Suri. Los reproductores machos
son en general de la raza Huacaya y de color blanco. Este hecho afecta a la raza
Suri que tiende a desaparecer.

Factores limitantes de la produccion de alpacas por
pequefos productores

La ganaderia de los camélidos constituye una de las actividades productivas
y econémicas mds importante que se desarrolla en la zona alto andina. De
ella dependen més de 150 mil familias pertenecientes mayoritariamente a
comunidades campesinas de departamentos considerados en situacién de
pobreza y extrema pobreza. Para estas familias, la crianza de camélidos
representa del 70 al 80% del ingreso familiar anual (Ministerio de
Agricultura, 2009).

Los pequenos y medianos productores privados asi como los pequenos
productores de comunidades, enfrentan una serie de factores limitantes de
la produccién. Segtn estudios realizados los mds sobresalientes son los
siguientes:

a) Factores limitantes fisico-bioldgicos
Estos incluyen una serie de factores que son susceptibles de modificacion
mediante el desarrollo y aplicacién de tecnologias apropiadas. Dentro de estas
tenemos:

Disponibilidad de forraje

La pradera nativa es el inico alimento del ganado, su disponibilidad en cantidad
y calidad varfa con la época del ano. Durante la estacién seca (Mayo-Octubre) la
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disponibilidad de forraje es limitante, incluso para satisfacer las necesidades de
mantenimiento. Los animales en crecimiento, y las hembras prenadas son los
més afectados durante este periodo. La situacién se complica por la tendencia a
sobrepastorear la pradera.

Sanidad animal

La supervivencia de crias es el problema mas importante. Alrededor de 25-35%
de crias mueren durante el primer mes de vida. Otro problema grave es la sarna,
cuya incidencia en los rebafios varia entre 15 y 30% de los animales, en menor
escala se registra estomatitis, pediculosis y fiebre de las alpacas. Es interesante
anotar que el 100% de productores utiliza tratamientos quimicos antisarnicos,
un 75% usa antibidticos y 25% medicina tradicionales.

Estrategias de producciéon y manejo

Incluye una serie de practicas tradicionales que se traducen en pérdidas del
potencial productivo de los animales. Por ejemplo la tasa de natalidad es baja
(45-55%) debido a métodos de empadre inadecuados, la seleccién y cruza-
miento de animales no se basan en criterios productivos, hay escasez de
machos reproductores y a menudo se registra consanguinidad por falta de
renovacion de los mismos. No se presta atencién a los animales en crecimien-
to ni a las hembras prenadas, como consecuencia hay retraso en el crecimien-
to y las crias tienen bajo peso al nacimiento, lo que contribuye a las bajas tasas
de supervivencia.

La esquila se practica durante todo el afio y a intervalos variables con instru-
mentos inadecuados. La fibra no es clasificada. Todo en conjunto contribuye a
pérdidas innecesarias.

b) Limitantes socio-econdémicos

Una de las limitaciones se relaciona con la falta de canales adecuados de
comercializacién que perjudican al productor. Alrededor del 87% de la fibra
se vende a intermediarios que estdn asociados a las grandes companias. En
consecuencia, los pequenos productores reciben por su fibra 30% menos que
el precio ofrecido a los productores medianos. Otras limitaciones incluyen la
carencia de capital e inaccesibilidad al crédito y falta de asistencia técnica. Los
productores no estin debidamente organizados lo cual es un impedimento
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para que tengan mejor capacidad de negociacién en la comercializacién de sus
productos, compra de insumos y facilitar la asistencia técnica y de crédito.
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La crianza de alpacas es una actividad econémica indispensable para la subsis-
tencia de un amplio sector de la poblacién altoandina. Las alpacas son fuente de
fibra para vestimenta, su carne es fuente de proteina y sus excrementos se utili-
zan como combustible y fertilizante (FAO, 2005)

La rentabilidad econémica de los criadores altoandinos proviene principal-
mente de la comercializacién de la fibra y carne de estos animales (San Martin y
Bryant, 1988). La fibra posee una alta valoracién en los mercados internaciona-
les por su fina textura. La carne en forma contraria, posee un consumo bajisimo
en los medios urbanos, pese a sus extraordinarias cualidades nutritivas, como el
porcentaje de grasa y un nivel de proteina mas alto en relacién a otras especies,
caracteristicas adecuadas para los perfiles nutricionales de las sociedades moder-
nas. El mayor problema que limita la aceptacion de la carne de camélidos para el
consumo humano, es el de la sarcocistiosis, enfermedad parasitaria que no afec-
ta al hombre pero que altera la aceptabilidad de la carne al generar un aspecto
desagradable y ser confundida con otra parasitosis de alto potencial zoonético.
Ademis, debido a la idiosincrasia entre las personas del burgo, se considera a la
carne de camélidos como alimento unicamente de campesinos y no destinado a
las poblaciones urbanas (FAO, 2005a).

Tipo de explotaciones

Hay diferencias notables en el tamano, grado de organizacién y nivel tecnolégi-
co de las explotaciones de alpacas. Se pueden distinguir al menos tres categorias
bien diferenciadas de productores: a) comunidades, parcialidades y minifun-
dios; b) pequenos y medianos productores; y c¢) empresas asociativas (FAO,
2005b)
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a) Comunidades, parcialidades y minifundios

Este sector engloba no menos del 80% de las alpacas. Los sistemas de explo-
tacion de este sector se caracterizan por la precariedad en el manejo de los
animales y de los recursos naturales. Los animales se manejan en un solo
rebano sin separacién por especie, raza o sexo. A menudo se trata de reba-
fios mixtos compuestos por alpacas, llamas y en algunos casos también ovi-
nos y vacunos. Las medidas de control de enfermedades son inexistentes en
la mayoria de casos y no se sigue un calendario definido de faenas ganade-
ras, tales como esquila o tratamientos antiparasitarios, ni un manejo racio-
nal de los pastos.

En las comunidades, donde la propiedad de la tierra es comunal mien-
tras que la de los animales es privada, hay una tendencia a poseer un niime-
ro de animales por encima de la capacidad receptiva de los pastos lo que
conduce al sobrepastoreo y la consiguiente degradacién de este recurso. La
ausencia de medidas de control y prevencion de enfermedades resulta en
altos indices de morbilidad y mortalidad asi como en bajas tasas de creci-
miento y de natalidad, todo lo cual resulta en bajos niveles de produccién 'y
productividad. A ello se suman las dificultades para la comercializacién de
los productos que dependen de una cadena de intermediarios. El resultado
final es un bajo nivel de ingresos para las familias que repercute en su nivel
de vida.

Este es el sector més relegado y desprotegido de los criadores de camélidos
pero al mismo tiempo el que tiene el mayor potencial de desarrollo por la eleva-
da masa ganadera que posee. Para ello se requiere un apoyo decidido y efectivo
del Estado y de los organismos de cooperacién, en las diferentes etapas de pro-
duccidén y comercializacion, asi como la dotacién de infraestructura y servicios
bésicos.

b) Pequefios y medianos productores

En este sector se ubica aproximadamente el 10 a 12% de la poblacién de
alpacas en unidades de produccién de 500 a 2.000 cabezas o mas. Los cria-
dores de este sector por lo general tienen un enfoque empresarial, realizan
practicas de manejo y control sanitario aceptables y hacen de la crianza de
alpacas una actividad rentable. Se trata en la mayoria de casos de producto-
res progresistas, consumidores de tecnologia y avidos de nuevos conoci-
mientos. Sus pardmetros de produccién se ubican por encima del prome-
dio. Algunos de ellos llevan a cabo programas de seleccion y son fuente de
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material genético de calidad y se han beneficiado con la apertura de las
exportaciones de animales.

c) Empresas asociativas

Estas son fruto del proceso de reforma agraria llevada a cabo en la década de los
setenta y corresponden a las antiguas haciendas alpaqueras de propiedad priva-
da afectadas por el proceso y convertidas en Cooperativas o Sociedades
Agricolas de Interés Social (SAIS). Se estima que este sector engloba alrededor
del 8% del total de alpacas en unidades de produccion de varios miles de cabe-
zas.

El nivel tecnolégico de estas explotaciones es similar al de las medianas
empresas, hay clasificacién de los animales por edad y sexo y en algunos
casos por raza. Siguen un calendario de operaciones méds o menos definido
durante el afio con précticas mds evolucionadas como la esquila mecdnica,
rotacion de pastos, control del empadre, etc. Sin embargo, en algunos casos
hay todavia la tendencia a seguir practicas de manejo similares a las de ovi-
nos, sobre todo en el empadre, sin tener en consideracién las diferencias
fisioldgicas entre las dos especies. Por el volumen de produccién que mane-
jan por lo general gozan de mayor poder de negociacién para la comerciali-
zacion de los productos.

Este es un sector que ofrece el mayor potencial para la produccién de carne
de calidad tanto para el mercado interno como para el externo, ademds de la pro-
duccién de fibra que actualmente es la mayor fuente de ingresos.

Las practicas de manejo que a continuacion se presentan corresponden prin-
cipalmente a los sectores b y ¢ de productores aun cuando se van tratando de
introducir en el sector a.

Extension de las unidades alpaqueras

La crianza de alpacas en mas del 80% de las unidades agropecuarias se da en
extensiones menores a 50 hectdreas (tabla 1). En estas se encuentra el
59.96% de la poblacién de alpacas. Casi la mitad de las unidades agropecua-
rias (48.92%) son menores de 5 hectdreas y agrupan mds de la tercera parte
(37.48%) de la poblacién de alpacas. Esto implica una alta carga animal por
hectédrea cuyas consecuencias son, por un lado el sobrepastoreo con la con-
siguiente erosién y deterioro de las praderas y, por otro, una insuficiente
disponibilidad de alimento.
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Tabla 1. Extensién y nimero de alpacas

Extension Unidades agropecuarias (%) Porcentaje de alpacas (%)
Menos de 5 ha. 48.92 37.48

5 a 50 ha. 32.83 2248

50 a 100 ha. 6.51 7.38

100 o mas 11.74 32.66

INEI, 1994

Numero de alpacas

La informaci6n sobre el nimero de alpacas por los criadores es escasa e inexac-
ta. La FAO realiz6 una evaluacién en los principales departamentos alpaqueros
del Pert. El resultado muestra que la mayoria de criadores tienen hatos con
menos de 50 alpacas (Fig. 1). Las regiones con un porcentaje alto de hatos mas
pequenos son Cusco (57%), Ayacucho (48.79%) y Puno (39.52%). En esta eva-
luacién Apurimac aparece con un gran porcentaje de alpaqueros con més de 200
cabezas por hato (37.66%), no obstante se indica que este resultado probable-
mente se deba a que las encuestas se hicieron principalmente en zonas cercanas
a los ejes viales principales donde se hallan ubicados los ganaderos con mayores

hatos.
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Distribucién porcentual de los hatos por tamafio en cada regién

Figura 1. Tamafo del hato alpaquero. FAQ, 2008
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El hecho de que la mayoria de los criadores tengan menos de 50 alpacas, da
una idea de los niveles de vulnerabilidad en cuanto a sus modos de vida y capa-
cidad productiva.

Destino de la produccién alpaquera

La produccién pecuaria es destinada en un 63.28% a la comercializacién, que
generalmente tiene lugar en ferias locales y a través de intermediarios que se des-
plazan a pie a las ferias locales a comprar a precios preferenciales la carne y la
fibra de alpaca.

La tabla 3 muestra el destino de la produccién pecuaria sin diferenciar entre
especies. Asi, el porcentaje de 33.69% de la produccién destinado a autoconsu-
mo corresponde mayoritariamente al ovino y el porcentaje de venta correspon-
de ala alpaca.

La fibra de alpaca se vende en su totalidad, mientras que una pequena parte
de la fibra de oveja es designada al hilado de manera artesanal para luego conver-
tirla en tejidos, el resto se vende. La carne de alpacas sirve para la alimentacion
familiar (autoconsumo) y el resto se almacena o vende. La carne que comen las
familias ganaderas altoandinas es en gran parte charqui de alpaca.

Tabla 3. Destino de la produccion pecuaria

Autoconsumo Procesa Vende
Arequipa 36.97 1.13 61.90
Cusco 44.49 9.69 45.82
Huancavelica 16.88 0.00 83.12
Ayacucho 34.80 5.20 60.00
Apurimac 26.02 1.14 72.84
Puno 43.00 1.00 56.00
Promedio Total 33.69 3.03 63.28

FAO, 2008

La cadena de comercializaciéon de la fibra se desarrolla en cuatro etapas:
crianza, acopio, clasificacién y transformacién industrial, y comercializacion. El
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acopio y la clasificacién de la fibra (categorizacién y clasificacién) son activida-
des que pueden mejorar mediante la participacién y la organizacién. Pero, es
muy dificil que procedan a la transformacién industrial de la fibra, por el alto
costo que representan las instalaciones y la gestién de una empresa. En ese sen-
tido, cabe destacar la elaboracién de prendas para el mercado artesanal, una
oportunidad de ingresos para las familias criadoras de alpacas. Actualmente,
existen en Juliaca y Puno pequefias empresas exportadoras de artesania (manu-
factura), que vienen incorporando a artesanas como proveedoras de prendas,
proporcionandoles capacitacion en clasificacion, hilado, diseno y control de
calidad.

Estas precarias condiciones del productor son determinantes para la enorme
desigualdad existente en la distribucién de la renta alpaquera. Mientras el pro-
ductor obtiene una rentabilidad negativa, la industria obtiene mas del 40%. Es
decir, la manera como se articula la cadena de produccién y circulacion de la
fibra de alpaca conduce a una notoria concentracién de la riqueza, haciendo que
los industriales obtengan importantes beneficios mientras que los productores
se hacen paulatinamente mas pobres.
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Generalidades

La alpaca es un camélido sudamericano (CSA). Tiene la facilidad de poder escu-
pir parte del contenido de su estémago en forma defensiva. Las alpacas son ani-
males diurnos. El periodo de gestacion de la alpaca es de 10 a 14 meses y gene-
ralmente tiene una sola cria.

Las alpacas adultas alcanzan un peso promedio entre 50y 55 kilogramos y su
altura a la cruz es de 0.95 metros, superando levemente a la vicuna. Tiene una
silueta mds curva y pequena que la llama. En la frente presenta un clésico
mechén de fibra y presenta muchas tonalidades en el color de la fibra. Una
caracteristica de la alpaca es que es dificil de saber cudles son los machos y cudles
son las hembras, porque son muy parecidos. La vida productiva media es de 14
afios aunque los animales viven mds de 20 afos. La interaccion con el ambiente
ha producido sobre estos animales una evolucién anatémica y fisioldgica que les
permite vivir en ambientes 4dridos y ecolégicamente fragiles.

Osteologia
Créneo

Las alpacas se diferencian de los rumiantes (bovino, ovino, caprino) por la
ausencia de cuernos. El crdneo presenta drbita ocular completa. El hueso incisi-
vo presenta alveolo para el unico diente incisivo de la arcada superior, mientras
que el hueso maxilar presenta alveolo para el diente canino. Esto lo diferencia de
otros rumiantes que poseen rodete dentario en la arcada superior. La mandibu-
la presenta la sinfisis mandibular fusionada, asi mismo presenta el proceso sub-
condilar caracteristico de esta especie. Los huesos nasales son cortos.
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Columna vertebral

La columna vertebral est constituida por un conjunto de huesos irregulares que
se extienden desde la base del craneo hasta la parte distal de la cola. Poseen un
cuello largo con vértebras cervicales muy desarrolladas. El nimero de vértebras
varfa de 41 a 43 distribuidos en las regiones: cervical, tordcica, lumbar, sacra 'y
caudal. La férmula vertebral de esta especie es: C7 (vértebras cervicales = 7),
T12 (vértebras tordcicas = 12), L7 (vértebras lumbares = 7), S4 (vértebras
sacras= 4) y Call-13 (vértebras caudales = 11 a 13).

Costillas

Las costillas constituyen un conjunto de huesos alargados que forman las paredes
del térax. Presentan seis pares de costillas esternales, que se articulan con el ester-
né6n mediante sus cartilagos costales, seis pares de costillas asternales, que se arti-
culan con un cartilago comun al esternén, y no se observan costillas flotantes.

Esternon

El esternén estd formado por seis esternebras. Tiene forma de canoa. La extre-
midad craneal del esternén o manubrio presenta una proyeccion cartilaginosa
en forma de punta. La extremidad caudal o xifoidea lo constituye la tltima ester-
nebra més alargada, que termina en el cartilago xifoides.

Miembros anterior y posterior

El miembro anterior o toracico de la alpaca al igual que en otras especies estd
formado de los siguientes segmentos: cinturdn escapular (hueso escdpula),
braquial o humeral (hueso himero), antebraquial o radio-ulnar (huesos radio
y ulna) y la mano formada a su vez por la regién carpal (huesos carpianos),
metacarpal (huesos metacarpianos) y digital o dedos (huesos sesamoideos y
falanges).

La escépula presenta una espina que separa las fosas supraespinosa e infraes-
pinosa. Hacia el tercio medio, la espina de la escépula presenta un engrosamien-
to llamado la tuberosidad de la espina, terminando en una proyeccién alargada
y puntiaguda desarrollada llamada acromién.

El humero es un hueso largo, grueso y compacto que sigue una orientaciéon
oblicua craneo-caudal desde el hombro, donde forma con la escépula la articu-
lacién escdpulo-humeral, hasta el codo, donde se articula con el radio y la ulna
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(ctibito) para formar la articulacién del codo. Presenta un surco intertuberal o
bicipital similar al equino, que permite alojar el tendén del musculo biceps braquial.

Figura 1. La imagen muestra los dos dedos
funcionales de la alpaca: 1l y IV.
(Laboratorio de Anatomia Animal y Fauna
Silvestre de la Facultad de Medicina
Verterinaria. UNMSM)

B

El radio y la ulna estin fusionados, siendo el hueso radio el més largo del
miembro tordcico. La extremidad proximal de la ulna es la més desarrollada y
representa a la tuberosidad olecraneana, que es la base dsea del codo.

Los huesos carpianos son siete pequenos huesos de forma irregular, dispues-
tos en dos filas: una fila proximal que consta de carpo radial, carpo intermedio,
carpo ulnar y carpo accesorio; y una fila distal que consta de II carpiano, III car-
piano y IV carpiano.

La regiéon metacarpiana estd formado por el gran metacarpiano que es la
fusién proximal de dos huesos metacarpianos III y IV, pero separados en su
extremidad distal.

Los dedos tanto del miembro anterior como posterior presentan las mismas
estructuras. Los dedos desarrollados y funcionales son el III y el IV. Cada dedo
esta formado por tres falanges: proximal, media y distal y dos sesamoideos pro-
ximales por dedo, no presentando sesamoideos distales.

Los miembros presentan dos pares de almohadillas al término de la segunda
falange, y la tltima falange se encuentra cubierta con ufas, cojinete, almohadilla
plantar, glandulas metacarpianas o metatarsianas. Las uias, muy desarrolladas,
forman la pezuia (ungulados). Por esta particular anatomia de sus miembros,
son animales que no generan dafio mecanico a los suelos, atin en zonas dridas y
fragiles.

El miembro posterior o pélvico esta formado por los siguientes segmentos:
cinturdn pelviano que tiene como base dsea a los huesos coxales, el sacro y las
tres primeras vértebras caudales o coccigeas, femoral (hueso fémur), pierna
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(huesos tibia y peroné), y el pie formado a su vez por las regiones tarsal (huesos tar-
sianos), metatarsal (huesos metatatarsianos) y dedos (falanges y sesamoideos).

Los huesos coxales estan formados por tres huesos: isquion, ilion y pubis. La
fusién de estos tres huesos forma el acetédbulo que permite alojar la cabeza del
fémur. El ilion es el mas desarrollado, mientras que el isquion forma el suelo o
piso de la pelvis.

El fémur es el hueso de mayor longitud de los huesos de la alpaca. Se articu-
la con el acetabulo formando la articulacién de la cadera y en distal se articula
con la tibia y la rétula. La rétula es un hueso pequeno que permite dirigir el ten-
dén del musculo cuadriceps femoral en la tréclea del fémur. La tibia es un hueso
largo que se articula con el fémur formando la articulacién de la rodilla, distal-
mente con los huesos tarsianos y lateralmente con el vestigio del peroné.

Los huesos tarsianos constan de seis huesos dispuestos en dos filas. La fila
proximal consta de talus, calcineo y el hueso tarso central. La fila distal presen-
taal I IT, IITy IV tarsiano. El talus o tarso tibial es el mds voluminoso, pero es el
calcédneo o tarso peroneo el méis desarrollado permitiendo la insercién de los ten-
dones que conforman el tendén de Aquiles o talén. El gran metatarsiano estd
formado por la fusién del IIT y IV metatarsianos en su extremidad proximal y
separada en su extremidad distal.

La anatomia de las patas traseras les permite descansar sobre el vientre, con
las rodillas dobladas y garrones hacia atrés.

Miologia

Los musculos estdn unidos al esqueleto e interconectados entre si para
hacer posible que la alpaca pueda ponerse de pie y moverse con la contrac-
cién y expansién de los mismos. Los musculos estin ubicados en los mis-
mos lugares del esqueleto que en otros animales, sin embargo en los miem-
bros anterior y posterior de la alpaca los musculos tienden a ser mas
tendinosos similar al equino. La carne es musculo esquelético, consumida
principalmente como “charqui”. Sin embargo, la carne tanto de llama como
de alpaca, es objeto de discriminacion sobre todo en los medios urbanos,
pese a que sus caracteristicas organolépticas y valor nutritivo son similares
a las de otras especies y, en algunos aspectos superiores. La carne es rica en
proteinas, conteniendo la de alpaca 21.274% y la de llama 24.821%, poca
grasa y bajo contenido de colesterol (0,5%). Los muisculos més suaves para
consumo como carne son los musculos psoas y los glateos, debido a estar
ubicados en regiones corporales en donde no hay un trabajo excesivo de
éstos, por lo tanto no son tan contrictiles.
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Aparato digestivo

El aparato digestivo consta de las siguientes partes: boca, faringe, eséfago, est6-
mago e intestinos. Los érganos accesorios son los dientes, lengua, gldindulas sali-
vares, higado y pancreas.

El aparato bucal presenta labio leporino (labio hendido). Esta anatomia les
confiere una ventaja ya que les permite aprehender y cosechar forraje con gran
eficiencia, ademds de poder escupir como mecanismo de defensa.

Los dientes de la alpaca son hipsodontes, es decir, son de crecimiento conti-
nuo. La férmula dentaria en las crias (temporal, decidua o de leche) es: 2 (10/3,
M 3/2) = 16 dientes. De adulto, al cambiar los dientes de leche, presenta un par
de dientes incisivos y caninos en la arcada superior, separados de los molares por
el diastema, siendo la férmula dentaria permanente: 2 (I11/3, C1/1, Pm2/1,
M3/3) = 30 dientes. Donde: I= incisivos, C= caninos, Pm= Premolares, M=
=molares.

Figura 2. El rostro de la alpaca se caracteriza por la
presencia de labio leporino y un mechon de fibra en
la frente.

(Laboratorio de Anatomia animal y Fauna Silvestre
de Medicina Veterinaria. UNMSM)

Las mejillas constituyen los limites laterales de la boca, estan recubiertas por
una mucosa que presenta papilas cénicas cornificadas. La lengua tiene tres por-
ciones: raiz, cuerpo y vértice. Es de un color rosado en el cuerpo, ligeramente
blanquecina en el dorso. En el dorso de la lengua se observa la prominencia lin-
gual limitada anteriormente por la fosa lingual, ademds se encuentran gran can-
tidad de papilas cdnicas cornificadas (lenticulares) y filiformes que tienen fun-
cién mecénica y papilas gustativas como son: caliciformes y fungiformes. En la
alpaca se observan tres pares de gldndulas salivares que secretan la saliva a la
cavidad bucal: parétidas, mandibulares y sublinguales. La glindula parétida es
voluminosa, de forma triangular, ubicada por debajo del oido externo, vierte la
saliva a través del conducto parotideo que cruza la superficie del masculo mase-
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tero hasta un orificio pequeno a nivel del segundo molar superior. La glandula
mandibular es voluminosa, de forma ovalada y color amarillo, ubicada en la
parte caudal y medial de la mandibula, desemboca en el frenillo lingual. La
glindula sublingual est4 situada en el piso de la boca, embebida en el frenillo
lingual.

La faringe es un saco musculo membranoso que tiene comunicacién con la
cavidad nasal y cavidad bucal, asi como con el eséfago y la laringe, por lo que
forma parte tanto del aparato digestivo como respiratorio, cumpliendo una fun-
cién mixta y sincronizada permitiendo el pasaje de los alimentos hacia el es6fa-
go y del aire hacia la laringe.

El eséfago es un tubo musculo membranoso sumamente largo alcanzando
hasta 80 cm. de longitud y un didmetro de dos a cuatro centimetros. Se extien-
de desde la faringe hasta el estémago.

El estémago es la porcién mas dilatada del tubo digestivo ubicado entre el
esofago y el intestino delgado. La alpaca posee un estémago dividido en cuatro
compartimentos, los tres primeros corresponden a los preestomagos de los
rumiantes y el dltimo compartimento al estémago propiamente dicho o esté-
mago glandular. El primer compartimento corresponde al rumen o panza de
los rumiantes, ubicado al lado izquierdo de la cavidad abdominal. Presenta
dreas glandulares o celdillas acuiferas (Fig. 3). El surco reticular o surco esofé-
gico es mds notorio en las crias, comienza en el cardias y termina en el orificio
entre el segundo y tercer compartimento (orificio reticulo-omasal en rumian-
tes). El segundo compartimento representa al reticulo de los rumiantes y ocupa
el plano medio y derecho de la cavidad abdominal. En su interior se observan
numerosas celdillas separadas por crestas que se dirigen hacia el surco reticular.
El tercer compartimento ocupa el lado derecho de la cavidad abdominal y
corresponde al omaso de los rumiantes, va desde el surco reticular hasta el est6-
mago glandular, sin embargo externamente no existe diferencia apreciable ni
esfinter que lo separe del segundo compartimento. El cuarto compartimento
ocupa el lado derecho del plano medio de la cavidad abdominal representando
al estomago glandular o abomaso de los rumiantes, presenta una porcién fun-
dica y otra pildrica la cual continta con el duodeno a través del piloro, sin
embargo externamente no se observan limites precisos con el tercer comparti-
mento.
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Figura 3. Estdmago e intestinos de la alpa-
ca. La imagen muestra las celdillas acuife-
ras en el estémago y las asas del colon.
(Laboratorio de Anatomia animal y Fauna
¥ Silvestre de Medicina Veterinaria.
| UNMSM)

El intestino de la alpaca es semejante al intestino del ovino. El intestino del-
gado es un largo tubo que conecta el estémago glandular con el intestino grue-
so. Se inicia en el piloro y termina en el ciego, presentando tres porciones: duo-
deno, yeyuno (la porcién de mayor longitud) y el ileon. El intestino grueso se
extiende desde el orificio ileocecal hasta el ano, dividiéndose en tres porciones:
ciego, colon y recto. El ciego es semejante al ciego de rumiantes, es un saco ciego
que termina en punta roma. El colon presenta las siguientes porciones: colon
ascendente (asa proximal, asa espiral con sus giros centripetos, flexura central y
giros centrifugos, y el asa distal), colon transverso y colon descendente. El recto
es la porcién terminal del intestino grueso cuya abertura externa es el ano, que
presenta la ampolla rectal.

El higado es el érgano glandular mas voluminoso del cuerpo de la alpaca,
situado sobre la superficie abdominal del musculo diafragma, de un color
marrdn oscuro. La alpaca no presenta vesicula biliar.

El pancreas tiene una estructura lobulada de un color amarillo palido, forma-
do por el I6bulo izquierdo y 16bulo derecho, el izquierdo relacionado con el pri-
mer compartimento y el derecho relacionado con el duodeno.

El bazo no interviene en el proceso digestivo pero se encuentra en la cavidad
abdominal. Tiene forma triangular irregular y es de un color rojo vinoso.

Aparato respiratorio

El aparato respiratorio comprende la cavidad nasal, nasofaringe, laringe, triquea
y pulmones. La cavidad nasal estd separada por un tabique nasal. Los cornetes
nasales, que permiten calentar el aire inspirado, son tres: dorsal, ventral (el mas
desarrollado) y el etmoidal que es el que presenta funcién olfatoria. La nasofa-
ringe comunica las coanas (porcidn final de la cavidad nasal) con la laringe. La
laringe estd formada por cuatro cartilagos: epiglotis, tiroides y cricoides son
impares, y el aritenoides que es el tnico cartilago par. La triquea estd formada
por varios anillos cartilaginosos llegando a medir en promedio 64 cm. Estos ani-
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llos traqueales son incompletos y los bordes libres se superponen. A nivel del
quinto espacio intercostal, la triquea se divide en dos bronquios principales,
pero al igual que en rumiantes presenta también el bronquio apical o bronquio
traqueal. Los pulmones de la alpaca no son lobulados, presentan la escotadura
cardiaca en el lado izquierdo entre el segundo y quinto espacio intercostal.

Aparato circulatorio

El aparato circulatorio estd conformado por el corazén y los vasos sanguineos
(arterias, venas, capilares). El corazén tiene forma de cono con un vértice agudo,
ubicado en la cavidad torécica, protegido por el pericardio. El lado derecho del
corazén transporta sangre venosa mientras que el lado izquierdo transporta san-
gre arterial. El corazdén posee cuatro cavidades, dos atrios (derecho e izquierdo)
y dos ventriculos (derecho e izquierdo), siendo el ventriculo izquierdo que posee
las paredes musculares més desarrolladas. Dos vélvulas regulan el pasaje de la
sangre del atrio al ventriculo: la bictspide o mitral en el lado izquierdo y la tri-
cuspide en el lado derecho. Los grandes vasos son:

- La arteria aorta que sale del ventriculo izquierdo, regulada por las vél-
vulas semilunares adrticas, para llevar sangre arterial a todo el organis-
mo. Del cayado aértico nacen dos vasos, la arteria subclavia izquierda y
la arteria braquiocefélica.

- La arteria pulmonar que sale del ventriculo derecho, regulada por las
valvulas semilunares pulmonares, llevando sangre al pulmén para reali-
zar el intercambio gaseoso. Es la tinica arteria que lleva sangre venosa.

- Las venas cavas anterior y posterior, recogen sangre de la cabeza y del
resto del cuerpo para llevarla al atrio derecho.

- Las venas pulmonares, llevan sangre oxigenada del pulmén al atrio
izquierdo. Son las tinicas venas que transportan sangre arterial.

Aparato urinario

El aparato urinario comprende los rifiones, uréteres, vejiga urinaria y uretra. Los
riflones son 6rganos de excrecién que tienen forma de pallar (haba). El derecho
es mas alargado mientras que el izquierdo es més redondeado. Los rifiones se
sittan en la region sublumbar dentro de la cavidad abdominal. El rifién interna-
mente presenta una corteza, en donde se ubican los glomérulos encargados de la
filtracién de orina, una médula y pelvis renal que luego forma el uréter. No pre-
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senta calices menores ni mayores que si presenta la vaca. Los uréteres son tubos
musculares que comunican el rindn con la vejiga urinaria. La vejiga urinaria se
encuentra en la cavidad pélvica. Es un saco que almacena la orina formada en el
rifidn, sus paredes musculares permiten que se distienda hasta llegar al abdomen.
La uretra comunica el cuello de la vejiga urinaria con el exterior para la evacua-
cién de la orina a través del orificio uretral externo que se ubica en el vestibulo
de la vagina en las hembras. En el caso del macho presenta dos porciones: la ure-
tra pelviana que recibe las secreciones de las glindulas sexuales accesorias y la
uretra peneana que se ubica dentro del surco uretral en el pene.

Aparato reproductor

Aparato reproductor femenino

Esta formado por los siguientes 6rganos:

1. Opvarios: glindulas encargadas de la formacién de 6vulos.

2. Trompas uterinas: llamadas también oviductos o trompas de Falopio,
son los 6rganos responsables de la conduccion de los évulos al utero y
en donde se realiza la fecundacion.

3. Utero: 4rgano que aloja al évulo fecundado durante la gestacién. Esta
dividido en tres porciones: cuernos uterinos, cuerpo del ttero y cérvix.
El cuerno uterino izquierdo es ligeramente mayor que el derecho,
internamente sus paredes mediales se unen y forman el velo uterino. El
cuerpo del utero es la unién de ambos cuernos y tiene una longitud
muy corta. El cérvix constituye la parte caudal del ttero que se une ala
vagina, es estrecha y estd formada por tres o cuatro pliegues anulares.

4. Vagina: es un 6rgano dilatable que interviene en la copula y expulsion
del feto durante el parto. Se encuentra en la cavidad pélvica desde el
cérvix hasta a la vulva. Presenta f6rnix vaginal de 0.5 a 1 cm. de pro-
fundidad que se proyecta hacia la porcién vaginal del ttero. La vagi-
na se relaciona dorsalmente con el recto y centralmente con la vejiga
y la uretra.

5. Vestibulo vaginal: segmento terminal del tracto genital donde se
observa el orificio uretral externo con el diverticulo suburetral.

6. Vulva: constituye el limite caudal del tracto reproductor femenino.
Esta formada por dos labios vulvares poco prominentes y de bordes
redondeados que se unen en dorsal y ventral para formar las comisu-
ras vulvar dorsal y ventral respectivamente. El clitoris se ubica en la
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fosa del clitoris que se encuentra en el interior de la comisura vulvar
ventral.

Aparato reproductor masculino
Esta formado por los siguientes 6rganos:

1. Testiculos: érganos pares de forma ovoide y relativamente pequeios,
encargados de la formacién de espermatozoides y de la hormona tes-
tosterona. Estd protegido por el escroto.

2. Epididimo: es el érgano responsable del almacenamiento, madura-
cién y transporte de los espermatozoides del testiculo al conducto
deferente. Consta de tres porciones: cabeza, cuerpo y cola.

3. Conducto deferente: érganos tubulares que conducen los espermato-
zoides del epididimo a la uretra pelviana a través de la ampolla del
deferente.

4. Cordén espermdtico: es una estructura par de forma alargada y angos-

ta que va desde el anillo inguinal externo hasta la extremidad craneal
del testiculo. Contiene el conducto deferente y los vasos sanguineos
testiculares.

5. Gléndulas sexuales accesorias: la alpaca presenta la préstata y las glan-
dulas bulbouretrales. La préstata presenta un cuerpo lobulado y una
porcién diseminada que rodea a la uretra pelviana. Las bulbouretrales
o glindulas de Cowper son pares y de forma ovoide ubicadas en la
parte final de la uretra pelviana.

6. Pene: es el 6rgano copulador del macho, presenta raiz, cuerpo y glan-
de. El cuerpo del pene forma una curva en forma de S llamada flexura
sigmoidea, craneal al escroto. El glande es la parte libre del pene, va
disminuyendo de didmetro y termina de forma puntiaguda y retorci-
do hacia la izquierda con una proyeccién uretral. El pene estd cubier-
to por el prepucio.

Sistema nervioso

El sistema nervioso estd dividido en: Sistema Nervioso Central (SNC) y Sistema
Nervioso Periférico (SNP). El SNC estd formado por el encéfalo y la médula
espinal, mientras que el SNP esta formado por los nervios pares craneales que se
extienden desde la cabeza y el cuello hasta el cerebro pasando a través de las aber-
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turas del crdneo y los nervios espinales o medulares que estan asociados con la
médula espinal y atraviesan las aberturas de la columna vertebral. El Sistema
Nervioso Vegetativo o Auténomo estd formado por fibras nerviosas que inervan
drganos que no responden a la voluntad.

El encéfalo estd ubicado dentro de la béveda craneana y estd recubierto por
membranas denominadas meninges: pachimeninge (duramadre) y leptomenin-
ge (aracnoides y piamadre). El cerebro tiene forma ovoide, presenta dos hemis-
ferios cerebrales unidos en medial por el cuerpo calloso. El cerebelo o “arbol de
la vida” presenta dos hemisferios laterales y una vermis central. La médula espi-
nal atraviesa el foramen magno y se ubica en el canal vertebral en la columna ver-
tebral.
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Reproduccién, gestacion y lactacién
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La actividad reproductiva en la alpaca hembra, al igual que en otros mamiferos
domésticos, tiene como objetivos producir gametos viables denominados ovoci-
tos, permitir las condiciones dptimas para que cada ovocito pueda ser fecunda-
do por un espermatozoide formando un embrién, brindar un ambiente adecuado
para el establecimiento y mantenimiento de la gestacién y desencadenar los
eventos necesarios que conduzcan al parto y al proceso de lactacién. Todos estos
eventos estdn orientados a la obtencién de una cria saludable como producto
final del proceso reproductivo. En el siguiente capitulo se revisardn los principa-
les mecanismos fisioldgicos y endocrinos que permiten asegurar el éxito del pro-
ceso reproductivo.

Figura 1. Crias de alpaca
(Alexei Santiani Acosta)
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Control neuroendocrino de la reproduccion

La interaccién entre las hormonas hipotaldmicas, hipofisarias, ovéricas y uteri-
nas permite que el proceso reproductivo se realice de forma adecuada. Si bien
estas interacciones no han sido descritas minuciosamente en alpacas, los meca-
nismos hormonales son muy similares a los descritos en otras especies. En bovi-
nos, el hipotilamo produce una sustancia denominada hormona liberadora de
gonadotropinas (GnRH; gonadotrophin releasing hormone), cuya principal fun-
cién es estimular a la hipéfisis anterior o adenohipdéfisis a liberar las hormonas
foliculo estimulante (FSH; follicle stimulating hormone) y hormona luteinizan-
te (LH; luteinizing hormone). Tanto la FSH, como la LH, son conocidas como
gonadotropinas y ejercen su funcién a nivel ovarico. La FSH, tal como indica su
nombre, se encarga de estimular el desarrollo de foliculos ovaricos. La LH se
encarga de desencadenar la ovulacién, con la consiguiente liberacién del ovoci-
to, asi como del proceso de luteinizacidn, es decir, de estimular la formacién del
cuerpo lateo a partir del foliculo que ha ovulado. En el caso de no existir fecun-
dacidn, el utero secreta una hormona denominada prostaglandina F2o
(PGF20u), que tiene como funcién destruir al cuerpo luteo (Stevenson, 1997).

Dinamica folicular ovarica

La actividad folicular ovérica en rumiantes ocurre mediante ondas foliculares
(Sirios y Fortune, 1988). En cada onda folicular, un grupo de foliculos son reclu-
tados por un pico de FSH ¢ inician su desarrollo en forma conjunta, hasta que
uno de los foliculos se vuelve dominante e inhibe el desarrollo de los demds foli-
culos, denominados subordinados. Esta accién se produce por una interaccién
entre las hormonas estradiol e inhibina, ambas producidas por el foliculo domi-
nante (Ginther ez al., 1989). El foliculo dominante continua su desarrollo,
teniendo como alternativas llegar a ser un foliculo ovulatorio o atresiarse para
permitir el desarrollo de una nueva onda folicular (Stevenson, 1997). En alpa-
cas, también se describen onda foliculares pero de naturaleza anovulatoria, es
decir, no llegan a ovular mientras las hembras se encuentran en ausencia de
machos a su alrededor (Vaughan ez 4/, 2004). Por tanto, las ondas foliculares
contintan desarrollandose en forma continua, existiendo siempre la presencia
de un foliculo dominante (Ferniandez-Baca et 4/, 1970b). La duracién de la
onda folicular en alpacas varfa entre 12 a 16 dias (Bravo y Sumar, 1985; Vaughan
et al., 2004), con presencia de foliculos dominantes que alcanza los 8.8 mm
(Vaughan ez al., 2004).
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Conducta sexual en la alpaca

La alpaca por ser una especie de ovulacién inducida (San Martin ez al., 1968) no
presenta ciclos estrales definidos como en el caso de vacas, ovejas o cabras. Las
alpacas normalmente en ausencia de machos presentan ciclos de actividad foli-
cular ovirica continuos, con periodos de receptividad sexual prolongados de
hasta 36 dias (San Martin ez al., 1968). Es probable que estos largos periodos de
receptividad sexual resulten de la presencia aparentemente continua de un foli-
culo preovulatorio (Fernidndez-Baca ez 4/., 1970b) secretando concentraciones
adecuadas de estrégenos para inducir el celo (Novoa y Leyva, 1996). En el Peru,
la temporada reproductiva, es decir, cuando las hembras presentan receptividad
sexual al macho ocurre entre los meses de diciembre a marzo (Sumar, 1996). Sin
embargo, en determinadas condiciones es probable que esta conducta pueda
ocurrir durante todo el afio (Ferndndez-Baca ez al., 1972). La conducta de recep-
tividad sexual o celo se manifiesta cuando, al ser enfrentada una alpaca con un
macho, la hembra adopta la posicién de copula, mientras que las hembras no
receptivas sexualmente no permiten la monta, corriendo y escupiendo cuando
son seguidas por el macho (Ferndndez-Baca y Novoa, 1968).

Ovulacion

Como se ha mencionado anteriormente, la alpaca es una especie de ovulacion
inducida simple, es decir, ovula un unico foliculo y el estimulo natural necesario
para desencadenar la ovulacidn es la cépula (San Martin ez al., 1968). El efecto
mecénico de la intromision del pene a nivel uterino durante la cépula es impor-
tante para desencadenar la ovulacion (Ferndndez-Baca e 2/.1970b). Sin embar-
go, es probable que el plasma seminal del macho también contribuya a este pro-
ceso fisioldgico (Ratto ez al., 2006). La duracién de la cépula en alpacas varfa
entre 10 a 20 minutos y el tiempo de cépula no tendria efecto en la induccion
de la ovulacién (Ferndndez-Baca ez al., 1970b). Si bien en alpacas no hay repor-
tes sobre el efecto del plasma seminal, en llamas se ha demostrado que utilizan-
do plasma seminal via intramuscular permite inducir ovulacién en un alto por-
centaje de hembras (Ratto ez /., 2006). El pico preovulatorio de LH en llamas
se alcanza a las dos o tres horas post copula, manteniéndose el efecto durante
cinco horas (Bravo ¢z al., 1988). El tamafio y estadio del foliculo dominante en
el momento de producirse la copula tienen efecto directo en la tasa de ovula-
cién, de tal manera que foliculos menores a siete mm. no llegan a ovular, mien-
tras foliculos en regresién se luteinizan en lugar de ovular (Bravo ez al., 1991).
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La ovulacién ocurre entre las 26 a 32 horas posteriores a la cépula (San Martin
et al., 1968; Finkelstein, 1990).

Artificialmente, también es posible inducir ovulacién en alpacas mediante la
administracién de gonadotropina coridnica humana (hCG; human chorionic
gonadotrophin) (Fernandez-Baca ez al., 1970a, 1970b) y GnRH (Bravo ez 4l.,
1992). Tanto la cépula como la administracion de hormonas (GnRH) desenca-
denan la liberacién de LH necesaria para inducir la ovulacién (Bravo ez al.,
1988). Adicionalmente, en alpacas también es posible que ocurran ovulaciones
sin necesidad de cépula o administracién de hormonas (Fernidndez-Baca ez al.,
1970b), probablemente debido a estimulos visuales, olfatorios y sensitivos. A
este tipo de ovulaciones se les denomina ovulaciones espontaneas. Las ovulacio-
nes multiples en alpacas también son posibles de forma natural aunque en un
reducido nivel (10%). No obstante, es muy improbable que una gestacién doble
llegue a término.

Luteinizacion y lutedlisis

Después de la ovulacién, se inicia el desarrollo de un cuerpo luteo a partir del
foliculo que ha ovulado por accién de la LH. La principal funcién del cuerpo
ltteo es la produccion de progesterona que permite el mantenimiento de la ges-
tacion y, a su vez, ejerce un efecto inhibitorio a nivel hipotalamico e hipofisiario
bloqueando la secrecién de GnRH vy gonadotropinas. En alpacas, el cuerpo
ltteo ya se encuentra desarrollado a las 48 horas de la ovulacién (3 dias post
copula) (Ferndndez-Baca ez al., 1970b) y se mantiene durante 8 a 9 dias (Aba ez
al., 1995). En el caso de no ocurrir la fecundacién, la destruccion del cuerpo
ltteo o lutedlisis ocurre entre los dias 10 a 12 post cdpula (Ferndndez-Baca ez al.,
1970a, 1970b). El agente responsable de desencadenar la lutedlisis en alpacas
tanto en forma natural (Aba ez al., 1995) como artificial (Leyva ez 4., 1999) es
la PGF20.

Fecundacion y desarrollo embrionario temprano

La fecundacién es el proceso por el cual un espermatozoide ingresa dentro de un
ovocito, y se produce la combinacién de los cromosomas del macho y la hembra,
teniendo como consecuencia una célula diploide denominada cigoto. Una vez
producida la fecundacidn, el desarrollo embrionario es alpacas ocurre muy répi-
damente, de tal manera que a los cinco dias post cépula es posible encontrar
embriones en estadio de moérula a nivel del oviducto y a los seis o siete dias
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embriones en estadio de blastocisto a nivel uterino (Bravo ez 4l., 2004). El reco-
nocimiento maternal de la gestacién es un evento que probablemente ocurra en
alpacas entre los dias 10 y 11 post c6pula, puesto que en estos dias ocurre un des-
censo en los niveles de progesterona en las alpacas. En el caso de existir un
embrién viable, los niveles de progesterona vuelven a aumentar (Ferndndez-
Baca ez al., 1970a) para mantenerse elevados durante el resto de la gestacidn,
mientras que en el caso de no haber ocurrido fecundacién y/o desarrollo
embrionario, los niveles de progesterona contintian descendiendo hasta llegar a
niveles basales, producto de la regresién del cuerpo luteo (Aba ez al., 1997).

Implantacion y gestacion

La implantacién es el proceso por el cual el embridn se adhiere a la superficie
interna del utero o endometrio para desarrollar las membranas placentarias que
serdn importantes para la continuidad de la gestacién. En alpacas la implanta-
cién ocurre alrededor del dia 20 post cépula (Olivera ez 4/, 2003a). La implan-
tacion generalmente se realiza en el cuerno izquierdo (Ferndndez-Baca ez al.,
1973), independientemente de si la ovulacion se produjo en el ovario derecho o
izquierdo (Ferndndez-Baca e al., 1970b). Es decir, mientras el embrién produ-
cido en el lado izquierdo se implanta en el lado izquierdo, el embrién produci-
do en el lado derecho debe migrar hacia el cuerno izquierdo para poder bloquear
el efecto luteolitico sistémico de la PGF2a. producida en el cuerno izquierdo
(Fernandez-Baca ez al., 1979). Después de la implantacién, se inicia el desarro-
llo de la placenta, que en la alpaca es de tipo epiteliocorial difusa (Olivera ez 4.,
2003b). En esta especie el mantenimiento de la gestacién es dependiente de la
progesterona luteal (Gauly y Bourke, 1997), registrandose niveles elevados de
progesterona desde el dia cuatro post cépula hasta pocos dias antes del parto

(Aba et al., 1998).

Figura 2. Placenta epiteliocorial difusa en alpacas
(Alexei Santiani Acosta)
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El diagndstico de gestacién en campo, muchas veces es inferido mediante la
conducta sexual de la hembra (Raggi ez /., 1996), dado que durante la gestacién
las hembras no deberfan mostrar receptividad sexual al macho debido a las altas
concentraciones de progesterona. Otra prueba més fiable para el diagndstico de
gestacion es la ecografia transrectal, que permite detectar vesiculas embrionarias
a los 12 dfas post cdpula y embriones a los 22 dias post cdpula (Bravo ez al.,
2000). Asimismo, esta técnica puede ser utilizada para determinar la edad gesta-
cional en cualquier momento de la prefiez (Gazitta ez al., 2001). En promedio,
la gestacion dura un poco més de 11 meses, con rangos que varian entre 342 a

345 dias (San Martin et 4l., 1968).
Parto

El parto es el evento mediante el cual el feto viable es expulsado desde el tracto
reproductivo de la hembra hacia el exterior. En el proceso intervienen una serie
de hormonas que en su conjunto producen la destruccién del cuerpo luteo con
la consiguiente disminucién en los niveles séricos de progesterona, la dilatacién
del cérvix o cuello uterino y las contracciones de las paredes uterinas para per-
mitir la expulsion fetal. Es probable que al igual que en otras especies domésti-
cas, el cortisol fetal sea el responsable del inicio del mecanismo de paricién,
habiéndose detectado en alpacas su incremento pocos dias antes de la gestacién

(Abaeral., 1998). Otras hormonas como PGF2 y sulfato de estrona empiezan
a aumentar durante los ultimos tres meses de gestacién y alcanzan sus méximos
niveles alrededor del dfa del parto (Aba ez al., 1998). Por otro lado, los niveles de
progesterona empicezan a descender tres meses antes del parto (Aba ez 4l., 1998),
mostrando una caida marcada 72 horas antes del parto (Raggi ez al., 1999).

P

Figura 3. El parto
(Alexei Santiani Acosta)
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Las alpacas, al igual que las llamas, paren principalmente en las mafanas
(Palomino ez al., 1987). Durante el parto, las alpacas muestran distintos grados
de inquietud y nerviosismo y expulsan al feto en posicién parada (de pie) o en
algunos casos en decubito lateral. El proceso generalmente no presenta compli-
caciones y suele durar entre una a dos horas (Palomino ez 4/., 1987). La expul-
sion de la placenta suele ocurrir a los pocos minutos de nacida la cria.

Lactacién

La lactacidn es un proceso fisioldgico mediante el cual la madre recién parida
es capaz de producir y secretar leche para alimentar a su cria. Normalmente, la
cria de alpaca se pone de pie en menos de diez minutos e inmediatamente ini-
cia la lactacién (Palomino ez al., 1987). El pico de lactacién en alpacas se
alcanza entre las dos a tres semanas post parto, siendo la edad de la madre y el
numero de partos factores determinantes en la cantidad de leche producidas

(Leyva et al., 1983).
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Existe un mito que circula en el mundo alpaquero: ...Las pakochas han emer-
gido a este mundo desde las profundidades de las paqarinas, ojos de aguas,
manantiales y puquiales... De acuerdo a este mito, las alpacas regresardn a
sus origenes cuando el hombre empiece a tratarlas mal. Consecuentemente,
todo profesional y/o técnico pecuario tenemos la responsabilidad de con-
tribuir en la disminucién de las elevadas pérdidas econémicas causadas por
enfermedades, potencialmente prevenibles, infecto contagiosas prestando
especiales cuidados durante la época de paricidn. Pues ... e/ dia en que las
alpacas comiencen a disminuir serd el preludio del fin del mundo...

Las elevadas tasas de mortalidad por causas infecciosas, principalmente en
crias, son uno de los factores limitantes para el buen desarrollo econédmico de la
actividad pecuaria en el mundo andino (Ameghino, 1991). Elucidar las causas
de muerte de las crias de alpacas ha sido tema de investigacion de investigadores
de la talla de Harry Preston en la Estacion Experimental de Cuquibambilla en
Puno y Manuel Moro en la Estacién Experimental de Camélidos Sudamericanos
de La Raya (Moro y Guerrero, 1971). Estos primeros esfuerzos estuvieron con-
centrados en identificar los agentes causales, describir signos clinicos y alteracio-
nes patoldgicas asi como recomendar posibles tratamientos y/o medidas de con-
trol. Investigar la etiopatogénesis principalmente de la enterotoxemia ha sido
tema de interés de muchos investigadores principalmente de Ramirez, Huamén
y Ellis durante la década de los 80s (Novoa y Flores, 1991). Recientemente, hay
una nueva generacion de investigadores utilizando nuevas tecnologias en el
intento de identificar posibles factores de virulencia para entender mejor el meca-
nismo de patogénesis fundamentalmente de los procesos entéricos responsables de
las mayores pérdidas econémicas de los neonatos en los primeros meses de edad
(Rosadio ez al., 2008).

Pert, con 4-4.5 millones de animales, todavia es el mayor productor de
alpacas en el mundo. La tenencia de estos animales, en el Pert, ha ido cam-
biando en los tltimos 50 afios a consecuencia de los procesos de reforma
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agraria (Ameghino y DeMartini, 1991, Wheeler, 1991). Hoy en dia, se
acepta que el 80-85% de esta poblacidn estd concentrada en las comunida-
des y parcelas campesinas, mientras que el porcentaje restante se encuen-
tran manejadas por empresas y/o cooperativas, todavia existentes, de tipos
sociales asi como pequenos, medianos criadores y empresas privadas
(Bustinza, 2001). La produccién de alpacas en el pais es bastante compleja.
El sistema productivo entre los productores comunales es de tipo tradicio-
nal carente de tecnologia ganadera y/o sanitaria y las empresas crian los ani-
males utilizando conocimientos y tecnologias productivas que incluyen
algunos programas de tratamiento y/o prevencidn sanitaria (Bustinza,
2001).

La crianza de alpacas en ambientes comunales es practicamente de sub-
sistencia y caracterizadas por un pobre rendimiento productivo traducidas
por reducidas tasas de fertilidad y elevadas pérdidas neonatales que desgra-
ciadamente no pueden ser analizadas por carencia de registros productivos
y/o sanitarios. Las empresas asociativas, contrariamente, estin mejor orga-
nizadas pues conducen, entre otras cosas, registros poblacionales y sanita-
rios incluyendo causas de muertes semanales (“quiebras”) basadas en diag-
ndsticos de campo. Estos reportes, no son muy eficientes, pero son
depositarias de incidencias de mortalidades calendarizadas y por edades
(crias, tuis y animales adultos) que permiten analizar el comportamiento de
las mismas en una determinada regién geogréfica y/o tiempo (Ameghino,

1991; Ramirez, 1991).
Mortalidad neonatal

La recoleccién y andlisis de los informes mensuales de mortalidad neonatal
ha sido publicada por Ameghino y DeMartini evidenciando que las mayo-
res mortalidades ocurren en animales neonatos hasta 30 dfas de edad
(Ameghino y DeMartini, 1991). Los autores analizan las causas de muertes
en los neonatos recolectados en cuatro organizaciones alpaqueras (dos sure-
fias y dos de la sierra central) y muestran causas de mortalidades distintas
en el departamento de Puno y de Junin (sierra central) (Figuras 1y 2).



Mortalidad neonatal en alpacas 79

17%
Enterotoxemia B Inanicion O Macidas muertas O Muertas al nacer
m Colibacilosis o Accidentes m Neumonias o Colicos
@ Distocia B Hipotermia O Otros

Figura 1. Causas de mortalidad neonatal en alpacas (EPS 1) departamento de
Puno (1982-1988). n = 41,569. (Ameghino y DeMartini, 1991)

En el departamento de Puno, por ejemplo, predominan las causas ocasiona-
das por las enfermedades infecciosas y en el departamento de Junin las causas no
infecciosas. Las causas de muertes en el departamento de Puno se circunscriben
a la enterotoxemia y neumonfas agudas mientras que en las empresas de la sierra
central se reportan predominantemente muertas al nacer y las ocasionadas por
zorro. Las diferentes causas de muertes en ambos departamentos tal vez sean
reflejos de una mayor poblaciéon animal en las organizaciones punefas y/o mejo-
res de sistemas de manejo practicadas en la sierra central. Las dos organizaciones
del departamento de Junin son empresas principalmente ovejeras con un amplio
historial de buen manejo sanitario y reducida mortalidad de corderos, que al
parecer, fueron extrapoladas a la crianza de alpacas.

El andlisis de los autores indica que en una de las empresas punenas perdié el
10% del total de cras nacidas (n=72,152) durante los afios 1971-1988 y en la
segunda el 29.9% de un total de 41,569 crias nacidas durante los anos 1982-
1988 (Figuras 1y 2). En la primera empresa, la neumontfa, muerte por inanicién
y enterotoxemia fueron responsable del 57.2% de las mortalidades durante los
afios analizados (1971-1988), mientras que en la segunda organizacién, la ente-
rotoxemia y muerte por inanicién ocasionaron el 61% de las pérdidas durante 6
afios (1982-1988). Las tasas de mortalidades en las 2 empresas del centro del
pais son menores del 10%., la primera reporta 7.9% de 8,108 crias nacidas
durante 1982-1988 y 7.5% de 4,063 crias nacidas durante 1983-1989 en la
segunda. Las principales causas de muerte en estas dos empresas son completa-
mente distintas a las empresas punenas. En una de ellas, las muertes ocasionadas
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por animales depredadores (zorros), inanicién, hipotermia y nacidas muertas
ocasionaron el 53% y en la segunda, las nacidas muertas y muertas al nacer fue-
ron responsables del 56.6% del total de las muertes (Ameghino, 1991).
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Figura 2. Causas de mortalidad neonatal en alpacas (EPS 2) departamento de
Puno (1971-1988). n = 72.152. (Ameghino y DeMartini, 1991)

Mortalidad neonatal no infecciosa

Las causas de muertes en los neonatos, en la mayoria de las organizaciones ana-
lizadas se concentran en la etapa neonatal y al parecer los primeros 30 dias son
los més criticos. Se evidencian claramente dos tendencias en las mortalidades. La
primera onda se observa muy tempranamente y ocurre en los primeros dias de
edad (hasta 4 dias) y la segunda entre 5 hasta los 30 dias de edad. En los prime-
ros dias las causas en la gran mayoria son productos de las inclemencias ambien-
tales y/o aparentemente de un inadecuado manejo y reportadas como nacidas
muertas, muertas al nacer, por inanicion e hipotermia. Las muertes a partir del
5-7 dias de nacido son principalmente de origen infeccioso (Ameghino, 1991).

Nacimientos de crias muertas o muertas al nacer

El nacimiento de crias muertas, se atribuyen ser consecuencia de partos distdci-
cos aunque, remotamente, se vislumbra la posibilidad de ser producto de infec-
ciones intrauterinas. Mientras que las crias diagnosticadas muertas al nacer, son
generalmente producto de nacimiento de crias débiles, crias supervivientes a
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hipoxia durante el parto distécico y/o nacimientos de crias prematuras
(Ameghino, 1991).

No se han realizado investigaciones para identificar las posibles causas de
muerte de las crias antes del nacimiento. Pero se especula que estas son causas
de hipoxia generalmente observadas en interrupciones o complicaciones de
partos dificiles ocasionados por sobrepeso fetal o ser consecuencia de mala
posicion fetal y en menores porcentajes ser nacimientos de crias con anorma-
lidades congénitas. Para una buena diferenciacién e identificacion de crias
nacidas muertas se deben buscar los siguientes signos: el animal muerto toda-
via debe tener la piel himeda con fécil desprendimiento de la fibra. Algunas
veces estos animales presentan edema subcutdneo generalizado (anasarca). Al
abrir el caddver, los pulmones son de menor tamano y compactados (atelecta-
sicos) mostrando en el resto de los 6rganos internos signos de autélisis pero
sin evidencia de funcionamiento cardiaco.

En algunas organizaciones se reportan ciertas causas de mortalidades como
crias muertas al nacer para diferenciarlas de las nacidas muertas. Las causas de
muertas al nacer pueden deberse a nacimientos de crias débiles, sobrevivencia
de partos dificiles o nacimientos de crias prematuras. Generalmente, las crias
muertas al nacer son de menor tamao (< 5.0 Kg.) o animales que mostraron
una extremada pérdida de vigor que lograron respirar pero sin lograr caminar
ni mamar. Los cambios patoldgicos en las crias muertas al nacer se concentran
en el bajo peso de carcasa con evidentes signos de deshidratacién (ojos hundi-
dos). A la necropsia, se visualizan cierta actividad fisioldgica previa a la muer-
te con pulmones, aparentemente normales, aireados y esponjosos. El estéma-
go en estos animales generalmente estd vacio, con muy poca cantidad de
contenido licteo o presencia de material espumosa, intestinos congestionados
y las grasas de reservas (grasa perirrenal, coronaria y omento) agotadas o por
agotarse.

Muertes por inanicién y/o hipotermia

Interesantemente, en los primeros 4 dias, de acuerdo a lo reportado por
Ameghino (1991), se advierte que las crias estdn muriendo principalmente por
inanicién y/o hipotermia. Ambas situaciones pueden desencadenarse igualmen-
te de nacimientos de crias débiles o traumatizadas por partos dificiles. La inani-
cién/hipotermia también suelen observarse en crias aparentemente normales
pero negadas por la madre y/o en aquellos neonatos con dificultades para acce-
der rapidamente al calostro materno.
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Debido al tipo de explotacién andina, todo animal que nace a la intemperie
del medio ambiente se expone a una hipotermia que puede deberse a una exce-
siva perdida de calor o baja produccién calérica producto de inanicién. La pér-
dida de calor en el recién nacido es mds dramética en crias de alpaca, pues la alpa-
ca no tiene el reflejo de lamer (secar) a la cria. El animal nace con una piel
himeda y expuesta a temperaturas adversas tiene que inmediatamente contra-
rrestar el descenso normal de la temperatura que ocurre durante los 30 minutos
posteriores al nacimiento. Las crias de alpacas regulan fisiolégicamente la tem-
peratura corporal 3-5 horas después del nacimiento y la velocidad de recupera-
cién de la temperatura depende de las energias producidas por la utilizacién de
las reservas de la cria (Ameghino, 1991).

Consecuentemente, la muerte de las crias por hipotermia es consecuencia
del descenso de la temperatura ambiental y/o agotamiento de las reservas ener-
géticas (grasas y carbohidratos) del recién nacido. Usualmente la literatura refie-
re hasta 3 factores que afectan la produccién de calor en el neonato: tamano de
la crfa, cantidad de reservas al nacer y el estado de desarrollo fisico del neonato.
Debe entenderse que una cria proveniente de una madre bien alimentada tendra
mayores probabilidades de nacer con buen peso y vigoroso que puede contra-
rrestar el cambio dramdtico de las primeras horas de vida. Pero las crias prove-
nientes de madres con deficiente alimentacién sobre todo en el tltimo mes de
gestacion naceran altamente predispuestas a padecer de hipotermia.

En las organizaciones alpaqueras analizadas por Ameghino y DeMartini
(1991) suelen distinguir muertes por inanicién e hipotermia. Tal vez ambas cau-
sas sean productos de las inclemencias del tiempo pero se infieren que las crias
muertas por inanicion son aquellas que a la necropsia se encuentra muy poco o
ningin contenido alimenticio en el estomago y las muertas por hipotermia
muestran cambios muy similares pero que ocurren en dias muy frios.
Usualmente el diagnéstico de hipotermia depende de lecturas o monitoreos de
temperatura corporales en animales vivos. Las muertes por hipotermia suelen
registrarse, muchas veces, adoptando diferentes denominaciones tales como:
muertes por enfriamiento, heladas, nevada, granizadas etc. Todas estas denomi-
naciones demuestran que la gran mayoria ocurren en difas muy adversos (htime-
dos y frios) y aparentemente con poca intervencion de los criadores para aliviar
la acelerada perdida de calor en estos animales.

Para evitar muertes por hipotermia, todo criador debe tener tinglados o
cobertizos de paja a dos aguas en las diferentes canchas de paricién para ubicar
a las madres y crias débiles o en dias de paricién muy adversos. En el campo se
puede ver que los pastores ayudan a las crias débiles conduciéndoles a sus pro-
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pias chozas para darle abrigo. Los encargados del cuidado de las crias tienen que
estar preparados para ayudar a las crias recién nacidas (ver capitulo de manejo).
Tener en cuenta que el 94% de las pariciones de la alpaca ocurren mayoritaria-
mente durante horas matinales y generalmente entre 7 a.m. y 1 p.m. con pesos
considerados normales entre 6.6 Kg (primerizas) y 7.8 Kg (multiparas). Todo
animal con pesos menores a lo esperado deben ser considerados animales de alto
riesgo a padecer y morir por inclemencias ambientales. Los nacimientos de los
neonatos ocurren durante el dia y aparentemente en horas mds abrigadas pero
las pariciones ocurren mayoritariamente durante los meses de enero (uno de los
mas himedos en la sierra) por lo que se debe estar preparado para intervenir y
dar proteccidn a los neonatos y evitar muertes por inanicién y/o hipotermia

(Ameghino, 1991).
Mortalidad por enfermedades infecciosas

Las infecciones de mayor impacto en la etapa neonatal son los procesos entéri-
cos (enterotoxemia y procesos diarreicos/colibacilosis) y las neumonias agudas
de origen multifactorial (Rosadio ez 4, 1990, Ameghino, 1991, Ramirez,
1991).

El complejo diarreico neonatal es comtinmente asociado con muertes neona-
tales. Es una inflamacién de los intestinos resultado de infecciones por numero-
sos agentes patdgenos: bacterias, virus o protozoarios (Whitehead y Anderson,
2006). La colibacilosis, conocida también como diarrea blanca o amarillenta,
estd asociada a infecciones por cepas patdgenas de E. coli. La infeccién es comitin
en animales que nacen en condiciones insalubres, pobremente protegidos por
anticuerpos calostrales y/o expuestas a cepas de alta patogenicidad.
Recientemente, se han aislado cepas, conteniendo, molecularmente, genes aso-
ciados a virulencia bacterial (enteropatogénicas, enterohemorragicas) (Luna,
2009). Los animales enfermos defecan profusamente mostrando debilidad, des-
hidratacién progresiva que deviene en muerte debida a deshidratacién o conse-
cuencia de una colisepticemia y cuadros similares a los descritos por enterotoxe-
mia. Por otro lado, existen mucho serotipos de Salmonella que pueden causar
enfermedad en diversas especies de animales, pero los recién nacidos son los més
vulnerables a desarrollar cuadros diarreicos y muerte por septicemia (Anénimo,
1990). Estudios recientes han comenzado a reportar aislamientos, de cuadros
diarreicos en crias de alpacas, de cepas compatibles con Salmonellas que esperan
ser tipificadas y determinar rol patogénico en diarreas. La enterotoxemia causa-
da por Clostridium perfringens toxigénicos (tipos A y C principalmente) es una
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infeccion de crias a partir de la tercera semana pero algunas veces se describen
brotes de enfermedad en animales a partir de la segunda semana de edad (Pérez,
2006). Los virus (rota y corona) son patdgenos importantes y causantes de dia-
rreas neonatales en muchas especies de animales. Todavia no se ha analizado el
impacto de infecciones virales en procesos diarreicos, pero rotavirus ha sido
detectado en procesos diarreicos en combinacién con E. coli piliadas (Morales e
al., 2007). Crytosporidium ha sido descrito en crias de alpacas aunque su verda-
dero rol patogénico todavia no estd muy elucidado (Ameghino, 1991,
Ferndndez, 1995), pero ha sido propuesto como factor de riesgo en procesos
diarreicos en animales menores de 15 dias de nacido (Palacios, 2008).

El amamantamiento del recién nacido inmediatamente después del naci-
miento ayuda a prevenir algunos problemas del complejo diarreico. Los anti-
cuerpos maternales son absorbidos y entran a la circulacion sanguinea del recién
nacido para protegerlo de infecciones septicémicas. Por otro lado, la continui-
dad del amamantamiento ayudara a proteger al tracto intestinal contra muchas
agentes causales de diarrea. Las infecciones clostridiales puede prevenirse
mediante vacunaciones (Yaya y Rosadio, 2005). Los animales jévenes deben
recibir dos dosis de vacuna con por lo menos 3 semanas de intervalo cuidando
administrar la segunda dosis dos semanas antes de la posible paricién y para
mantener el estado de proteccién del hato se recomienda revacunar a todas las
madres con dosis tinica 2-3 semanas antes del parto y a todas las crias entre 8-10
dias de edad (Yaya y Rosadio, 2005).

El diagndstico rapido es importante para tomar decisiones adecuadas frente
aun brote de diarreas neonatales. Estas acciones incluyen el aislamiento y el tra-
tamiento temprano de los animales afectados. Antibidticos y/o sulfamidas son
muy usados para la profilaxis y tratamientos de las diarreas, pero estas drogas no
son muy efectivas para controlar la enfermedad. Los casos de septicemia si deben
recibir antibioterapia parenteral y oralmente. En todas los procesos diarreicos,
los tratamientos inespecificos son los més efectivos. El uso de substancias absor-
bentes como el kaolin y la terapia y administracion de fluidos y electrolitos ayu-
dan a contrarrestar los efectos de las infecciones diarreicas (Rosadio ez /., 1990).

La neumonia aguda es una compleja enfermedad que afecta frecuentemente
a las alpacas crfas. Son causadas por varios microorganismos (principalmente
virus y bacterias) que en forma sinérgica dafan el tejido pulmonar. Los agentes
primarios usualmente virus (parainfluenza tipo 3, respiratorio sincitial u otros)
infectan generalmente animales inmunosuprimidos (pobre ingestién de calos-
tro) predisponiendo a infecciones bacterianas usualmente Pasterurella y/o
Mannheimia. En estudios recientes se han identificado los virus PI-3 y respira-
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torio sincitial interactuando con Pasteurella multocida y Mannheimia hemoliti-
ca en casos de neumonia agudas de alpacas neonatos (Cirilo, 2008). Por el curso
agudo de la enfermedad los animales afectados solamente se muestran deprimi-
dos y algunas de ellas con dificultades respiratorias. Muchas veces la presenta-
cién del proceso es muy répido y suelen morir repentinamente sin mostrar sig-
nos clinicos. La severidad de las lesiones se encuentra asociada a presencia de 2-3
agentes infecciosos y siempre presencia bacteriana. Los cambios patoldgicos se
concentran en los pulmones que se encuentran firmes y consolidados focalmen-
te o difusamente comprometiendo algunas de las veces la pleura (Rosadio ez al.,
1990; Cirilo, 2008)
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Las enfermedades que originan mayor mortalidad de las cria de alpacas son las
diarreas, las neumontas y las septicemias (Ameghino y DeMartini, 1991). El tér-
mino diarrea neonatal se refiere a un proceso especifico que afecta a los anima-
les en las primeras semanas de vida y que se caracteriza por la aparicién de dia-
rrea, ausencia de fiebre, progresiva deshidratacion y acidosis, postracién y
pérdida de peso hasta caquexia y la muerte de los animales. Las diarreas neona-
tales son procesos de alta morbilidad y mortalidad muy variable. Con frecuen-
cia se utiliza el término “colibacilosis” para referirse a las diarreas neonatales
puesto que se considera que E. coli es una de las principales causas de estos pro-
cesos. Sin embargo, la diarrea neonatal estd producida por varios enteropatoge-
nos, que incluyen bacterias, virus y parasitos. El término colibacilosis incluye dos
entidades clinicas bien distintas, la diarrea y la septicemia, que estin producidas
por estirpes de E. coli bien diferenciadas, pertenecientes a distintos serotipos y
con distintos factores de virulencia (Radostits ez 4/, 2000).

Etiologia

Las diarreas neonatales son procesos multifactoriales en cuya presentacion y
evolucién intervienen la infeccién por agentes infecciosos enteropatégenos y
otros factores dependientes del hospedador y del ambiente, principalmente el
nivel de inmunidad calostral adquirido por los neonatos en las primeras horas de
vida y las condiciones higiénicas del aprisco.

Los enteropatdgenos que intervienen en la etiologia de las diarreas neonata-
les incluyen bacterias, virus y pardsitos. Los estudios en alpacas y otras especies
de CSA en distintos pafses indican que las alpacas se infectan con los mismos
enteropatégenos que originan la diarrea neonatal en rumiantes. Los agentes
enteropatdgenos mds frecuentes en las diarreas neonatales de los rumiantes son
coronavirus, rotavirus, determinadas estirpes de E. co/i productoras de diarrea 'y
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Crytosporidium spp. (Radostit, 2000). Los enteropatdgenos que se han asociado
a la diarrea neonatal en los camélidos sudamericanos son los rotavirus, corona-
virus, determinadas estirpes de E. coli, Cyptosporidium spp., Giardia spp. y coc-
cidios (tabla 1). Los coccidios inducen diarrea en animales de més edad, a partir
de la tercera semana de vida, y no suelen incluirse en la etiologia del proceso
especifico de la diarrea neonatal de los rumiantes que tipicamente se producen
entre los 4 y 10 dfas de vida.

Coronavirus

Los coronavirus son virus ARN monocatenarios responsables de infecciones
entéricas y respiratorias tanto en el hombre como en los animales (Masters,
2006). Las particulas viricas son esféricas o pleomorficas caracterizadas por pre-
sentar una envoltura con proyecciones que simula una corona solar.

Rotavirus

Los rotavirus son virus ARN de doble cadena sin envoltura que tienen una
apariencia caracteristica de rueda vistos por microscopia electrénica. Los
rotavirus son una importante causa de diarrea tanto en los nifios como en
las crias de animales domésticos (Dhama ez /., 2009). Los rotavirus se cla-
sifican en 7 serotipos distintos (A-G). El serotipo A es el que se asocia con
mayor frecuencia a la diarrea.

Estirpes de E. coli productoras de diarrea

E. coli es un habitante normal del intestino del hombre y de los animales.
Determinadas estirpes son capaces de originar diarrea (Nataro y Kaper, 1998;
Kaper ez al., 2004; Gyles, 2006). Las estirpes productoras de diarrea se clasifican
en funcién del mecanismo productor de diarrea en E. coli enterotoxigénicos
(ECET), E. coli enteropatdgenos (ECEP) y E. coli enterohemorrdgicos
(ECEH).

Las estipes de ECET producen exotoxinas que actian sobre los enterocitos
(enterotoxinas). Ademds poseen fimbrias, unas estructuras proteicas filamentosas
situadas en la superficie de las bacterias, que acttian como factores de colonizacién
del intestino. Existe una correlacién entre el tipo de enterotoxina que elaboran y el
tipo de fimbrias que expresan en las distintas cepas de ECET y una cierta especifi-
cidad de hospedador. Por ejemplo, las cepas ECET de rumiantes elaboran entero-
toxina termoestable STa y expresan los antigenos fimbriales F5 y/o F41.
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Las estirpes de ECEP se caracterizan por ser capaces de originar una lesion,
denominada de adhesién y borrado, que consiste en que las bacterias se unen
estrechamente al enterocito originando la destruccién de las microvellosidades
y la muerte celular. Como consecuencia se destruye el epitelio intestinal y la dia-
rrea se produce por un mecanismo de malabsorcion.

Las estirpes de ECEH poseen la capacidad de originar la lesion de adhesién
y borrado y ademds producen verotoxinas (VTs), también denominadas shigali-
ke toxinas (SLTs). Las estirpes de ECEH producen en el hombre la colitis hemo-
rragica, una grave zoonosis de transmisién alimentaria que puede complicarse y
dar lugar al sindrome urémico hemolitico. Las cepas mas patdgenas asociadas a
estos procesos pertenecen a los serotipos O157:H7 y al 026:H11. Los rumian-
tes se consideran el principal reservorio de estas estirpes patdgenos para el hom-
bre. Existen cepas de E. coli productoras de verotoxinas que no poseen la capa-
cidad de originar la lesién de adhesion y borrado. Estas cepas parecen ser
habitantes normales del intestino de los rumiantes adultos.

Cryptosporidium spp

Cryptosporidium son protozoos intestinales del hombre y numerosas especies de
mamiferos (Tzipori y Widmer, 2008). Las especies de Cryprosporidium no
muestran especificidad de hospedador. Se han descrito numerosas especies,
incluso que afectan a aves y reptiles, pero C. parvum es la mas estudiada y se cree
que es la responsable de la mayoria de las enfermedades de mamiferos. Los
ooquistes de Cryptosporidium son extremadamente resistentes en el ambiente y
a la mayoria de los desinfectantes.

Giardia spp

Giardia son protozoos pardsitos intestinales (Monis ¢z 4., 2009). Afectan a un
amplio espectro de hospedadores, mas de 100 especies de mamiferos, y se consi-
dera una enfermedad zoonética.

La infeccién primaria con Giardia se produce a partir de fuentes de agua
contaminada. Los ooquistes pueden sobrevivir alrededor de tres meses en

agua a 4°C.
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Tabla 1. Enteropatogenos asociados a diarrea neonatal en Camélidos
Sudamericanos (CSAs)

Enteropatégenos

Referencias

Virus

Rotavirus

Coronavirus

Citado en Rivera et al., 1987,
Parrefio et al., 2001; Mercado et
al., 2004; Cebra et al., 2003

Cebra et al., 2003; Whitehead y
Anderson, 2006; Waitt et al., 2008

Bacterias

E. coli toxigénicos
E. coli enterohemorragico (ECEH)

E. coli enteropatdgeno (ECEP)

Ramirez et al., 1985

Mercado et al., 2004

Twommey et al., 2008

Parasitos

Cryptosporidium

Giardia

Coccidia

Rulofson et al., 2001; Cebra et al.,
2003; Whitehead y Anderson,
2006; citado en Twommey et al.,
2008; Twommey et al., 2008;
Waitt et al., 2008

Kiorpes et a., 1987; Cebra et al.,
2003; Rulofson et al., 2001;
Whitehead y Anderson, 2006

Rosadio y Ameghino, 1994; Cebra
et al, 2003; Whitehead vy
Anderson, 2006; Schrey et al.,
1991; Jarvinen et al, 1999;
Chirgewe et al., 2007

Coccidios

Los coccidios son protozoos de la familia Eimeridiae, parasitos intracelulares de
las células intestinales. Los coccidios tienden a presentar una cierta especificidad
de hospedador. En los CSAs se han identificado seis especies: E. lamane, E.
alpame, E. macusaniensis, E. punoensis, E. peruviana y E. ivitaensis (Guerrero,
1967; Guerrero ez al., 1971; Schrey ez al., 1991; Fowler, 1998). Las cinco prime-
ras se han detectado también en CSAs en EEUU (Fowler, 1998).

Los coccidios afectan a animales jévenes a partir de la tercera o cuarta sema-
na de vida. Los periodos de prepatencia varfan de 10 dias de E. punoensis a 33-
34 dfas de E. macusianensis (Foreyt, 2001). Las cocidiosis se asocian tipicamen-
te con hacinamiento y malas condiciones higiénicas (Whitehead y Anderson,
2006). La infeccidn se produce a partir del ambiente contaminado.
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Patogenia

El habitat natural de los enteropatégenos asociados a las diarreas neonatales es
el intestino de los animales. Tanto las crias enfermas como las sanas y los ani-
males adultos pueden eliminar de forma constante o intermitente estos ente-
ropatégenos al ambiente a través de las heces. Al nacer las crias su intestino
estd estéril y adquiere la microbiota intestinal a partir del ambiente por inges-
tién. Cuando la contaminacién ambiental de enteropatdgenos es muy elevada
y/o la inmunidad del recién nacido es baja se produce la colonizacién del
intestino y el desarrollo de las lesiones caracteristicas del enteropatégeno de
que se trate. La diarrea puede estar producida en un mismo animal por varios
entepatdgenos al mismo tiempo. En bovino y ovino las asociaciones mas fre-
cuentes son las de Rotavirus y Cryptosporidium spp.

La diarrea que originan los virus y los protozoos implicados causantes de
estos procesos son autolimitantes.

Epidemiologia

La diarrea neonatal es una de las enfermedades mds frecuentes en las crias de
todas las especies domésticas. La diarrea fue la causa més frecuente de enferme-
dad entre alpacas y llamas en la etapa pre destete en granjas de Ohio (EEUU) y
supuso el 22% de la morbilidad total (Sharpe ez 4/., 2009). La diarrea neonatal
es un proceso de alta morbilidad y de mortalidad variable. Cuando un brote dia-
rreico se presenta en una explotacion, generalmente afecta a un porcentaje ele-
vado de animales, a veces hasta el 100% del rebano. La mortalidad suele ser baja
pero se dan brotes con una elevada mortalidad.

Frecuencia de deteccién de los enteropatdégenos

Cebra ez al. (2003) describieron la deteccién de varios enteropatdgenos en crias
de llamas y alpacas con diarrea menores de siete meses en un estudio realizado a
partir de las muestras analizadas en el Laboratorio de Diagnéstico Veterinario de
la Universidad de Oregdn entre 1999 y 2002. En los animales con diarrea en el
primer mes de vida detectaron Coronavirus, Eimeria, Giardia y
Cryptosporidium. En los mayores de un mes, hasta los siete meses, ademds rota-
virus y huevos de nematos. El patégeno més frecuente en las crias con diarrea fue
Coronavirus (42%) seguido de los parasitos y el menos rotavirus (2%). Solo los
coronavirus se detectaron en brotes diarreicos que afectaban también a adultos.
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Los corononavirus se identificaron en crias entre los 10 y los 150 dias (5 meses).
Cryptosporidium se detectaron sobre todo en animales alrededor de los 10 dias,
mientras que Eimeria se detectd en animales a partir de la tercera semana (mayo-
res de 21 dias). Giardia, aunque se detectd en un animal de 10 dias, la mayoria
correspondié a animales de més de un mes de edad.

El principal hallazgo de este estudio es la elevada deteccién de Coronavirus
en muestras diarreicas de crias de camélidos sudamericanos. Por el contrario, los
coronavirus se detectaron solo en el 6,9% en las muestras de crias de llamas y
alpacas con diarrea menores de cuatro meses de edad analizadas en la
Universidad Estatal de Ohio entre 1999y 2004 (Whitehead y Anderson, 2006).
En este estudio los enteropatdgenos mds frecuentes fueron Giardia spp. (32.8%)
y Cryprosporidium spp (25.9%) que se detectaron en animales a partir de los 7
dias de edad hasta los 100 y 120 dias respectivamente.

Los resultados de ambos estudios corresponden a explotaciones de CSAs
en EEUU vy son dificilmente extrapolables a las alpacas criadas en el altiplano
andino en Pertd. Apenas existen datos epidemioldgicos sobre la frecuencia de
la infeccién de los enteropatdgenos en las alpacas en Pert. Rosadio y
Ameghino (1994) describieron un brote de coccidiosis en una explotacién de
alpacas en el sur de Pert. Se sospeché que fue la causa de la muerte en 12 alpa-
cas entre 25-35 dias de edad.

La infeccién natural con rotavirus en alpacas se conoce desde hace déca-
das (Rivera er al., 1987), sin embargo, se desconoce la frecuencia de la
infeccidn y su asociacién con la diarrea. Se ha descrito elevada seropreva-
lencia de anticuerpos frente a rotavirus en guanacos en la Patagonia argen-
tina y es posible, por tanto, que la prevalencia de la infeccién por rotavirus
sea clevada en las poblaciones de guanacos, al menos en la Patagonia
(Parrefio et al., 2001; Mercado et 4l., 2004).

En alpacas solo se ha descrito hasta el momento la probable infeccién
con cepas de ECEP en un tnico animal en Inglaterra (Twommey ez al.,
2008) y un caso clinico de diarrea en un guanaco de dos meses de edad en
Argentina (Mercado ez al., 2004). Las estirpes de ECET no se han descrito
especificamente en crias de alpacas (Whitehead y Anderson, 2006). Las
caracteristicas toxigénicas de estas estirpes de E. coli aisladas de crias de
alpacas con diarrea se demostr6 en ratas y conejos en el laboratorio y en el
campo en crias de alpacas (Ramirez ez al., 1985). Aunque las enterotoxinas
de ECET tienen actividad bioldgica en conejo esta prueba no es especifica,
puesto que también las verotoxinas (o SLTs) tienen actividad enterotéxica
en el asa intestinal de conejo.
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Factores de riesgo

Los principales factores de riesgo de aparicion de las diarreas neonatales son una
elevada contaminacién del aprisco por los enteropatégenos implicados en su
etiologfa, un deficiente estado nutricional e inmune de las madres y un incorrec-
to manejo de la toma del calostro que no garantice un adecuado estado inmune
de los neonatos. Los fallos en la transferencia de inmunoglobulinas de la madre
a la cria a través del calostro se asocian con la mortalidad de las crias de alpacas
(Garmendia et al., 1987).

El nivel de inmunidad adquirida por el neonato a través del calostro es, sin
duda, el principal factor determinante de la aparicion de la diarrea. En las alti-
mas semanas de la gestacion se produce la transferencia de inmunoglobulinas
al calostro, a partir de la sangre de la madre, alcanzando niveles en las prime-
ras tomas de calostro muy superiores a la concentracién presente en el suero
maternal. La inmunidad protectora proporcionada por el calostro esté relacio-
nada principalmente con su contenido en inmunoglobulinas. No obstante, el
calostro contiene ademas elementos que potencian otras funciones inmunes
en los neonatos.

La vitalidad del animal al nacer y la edad a la que entra en contacto con
los agentes enteropatégenos también son factores importantes. Si la infec-
cién se produce una vez establecida la flora intestinal normal, generalmen-
te a partir de la primera semana de vida, las posibilidades de aparicion del
brote diarreico son més bajas aunque la infeccién contribuird a mantener la
contaminacién en el medio. Los animales presentan una mayor sensibilidad
a sufrir infecciones entéricas durante las dos o tres primeras semanas de
vida (Radostits et /., 2001).

Las dificultades en el parto se asociaron a un mayor riesgo de morbili-
dad en las llamas y alpacas en explotaciones de Ohio (EEUU) (Sharpe er
al., 2009). Podria estar relacionado con dificultades para las crias de soste-
nerse en pie y acceder a la toma de calostro lo que aumenta el riesgo de fallo
de la transferencia pasiva de inmunidad de la madre a las crias.

El hacinamiento de los animales provoca una elevada contaminacién
fecal y la presencia de elevadas tasas de enteropatégenos en el ambiente. Por
ejemplo, en un estudio realizado en granjas de llamas en California los fac-
tores a nivel de granja que se asociaron a la eliminacién fecal de Giardia
fueron el tamafo mis pequeno de los alojamientos, mayor nimero de crias
nacidas el afo anterior, mayor nimero de animales de un afio y poblaciones
mayores en los alojamientos o en los pastos (Rulofson ez al., 2001).
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La infeccién por enteropatégenos se produce tanto en los animales diarrei-
cos como en los sanos jovenes y adultos. En el animal diarreico se produce una
elevada eliminacion fecal de enteropatégenos. Cantidades tan minimas como
10 ooquistes de Cryptosporidium son suficientes para inducir enfermedad en
animales susceptibles mientras que los animales con diarrea pueden eliminar
10" ooquistes durante la infeccién lo que supone una importante fuente de
infeccién para otros animales (Tzipori y Ward, 2002). Los animales sanos son
portadores de los enteropatdgenos que intervienen en la diarrea neonatal. Por lo
tanto, no solo la presencia de animales diarreicos sino también una elevada den-
sidad de animales sanos contribuye a la contaminacién del ambiente (Ortega-
Mora et al. 1999).

El tipo y tamano de explotacion, la estacién del afio, la alimentacién y el esta-
do sanitario de las madres son otros de los factores asociados a la aparicién de los
brotes diarreicos.

Sintomas

Las diarreas neonatales se caracterizan por la aparicién de diarrea, de consisten-
cia mis o menos pastosa, ausencia de fiebre, progresiva deshidratacién, postra-
cién y pérdida de peso hasta la caquexia y la muerte de los animales. Aunque en
algunas ocasiones las crias se recuperan, estos animales presentan un retraso
importante en el desarrollo y tienen aspecto mds débil y con mayor riesgo de des-
arrollar otras patologias. En general puede decirse que presentan un aspecto de
“mala salud”. Pueden presentarse también muertes repentinas de algunas crias
sin que exista un cuadro previo de diarrea. Estas muertes suelen atribuirse a cua-
dros septicémicos pero pueden producirse también como consecuencia del
shock endotdxico debido a la intensa proliferacion bacteriana en el intestino.

Lesiones

Los animales muertos de diarrea generalmente muestran enteritis e intestino
delgado dilatado por la acumulacién de fluido y sin presencia de gas (Ramirez y
Ellis, 1988).

Diagnéstico clinico

Las diarreas neonatales no deben confundirse con la enterotoxemia originada
por Clostridium perfringens. El primer sintoma de la enterotoxemia suele ser la



Diarreas neonatales de alpacas 99

muerte repentina de crias que estaban aparentemente fuertes. Pueden estar pre-
sentes o no la disenterfa y sintomas nerviosos centrales.

En las producciones ovina y caprina se dan otros dos procesos en los prime-
ros dias o semanas de vida que pueden confundirse también con las diarreas neo-
natales. En la produccién ovina se ha descrito el proceso denominado “boca
acuosa’, en inglés “watery mouth”, que afecta a los corderos dentro de las prime-
ras 72 horas de vida y se caracteriza por salivacién intensa, éstasis intestinal,
colapso y muerte, y que a veces cursa con diarrea profusa (Collins ez 4/., 1985;
Henderson, 2002). Este es un proceso que afecta a las explotaciones de manejo
intensivo y elevada densidad de animales, sobre todo, en las parideras. Se debe a
la elevada contaminacién fecal y a la ingestién por los corderos recién nacidos de
grandes dosis de bacterias Gram negativas, principalmente E. co/i, junto con un
inadecuado aporte de calostro. La multiplicacién explosiva de estas bacterias y
su destruccion en el intestino origina endotoxemia y la muerte de los animales
(Henderson, 2002). Las estirpes de E. coli que se aislan de estos procesos no tie-
nen factores de patogenicidad conocidos y, por tanto, no es posible la confirma-
cién del diagndstico etioldgico en el laboratorio. El diagndstico se realiza en
base a las caracteristicas clinicas y epidemioldgicas del proceso. El tratamiento
recomendado de la boca acuosa es el antibidtico pero es poco eficaz una vez ins-
taurado el proceso. Se administra de forma preventiva al resto de los corderos de
la paridera a medida que van naciendo. La prevencion es el mejor método para
controlar el proceso. Puesto que se trata de un proceso estrechamente relaciona-
do con las condiciones de manejo es necesario revisar las mismas con el objetivo
de disminuir la contaminacién ambiental, evitar el hacinamiento dividiendo las
parideras y asegurar una adecuada toma de calostro.

En los cabritos se da un proceso similar al de la boca acuosa que se conoce en
algunas zonas de Espana como “borrachera de los cabritos”. Este proceso, que
también se ha confundido a veces con la diarrea neonatal, se presenta en cabri-
tos de menos de una semana que nacen vigorosos pero que en pocos dias (3-10
dias) desarrollan repentinamente una profunda debilidad muscular que les
impide mantenerse en pie y acercarse a mamar (Pérez-Rey ez. al., 1996). Aunque
existe constancia clinica anterior, este proceso se describié por primera vez en
1991 en Canada con el nombre en inglés de “floppy kid syndrome” (Trembley
et. al., 1991) y posteriormente en Estados Unidos y Europa (Bleul ez. al., 2006).
El sindrome se caracteriza por debilidad muscular intensa, ataxia, depresion y
acidosis metabdlica sin que exista deshidratacién (Trembley ez. al., 1991; Bleul
et al.,2006). Sus causas se desconocen aunque se ha investigado la posible impli-
cacion de estirpes no enterotoxigénicas de E. coli, Clostridium perfringens tipo A
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e incluso Cryptosporidium. En cualquier caso, la influencia de factores relaciona-
dos con el sistema de produccion parece clara, especialmente el consumo inten-
sivo de leche y el bajo nivel de inmunidad calostral. Al igual que la “boca acuo-
sa” de los corderos responde mal al tratamiento y el control debe basarse en la
prevencion revisando el manejo.

Aunque ninguno de estos dos sindromes se ha descrito hasta el momento en la
produccién de alpacas es posible que las practicas de manejo que implican una ele-
vada densidad de animales en las parideras en espacios muy reducidos genere una
elevada contaminacién fecal que podria provocar procesos similares en las crias.

Diagnéstico laboratorial

El anélisis laboratorial se realiza a partir de muestras fecales de animales vivos y
debe orientarse a la deteccidn de los diferentes enteropatdgenos presentes en la
explotacién. Por lo tanto, deben analizarse muestras de un nimero representati-
vo de animales, tanto diarreicos como sanos. Es recomendable analizar muestras
de, al menos, el 20% de los animales diarreicos y un niimero similar de animales
sanos que incluyan neonatos y adultos. Las muestras deben recogerse de anima-
les no tratados, directamente del recto y lo més pronto posible desde el comien-
zo de la diarrea. Algunos de los enteropatégenos producen una infeccién auto-
limitante y dejan de eliminarse antes de que cesen los sintomas.

Analisis bacteriolégico

El analisis bacteriolégico esta orientado a la deteccion de las estirpes de E. coli
patdgenas asociadas a la diarrea neonatal, es decir, las estirpes de ECET, ECEP
y de ECEH. El andlisis comprende, en primer lugar, el aislamiento e identifica-
cién bioquimica de cepas de E. coli y, en segundo lugar, la deteccion de los fac-
tores patogénicos caracteristicos de las estirpes asociadas a la diarrea neonatal.

El aislamiento se realiza en medios selectivos para enterobacterias, como el
agar McConkey, y para la identificacién bioquimica existen pruebas rapidas
comerciales. A partir del crecimiento inicial se seleccionan varias colonias al azar
para realizar la deteccién de los factores de patogenicidad. Esta técnica aumen-
ta la sensibilidad del método puesto que en el cultivo primario pueden crecer
distintas estirpes de Escherichia coli que posean distintos factores de patogenici-
dad aunque las colonias tenga aspecto idéntico en el cultivo.

Los factores patogénicos de las distintas estirpes se detectan mediante prue-
bas especificas. Las estirpes ECET poseen los antigenos fimbriales y la enteroto-
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xina. Los primeros pueden detectarse por una simple aglutinacién con sueros
especificos, tanto policlonales como monoclonales, a partir del crecimiento de
las colonias en medios especificos para la expresion de los antigenos fimbriales
(Minca-IsoVitalex). La técnica de la PCR se basa en la deteccion de los genes
que codifican dichos antigenos fimbriales y, generalmente, se utiliza esta técnica
en pruebas multiples para la deteccién simultdnea de los genes que codifican los
factores de patogenicidad de distintas estirpes de E. coli patégenas. La caracteri-
zacion del gen eae que codifica la proteina intimina responsable de la intima
unién de las bacterias a los enterocitos permitié el desarrollo de pruebas de PCR
para la deteccién de las estirpes de ECEP. Estas técnicas permiten ademds dis-
tinguir los distintos subtipos del gen.

En resumen, el objetivo del andlisis bacterioldgico es detectar las estirpes
patdgenas de E. coli capaces de originar la diarrea neonatal y, por lo tanto, es
imprescindible realizar a las cepas aisladas las pruebas especificas cuyo resultado
permitird clasificarlas en alguno de los grupos asociados a la diarrea neonatal o,
en caso negativo, descartar su participacién en la diarrea.

Diagnéstico virolégico

Las pruebas que se utilizan para el diagnéstico de los virus se basan en la detec-
cién de particulas viricas, de sus antigenos o su 4cido nucleico. Entre las nume-
rosas pruebas utilizadas se incluyen la microscopia electrénica, la inmunomi-
croscopia electrénica, la inmunofluorescencia en cortes intestinales, las pruebas
ELISA, la aglutinacién con latex, la electroforesis en geles de poliacrilamida

(PAGE) y las técnicas de PCR.
Diagnoéstico parasitologico

El diagnéstico de la infeccion por Cryptosporidium spp., Giardia spp. y Eimeria
spp- se realiza mediante la deteccién de los ooquistes del parasito o de sus anti-
genos en las heces (Cebra y Stang, 2008). Entre las técnicas utilizadas hay que
destacar la observacion microscdpica directa de extensiones de las heces tenidas
con diferentes métodos, la inmunofluorescencia directa y las pruebas ELISA. La
infeccion en animales diarreicos es muy fécil de diagnosticar pues va acomparfia-
da de una elevada eliminacién de ooquistes detectables ain con métodos con

baja sensibilidad.
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Tratamiento

El tratamiento indicado en las diarreas neonatales de cualquier especie animal y
cualquiera sea el enteropatégeno implicado es de tipo sintomatico y se basa en la
administracién de fluidoterapia para corregir la deshidrataciéon y la acidosis
metabdlica.

El tratamiento antibidtico solo estarfa indicado en caso de que se detectase
en el andlisis laboratorial la participacién de estirpes de E. coli patdgenas (Alva
y Cablerén, 1987). Atn en este caso es muy posible que el tratamiento resultase
poco eficaz en el animal enfermo. El tratamiento antibidtico indiscriminado
puede contribuir a agravar el problema al destruir la flora intestinal normal y
contribuir a la aparicién de resistencias.

No existe un tratamiento especifico efectivo frente a la criptosporidiosis. El
tratamiento de la giardiasis en llamas y alpacas con fenbendazol oral a una dosis
de 50 mg/kg una vez al dia durante cinco dias consecutivos es efectivo segtin la
experiencia de algunos autores (Whitehead, 2009a). La cocidiosis clinica puede
tratarse de forma efectiva con sulfadimetoxine por via oral (15 mg/kg dos veces
al dia durante cinco dias o amprolium por via oral (10 mg/kg una vez al dia
durante cinco dias) (Whitehead, 20092). No obstante el control de estos proce-
sos debe basarse en medidas preventivas.

Control

Aungque el estudio de los camélidos es dindmico y estd evolucionando rapida-
mente, las decisiones médicas y de manejo se basan a menudo en una relativa-
mente limitada experiencia clinica o en la extrapolacién de los conocimientos de
otras especies. Hay muy pocos articulos de investigaciones epidemioldgicas en la
sanidad de los camélidos en distintas etapas vitales (Sharpe ez 4., 2009).

El control de las diarreas neonatales en cualquier especie de produccién debe
basarse en dos puntos clave: la disminucién de la contaminacién ambiental de ente-
ropatdgenos y el adecuado estado nutricional e inmune en el neonato. Para la con-
secucion de este tltimo punto tan esencial como el manejo adecuado de la toma del
calostro es garantizar un buen estado nutricional e inmunitario de las madres.

Disminucion de la contaminacion ambiental de enteropatégenos

Las medidas higiénicas y sanitarias y de manejo destinadas a reducir la con-
taminacién ambiental de enteropatégenos se basan en disminuir la densi-
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dad de animales y en unas buenas practicas de limpieza y desinfeccién.
Como medidas generales se recomienda: evitar el hacinamiento, la planifi-
cacion de parideras en lotes no excesivamente grandes, la limpieza y desin-
feccién de las zonas de paridera entre lotes, la separaciéon de los animales
diarreicos cuando se produce un brote y un buen estado sanitario de las
hembras en el preparto.

La desparasitacién, principalmente con anticoccididsicos, de forma pre-
ventiva también contribuye a reducir la contaminacién ambiental por
ooquistes (Whitehead, 2009a). Con este fin puede utilizarse el amprolium
que se anade al agua a una dosis de 5 mg/kg diariamente durante 21 dias. La
correcta dosificacién del amprolium es importante puesto que es un anélo-
go de la thiamina, una sobredosificacién puede producir polioencefalomala-
cia clinica. Alternativamente se puede utilizar el decoquinato de forma mds
segura afiadiéndolo al alimento en dosis de 0.5 mg/kg/dia durante 28 dias.
Los antibidticos ionéforos, como la monensina o salinomicina, no deben
utilizarse en los camélidos debido a su toxicidad para estas especies animales

(Whitehead, 2009a).
La toma de calostro

Las crias de alpacas nacen hipogammaglobulinémicas debido a la placentacién
epiteliocorial difusa de los camélidos. Asegurar el adecuado aporte de calostro es
esencial para que el neonato adquiera el nivel de inmunidad pasiva necesario. El
aporte de calostro debe ser entre el 10% y el 20% del peso de cria de alpacay debe
realizarse en las primeras 24 horas de vida (Whitehead, 2009b). El calostro de
los camélidos contiene principalmente inmunoglobulina G (IgG) y su absorcién
disminuye en eficacia hasta las 24 horas de vida poniendo de manifiesto la
importancia de la temprana adquisicién del calostro por el neonato (Wernery,
2001). Las concentraciones de IgG aumentan répidamente después de la inges-
tién del calostro en las crias, alcanzan un pico entre las 24 y 48 horas de vida y
empiezan a declinar de forma continuada. La vida media de la IgG en las crias
fue de 15.7 dias en un estudio (Wernery, 2001). Existen diferentes métodos para
medir la transferencia de inmunidad pasiva en las crias. No obstante algunos
métodos, como el de la turbidez con sulfato de zinc y la actividad gamma-glu-
tamyltransferasa en suero, parecen no ser utiles en camélidos. Existe una prueba
comercial en EEUU especifica para medir la IgG de camélidos (Whitehead,
2009b).
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Estado inmune y sanitario de las madres

El estado inmune de los neonatos depende del estado inmune, sanitario y nutri-
cional de las madres. Para garantizar un buen estado sanitario de las crias es esen-
cial la correcta alimentacién de las madres que debe ser adecuada a su estado
productivo.

Las madres deberfan tener inmunidad especifica frente a los distintos entero-
patdgenos para que esta pudiese ser transferida a las crias. La vacunacién es el
método mds efectivo para provocar la inmunizacién activa de los animales. La
produccion de vacunas eficaces frente a las diarreas neonatales tiene el inconve-
niente de la variedad de agentes enteropatégenos que intervienen en su etiolo-
gia y de que frente a algunos de ellos, como los parésitos, no existen vacunas.

No existen vacunas disenadas especificamente para la prevencién de la dia-
rrea neonatal en los rumiantes domésticos y mucho menos en camélidos. Para
los rumiantes estdn comercializadas algunas vacunas polivalentes (enterotoxe-
mias, procesos respiratorios y diarrea) que incluyen cepas de E. coli ECEP. Para
los terneros estin comercializadas tanto vacunas especificas monovalentes como
vacunas combinadas que incluyen virus (rotavirus y/o coronavirus) y estirpes de
ECET. En cualquier caso, ninguna vacuna incluye la inmunizacién frente
Cryptosporidium.

En resumen, la aplicacién de las medidas higiénico-sanitarias que disminu-
yan la contaminacién ambiental de enteropat6genos, unas correctas medidas de
manejo que garanticen la transferencia de la inmunidad calostral a los neonatos
y la vacunacién y desparasitacion de las madres son los puntos claves de inter-
vencién para reducir considerablemente la incidencia de los procesos diarreicos
neonatales.
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La neumonia, junto con la diarrea, es una de las mayores causas de mortalidad
en los animales neonatos. Se estima que entre un 2% y un 27% de alpacas y lla-
mas mueren por esta causa en el altiplano del Pertt (Ramirez, 1991).

Etiologia

Los procesos neumonicos en los animales neonatos son consecuencia de la inter-
accién de multiples factores. Ademads de agentes infecciosos causales intervienen
factores del hospedador y del medio ambiente, fundamentalmente aquellos que
determinan un bajo nivel de inmunidad en los animales. Los agentes infecciosos
incluyen virus y bacterias. En los Camélidos Sudamericanos (CSAs), y en las alpa-
cas en particular, no se han realizado estudios epidemioldgicos sobre la etiologia
de la enfermedad y los escasos datos sobre la participacion de los distintos agentes
infecciosos causales de estos procesos proceden de estudios de seroprevalencia.
En los bovinos y ovinos se considera que Mannheimia haemolytica es el prin-
cipal agente etioldgico de la pastereulosis neumoénica (Gilmour y Gilmour,
1989; Rice ez al., 2008). Mannheimia haemolytica es un cocobacilo gram nega-
tivo, inmdvil. Pertenece a la familia Pasteurellaceae, género Mannheimia. Este
grupo de bacterias ha sufrido varias reclasificaciones (Figura 1). Inicialmente, se
denominé Pasteurella haemolytica debido a su capacidad de producir hemlisis
débil en agar sangre de carnero, se clasificé en biotipo A y biotipo T en funcién
de su capacidad para fermentar la arabinosa y la trehalosa, respectivamente.
Histéricamente se clasific6 en 16 serotipos basdndose en el antigeno capsular
(Biberstein, 1978). En 1995 se describié el serotipo 17 (Younan y Fodor, 1995).
En 1999, en base a estudios genéticos, el género se reclasificé en el nuevo géne-
ro Mannheimia que contiene varias especies (Angen et al., 1999). Actualmente,
M. haemolytica comprende los 12 serotipos Al, A2, AS-A9, A12-A14, Al6y
A17 correspondientes a los de la anterior P haemolytica. El serotipo All se
reclasificé como Mannheimia glucosida. Los cuatro serotipos del biotipo T de la



12 Sanidad de alpacas en la etapa neonatal

antigua P haemolytica se reclasificaron como Pasteurella trehalosi vy, reciente-
mente, como Bibersteinia trehalosi (Blackall et al., 2007).

1932 1961 1991 1999 serotipos 2007

| AL,A2, AS, A6,
A7,A8, A9, A12,
Al4,A16, Al7

Mannheimia
haemolytica

Mannheimia glucosida J—l A1l J
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o heimia ruminalis — Notipifi
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. 7 Netipifcabl
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Figura 1. Reclasificaciones de Pasteurella haemolytica.
(D. Cid y C. Martin Espada)

Diversos estudios indican que ciertos serotipos de M. haemolytica son espe-
cificos de hospedador. Se considera que el serotipo Al es el que se asocia con
mds frecuencia a los procesos neuménicos en el ganado bovino mientras que el
A2 es el mis frecuente en el ganado ovino (revisado en Rice ¢z al., 2008).

Numerosos virus y otras bacterias pueden intervenir en la etiologia de los
procesos neumonicos en los rumiantes. Se considera que las infecciones viricas,
al igual que el estrés y factores ambientales, acttian disminuyendo las defensas de
los animales y facilitando el descenso de M. haemolytica al pulmén.

Los virus implicados en las neumonias de rumiantes son los Virus Para-
influenza 3 (PI3V), Virus Diarrea Virica Bovina (VBDV), Virus Respiratorio
Sincitial Bovino (RSBV), Herpes virus bovino tipo I (HBV-1). El virus
Parainfluenza 3 (PI3) es un virus con envoltura, de cadena simple de ARN, per-
teneciente a la familia Paramyxoviridae, género Paramyxovirus. Tiene un espe-
cial tropismo por el tejido respiratorio. El Virus Respiratorio Sincitial Bovino
(RSBV), también pertenece a la familia de los Paramixoviridae, género
Preumovirus. Es un virus ARN, de cadena simple, envuelto. El el herpesvirus
bovino tipo 1, de la familia de los Alphaberpesviridae, género Varicellovirus. Es
un virus ADN, de doble cadena y envuelto. Se caracteriza por la ripida disemi-
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nacién y su alta capacidad de destruccién celular. Puede permanecer latente en
el hospedador, reactivindose en cualquier momento de la vida del animal infec-
tado. El virus de la Virus Diarrea Virica Bovina (VBDV), pertenece a la familia
Flaviviridae, género Pestivirus. Los camélidos son susceptibles, al igual que los
rumiantes. Posee una unica cadena de ARN y envuelta. Produce infecciones que
afectan al aparato digestivo y respiratorio.

También pueden intervenir otras bacterias como Pasteurella multocida
(Dabo ez al., 2007), Histophylus somni y Mycoplasmas. Pasteurella multocida es
una bacteria perteneciente a la familia Pasteurellaceae. Es un cocobacilo gram
negativo. P multocida origina procesos neumonicos en rumiantes. Histophylus
somni, anteriormente conocido como Haemophylus somnus, es un bacilo gram
negativo patégeno oportunista. Coloniza el tracto respiratorio de rumiantes.

Epidemiologia

La frecuencia de presentacién de la neumonia en las crias de alpacas en el altipla-
no andino varifa del 2 al 22% segun los afios (Ramirez, 1991).

Frecuencia de deteccién de agentes infecciosos

Los estudios sobre la participacién de los distintos agentes infecciosos en las
neumontias de los CSAs son muy escasos. Mannheimia haemolytica se aisl6 de
un absceso laringeo en una cria de alpaca de 10 dias de edad en la examen post
mortem en la Facultad de Veterinaria de la Universidad de Glasgow (Dwan ez
al., 2008). También se ha descrito el aislamiento de M. haemolytica de un caso
de bronconeumontia asociada a Herpesvirus bovino tipo 1 en una llama adulta
en EEUU (Williams ez al., 1991). En Pert, Mannheimia haemolytica y
Pasteurella multocida se han aislado de casos de neumonias en crias de alpaca en
el altiplano (Rosadio, comunicacién personal).

En cuanto a la participacion de los virus, se considera que los CSAs son suscep-
tibles a la mayoria de las infecciones viricas que afectan a los rumiantes. Estudios
seroldgicos han demostrado la exposicion de los camélidos sudamericanos a virus
Parainfluenza 3, virus de la Diarrea Virica Bovina, Herpesvirus Bovino tipo I,
Virus Respiratorio Sincitial Bovino y virus influenza tipo A (Rivera ez a/., 1987;
Rosadio et al., 1993, Galbreath, et 4., 1994; Puntel ez 4l., 1999).

En un estudio realizado en alpacas sanas en el departamento de Puno en 1987,
se detectaron anticuerpos frente a PI-3 en el 35.34% de los animales, frente a
BRSV en el 16.52%, frente a DVBV un 11.11%, frente a BHV-1 en el 5.08% y



114 Sanidad de alpacas en la etapa neonatal

frente a Influenza A en el 6% (Rivera ez al., 1987). En Argentina también se ha des-
crito la infeccién natural por herpesvirus bovino tipo 1, virus de la diarrea virica
bovina y adenovirus bovino en llamas por estudios de seroprevalencia (Puntel ez
al., 1999).

Elvirus BHV-1 se encuentra ampliamente distribuido en la ganaderia perua-
na segun los datos de seroprevalencia (Rosadio ez al., 1993). La seroprevalencia
en alpacas criadas separadamente de rumiantes fue del 5.1%, mientras que no se
detectaron anticuerpos en llamas y vicunas. Sin embargo, en explotaciones mix-
tas se observaron valores de seroprevalencia superiores al 16% tanto en alpacas
como llamas (Rosadio ez 4., 1993).

En alpacas en Perti se ha descrito la presencia de anticuerpos frente al virus
de la diarrea virica bovina (Rivera ez /., 1987). En EEUU y Canad4 también la
presencia de anticuerpos frente al DVBV (Wentz ez 4l., 2003; Topliff ez al.,
2009) y ademds la infeccidn persistente en crias (Carman ef 4/., 2005; Mattson
et al., 2006). La cuestién que sigue sin resolver es si los CSAs son portadores de
sus propias cepas de Pestivirus o son susceptibles a las infecciones procedentes
de otros animales domésticos o salvajes (Evermann, 2006). Algunos estudios
realizados indican que podria existir la transmisién inter especifica de ciertos
virus y se considera que la transmisién, por tanto, se facilita en los rebafios mix-
tos (Rosadio ez al., 1993; Puntel ez al., 1999).

En alpacas y llamas en Perti, también se han detectado anticuerpos frente a
Mycoplasmas spp. (Hung ez al., 1991).

Diversos estudios indican que ciertos serotipos de M. haemolytica son espe-
cificos de hospedador. Se considera que el serotipo Al es especifico del ganado
bovino mientras que el A2 es especifico del ganado ovino. En CSAs no existen
datos sobre los serotipos de M. haemolytica asociados a los procesos neumonicos
en estas especies. La transmision inter especifica de cepas de M. haemolytica
entre rumiantes y CSAs es posible. Sin embargo, un estudio realizado en los
Alpes franceses sobre la transmisién entre rumiantes domésticos y silvestres con-
cluye que la transmision entre especies que comparten el mismo drea geografica
parece ser un hecho poco frecuente (Villard ez al., 2006).

Factores de riesgo

En general, puede decirse que son factores de riesgo de procesos neuménicos
todos aquellos que determinan una disminucién de las defensas de los animales,
facilitando de ese modo el descenso y colonizacion del pulmén por M. haemoly-
tica y otras bacterias.

En un estudio sobre la morbilidad y mortalidad predestete en granjas de llamas y
alpacas en Ohio (EEUU) los problemas respiratorios fueron poco frecuentes como
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evento primario (3.8%) pero fueron la segunda causa de morbilidad en los animales
que tuvieron un segundo episodio (Sharpe ¢ al., 2009). Estos resultados indican una
mayor incidencia de los procesos neuménicos en las crias que han padecido previa-
mente otra enfermedad, poniendo de manifiesto el papel que en la aparicidn de estos
procesos juega la disminucion de las defensas de los animales.

En el altiplano andino es frecuente la aparicion de brotes neumoénicos en los
meses de septiembre-octubre, coincidiendo con la separacién de animales jovenes
de sus madres (destete) y el inicio de de la esquila de algunos animales jévenes. Este
manejo condiciona situaciones de estrés en las crias y desencadena brotes de
neumontias en estos animales. En estudios realizados con ovejas, se ha podido
observar que existen préicticas de manejo asociadas con la aparicién de altos
niveles de neumonia en matadero: esquilado de los corderos coincidiendo con el
destete, reposiciéon de hembras en la explotacién, o adquisicién de corderos,
contacto con otros rebafios, presencia de perros en el rebanio y uso de pastos
comunales (Godwin-Ray ez 4., 2008).

Patogenia

M. haemolytica es un comensal del tracto respiratorio superior que desciende al
pulmoén cuando las defensas del hospedador se ven comprometidas por infeccio-
nes concurrentes con virus respiratorios y otras bacterias, por la exposicion a fac-
tores estresantes o por condiciones climdticas adversas (Gilmour y Gilmour,
1989; Radostits ez al., 2000).

M. haemolytica

Proliferacion
explosivade las

bacteriasde la
orofaringe, .
descenso y

colonizacion del
Estrés pulmén

Infecciones
viricas

Eliminacién de bacteriasen la
Clima adverso secrecion nasal

Contagio de otros
animales

Figura 2. Patogenia de los procesos neuménicos producidos
por M. haemolytica. D. Cid y C. Martin Espada
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Los factores de patogenicidad de M. haemolytica han sido ampliamente
estudiados en el serotipo Al. Los factores de patogenicidad propuestos inclu-
yen adhesinas, el polisacdrido capsular, fimbrias, proteinas externas de mem-
brana (OMPs), leucotoxina (Lkt), lipopolisacirido (LPS), neuraminidasa, sia-
loglicoproteasa y proteinas fijadoras de hierro (revisado en Rice ez al., 2008).
El factor fundamental en la induccién de la neumonia es la leucotoxina que
influye en la respuesta inmune del hospedador. La infiltracién y destruccion,
mediada por la leucotoxina, de los neutréfilos y otros leucocitos contribuye al
desarrollo de la neumonfa fibrinosa.

Diversos estudios han intentado comprender qué mecanismos desencade-
nan el paso de M. haemolytica de comensal a patégeno. Entre los eventos claves
que inician el proceso estan el estrés del destete, las condiciones climatoldgicas
adversas, cambios en la alimentacién, la mezcla de animales de distintos origenes
y las infecciones con virus y Mycoplasmas spp. Rice et al.,(2008) describen este
proceso como una balanza en equilibrio: en un lado las bacterias con sus facto-
res de patogenicidad y de otro las defensas del animal como la barrera de la
mucosa, los cilios, las inmunoglobulinas y los fagocitos y linfocitos. Las condi-
ciones ambientales, el estrés y las infecciones viricas pesan en el lado de las bac-
terias determinando que se rompa el equilibrio entre la infeccidn y las defensas
del animal. Unas adecuadas précticas de manejo, las vacunas y el tratamiento
antibidtico son necesarios para restablecer el equilibrio (Rice ez 4/., 2008).

Una vez que M. haemolytica desciende al pulmén vy se instaura la infeccion,
los factores de patogenicidad de las bacterias junto con la respuesta inmune que
inducen generan la bronconeumonta fibrinosa. Los animales enfermos eliminan
con las secreciones mucosas gran cantidad de bacterias que contribuyen al con-
tagio de otros animales y a la propagacién del brote.

La evolucién del proceso en el animal puede llevar a la muerte en las fases
agudas, debido a la hipoxia o al shock endotéxico, a la resolucion de las lesiones
o a la aparicién de complicaciones como adherencias fibrinosas pleurales y peri-
cardiales.

Sintomas

A veces el primer signo en un brote neumonico es la aparicion de muertes stbi-
tas. Los animales mueren sin sintomas previos de enfermedad. Después apare-
cen los sintomas respiratorios en algunos animales. En los animales se observa
fiebre elevada, letargo, depresion, anorexia, aumento en la frecuencia respirato-
ria y tos. Es frecuente la descarga de secrecion nasal y ocular, que empieza sien-
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do serosa, pasa a mucosa y por tltimo se vuelve mucopurulenta. Los animales

pueden morir en las siguientes horas o dias. Si no mueren, se recuperan en unas

dos semanas pero sufren un retraso importante en el crecimiento y quedan como
<« » 7 7 .

con “mala salud”, més débiles y propensos a otras enfermedades.

Lesiones

En la necropsia se aprecia en los pulmones la evolucion crineo caudal de las
lesiones neumonicas. Se observan grandes diferencias entre los [6bulos afectados
y los que todavia no lo estan. Hay consolidacién de tejido pulmonar y edema
interlobular. Se aprecian zonas enfisematosas, junto a zonas de atelectasia.
También pueden verse adherencias y abscesos.

Las lesiones se corresponden con una bronconeumonia fibrinosa. Las lesio-
nes son craneo ventrales. Los septos interlobulares aparecen distendidos, con
fibrina y edema gelatinoso. El aspecto marmorizado de los I6bulos se debe a la
presencia de zonas de necrosis junto con zonas de edema y congestién. El edema
y la fibrina son los componentes mayoritarios del exudado que aparece en alve-
olos y septos interlobulares.

Debido al proceso necrético las secuelas pueden incluir abscesos, secuestros,
pleuritis cronicas, adherencias pleurales fibrinosas y bronquiectasia.

Diagnéstico

El diagnéstico de las neumonias en la etapa neonatal debe incluir el analisis bac-
terioldgico y viroldgico. Las muestras pueden ser hisopos nasales pero debe
tenerse en cuenta que M. haemolytica es habitante normal del tracto respiratorio
superior. Por lo tanto, serfa preferible realizar el andlisis a partir de lavados tra-
queales. En cualquier caso el diagnéstico debe orientarse a diagnosticar el reba-
fio y siempre es necesario analizar un nimero representativo de muestras proce-
dentes de animales tanto enfermos como sanos. El andlisis bacteriolégico se
realiza por siembra en medios enriquecidos como agar sangre de carnero que
permite el aislamiento de M. haemolyticay P. multocida. La identificacién puede
realizarse por pruebas bioquimicas clésicas. La deteccion de virus puede basarse
en la deteccién de antigenos (inmunofluorescencia, ELISAs) o de sus dcidos
nucleicos (PCR).

La presencia de la infeccion en el rebafio de distintos virus asociados a estos pro-
cesos puede realizarse también mediante la determinacion de anticuerpos especificos
en el suero de un numero representativo de animales, tanto crias como adultos.
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Tratamiento

Las neumonfas en las crias suelen cursar con una alta mortalidad y muchas veces
no da tiempo a establecer medidas terapéuticas. En cualquier caso, el tratamien-
to se basarfa en la administracidn de antibiéticos. No obstante, el tratamiento
antibidtico presenta limitaciones. En corderos se ha visto que al tratar la neumo-
nia aguda se suprime el desarrollo de las lesiones neuménicas, el animal se reco-
bra parcialmente pero la enfermedad persiste de forma subclinica (Alley y
Clarke, 1980).

Segun diversos estudios, es dificil conocer la sensibilidad real de los aislados
de campo, al ser los microorganismos implicados parte de la flora habitual de
nasofaringe. Si atendemos a las recomendaciones de la NCCLS para rumiantes,
las pruebas de sensibilidad deberian incluir los siguientes antibidticos:
Ceftiofur, Danofloxacina, Enrofloxacina, Florfenicol, Espectinomicina y
Tilmicosina. Cuando las bacterias estudiadas son sensibles a ellos, hay grandes
probabilidades de éxito terapéutico (Apley ez 4l., 2006).

Como orientacién del tratamiento antibidtico en la neumonia neonatal en
camélidos nos pueden servir los datos que aportan los estudios realizados en
otros rumiantes. Las cepas de M. haemolytica 'y P. multocida aisladas de ovejas'y
cabras han mostrado sensibilidad frente a Florfenicol, Amoxicilina-Clavuldnico,
Ceftiofur, Tetraciclinas y Ciprofloxacina (Berge ez al., 2006). Otros estudios
indican la utilidad de Marbofloxacina, Tilmicosina, Danofloxacina,
Diprofloxacina (Skoufos ez al., 2007). La Marbofloxacina se distribuye rdpida-
mente en los pulmones y su concentracién aumenta en el tejido neumoénico,
incluyendo las 4reas consolidadas.

En el control de las neumonias, los antibiéticos pueden administrarse con
fines terapéuticos, profildcticos o metafilacticos (Schwarz y Chaslus-Dancla,
2001). La terapia curativa se aplica de forma individual en animales previamen-
te diagnosticados. El tratamiento antibiético individual en el ganado ovino se
considera que puede contribuir a agravar el brote puesto que el manejo de los
animales aumenta el estrés.

La administracion profildctica de antibiéticos con el fin de evitar o minimi-
zar la aparicién del proceso neumoénico se realiza en los terneros sanos que van a
ser traslados a cebaderos y es una practica muy frecuente en EEUU. El término
metafilaxis se utiliza para referirse al tratamiento antibidtico a dosis terapéuticas
de todos los animales de un lote que todavia no manifiestan sintomas de la
enfermedad cuando se detectan sintomas en un nimero reducido de animales
con el objetivo de reducir la diseminacion y gravedad del brote. Esta practica se
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considera procedimiento estdndar en la ganaderia intensiva en algunas zonas de
EEUU. Estas précticas han provocado un aumento de la emergencia de cepas de
M. haemolytica multirresistentes (Watts ez al., 1994). El uso excesivo de antibié-
ticos en la ganaderia y la generacion de resistencias en las bacterias es un proble-
ma de salud publica al que cada vez estin mas sensibilizadas las sociedades.

Control

El control de la pasteurelosis neumonica de los rumiantes es dificil por su com-
pleja etiologia multifactorial. El control se basa en minimizar los factores predis-
ponentes y en la vacunacion.

Estado inmune de las crias

La administracién del calostro proporciona proteccién durante las primeras 2-3
primeras semanas de vida (Wernery, 2001). Es muy importante que la toma de
calostro se produzca lo antes posible, y su toma debe prolongarse al menos
durante dos dias tras el nacimiento. Existe la evidencia de que con la toma de
calostro el neonato no solo recibe anticuerpos, sino leucocitos, citoquinas y pro-
teinas con efecto en el desarrollo del sistema inmune del neonato. Los leucoci-
tos maternos presentes se incorporan a la circulacién tras su ingestion alcanzan-
do su méximo 24 horas tras el nacimiento, y participan de forma muy favorable
estimulando los del neonato. Los leucocitos transferidos protegen de las infec-
ciones viricas (Brown, 2000).

Factores estresantes

Los factores estresantes tienen efecto inmunodepresor en los animales.
Deberian evitarse todos aquellos factores que contribuye a aumentar el estrés en
los animales. En los terneros de cebo se ha determinado el papel de factores
estresantes como el destete, transporte, hacinamiento, mezcla de animales de
diferentes procedencias, calidad del aire espirado (alto contenido en amonio o
patdgenos respiratorios) en la aparicion de los brotes de procesos neumdnicos
poco después de la llegada de los animales al cebadero (Radostits ez /., 2000).
Deben minimizarse los factores estresantes en el manejo de las crias de alpa-
cas. El destete con la separacién de las crias de las madres es un factor estresante
que no deberia coincidir con el esquileo que contribuye también a aumentar el
estrés de las crias. Entre las medidas de manejo que eviten factores estresantes
deben incluirse, entre otros, controlar a los perros después de recoger los reba-
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fios para que no molesten a las crias. Deben mantenerse lejos siempre que sea
posible (Bruere ez al., 2002)

Disefio del aprisco

Los factores climaticos como lluvia, humedad relativa, direccidn e intensidad
del viento tienen mucha importancia en el desarrollo de la neumontia. (McIlroy
et al., 1989; Nash et al., 1997; Turkson ez al., 2005). Los dias con humedad rela-
tiva alta o fuerte viento, aumentan las muertes por esta causa ( Trigo ¢z al., 1986).
La puerta debe colocarse en el lado opuesto a los vientos dominantes de la
region. En el lado orientado a los vientos dominantes debe abrirse una ventana,
lo mas arriba posible en la pared. De esta forma el aire fresco entra por arriba, en
la zona cercana al techo, renueva el aire contaminado, pero no incide directa-
mente sobre los animales (Lacasta et 4/, 2008).

Vacunacion

La vacunacion es solo parcialmente efectiva debido a la multiplicidad de agentes
infecciosos y a la variabilidad de los mismos y a la participacién de otros facto-
res en la etiologia de la enfermedad. La vacunacién debe acompanarse de medi-
das de manejo que reduzcan fundamentalmente la exposicion a los factores
estresantes.

En el ganado bovino se han desarrollado y probado un gran nimero y variedad
de vacunas frente a M. haemolytica para el control del sindrome respiratorio bovi-
no en terneros de cebo que incluyen bacterinas, vacunas vivas, vacunas de subuni-
dades con leucotoxina recombinante y vacunas basadas en antigenos expresados
bajo condiciones restrictivas de hierro (revisado en Rice ez al., 2008). El desarrollo
y aplicacién de vacunas efectivas frente a M. haemolytica tiene la dificultad de la
multiplicidad de serotipos de esta especie y la existencia de diferencias genéticas
entre los factores de virulencia de los aislados de un mismo serotipo. Para la apli-
cacion racional de vacunas frente a M. haemolytica seria necesario determinar cua-
les son los serotipos que se asocian a las neumontas en estas especies.

No se han desarrollado vacunas frente a las bacterias o virus implicados en la
etiologfa de las neumonias especificas para los camélidos. No obstante, parece
existir una importante diseminacién de virus interespecies entre los camélidos y
otras especies domésticas como los rumiantes e incluso los equinos y, por tanto,
es posible que tengan cierta utilidad la inmunizacién con las vacunas disenadas
para estas especies (Barrington ez al., 2006).
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Etiologia

La enterotoxemia de las alpacas, también conocida como diarrea bacilar o enfer-
medad de Moro, estd causada por las toxinas del C. perfringens (Moro, 1971),
estando implicado en el Pert principalmente el tipo A (Moro, 1971; Ramirez ez
al., 1985) y, sélo en algunos casos, el tipo C (Moro, 1971). Mientras, en Chile y
Estados Unidos han sido reportados los tipos A y B, (Prehn ez al., 1999) y los
tipos A (Fowler, 1998), C (Fowler, 1998; Whitchead y Anderson, 2006) y, posi-
blemente, el D (Fowler, 1998), respectivamente, en casos de enterotoxemia en
alpacas.

Epidemiologia

La enterotoxemia de las alpacas se presenta en forma epidémica durante la época
de paricidn, y se encuentra asociada a factores climaticos, especialmente abun-
dante lluvia, y ademds a deficiencias en el manejo e higiene (Moro, 1971;
Ramirez ez al, 1985; Ameghino y DeMartini, 1991; Solis, 1997; Bustinza,
2000).

Figura 1. Crias de alpacas
muertas por enterotoxemia
en un hato alquero del Peru
(CONOPA).
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La presentacion de la enfermedad provoca elevadas y variables tasas de mor-
talidad neonatal en alpacas y llamas tanto en pequefias comunidades alpaqueras,
como en centros experimentales y grandes empresas alpaqueras, reportindose
tasas anuales de mortalidad neonatal debido a enterotoxemia de 0.6% a 48.9%
en la estacién experimental “La Raya” en Puno durante los afios 1973-1979
(Ramirez e al., 1985), 24.16%, como promedio, en doce fundos alpaqueros en
Puno durante los anos 1972-1973 (Carbajal, 1974), 5.11% a 25.81% en doce
fundos alpaqueros de Puno en 1974 (Bustinza, 2000), 37.2% en llamas en el
centro de investigaciones “La Raya” en Puno durante los afios 1997-2000
(Condemayta y Quispe, 2002), y un estimado de 70% en medianos criadores
alpaqueros en Cusco en 1980 (Ramirez ez al., 1985).

El comportamiento de las presentaciones epidémicas de la enfermedad des-
cribe una secuencia ciclica, con rangos entre elevadas y bajas tasas de mortalidad
neonatal, varias veces. El ciclo es usualmente de cinco afos (+/- 1 afio) en hatos
individuales. Esta presentacion ciclica posiblemente se deba a la variacion en la
transferencia de anticuerpos especificos de la madre hacia la cria durante la pre-
sentacion de las epidemias (Ramirez ez al., 1985; Ellis, 2006).

PRESENTACIONCICLICA DE LA MORTALIDAD NEONATAL POR ENTEROTOXEMIA
EN UNA EMPRESA ALPAQUERA
{1973-1982)
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Figura 2. Presentacion ciclica de la mortalidad neonatal en alpacas por entero-
toxemia en una empresa alpaquera en el departamento de Puno durante los
afos 1973 a 1982.
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Factores relacionados al hospedador

La enterotoxemia afecta principalmente a crias de alpacas y llamas entre los 3 a
80 dfas de edad, siendo las de 2 a 3 semanas de edad las mds susceptibles (Moro,
1971; Ramirez et al, 1985; Ameghino y DeMartini, 1991; Fowler, 1998;
Bustinza, 2000). Paradéjicamente, se ha observado que son las crias de buena
condicién corporal las més susceptibles a desarrollar la enfermedad (Moro,
1971; Ramirez ez al., 1985; Ameghino y DeMartini, 1991; Bustinza, 2000). La
enfermedad afecta tanto a crias hembras como a machos, sin embargo, han mos-
trado verse mds afectadas las crias de raza Suri y las de pelaje de color blanco que
las de raza Huacaya y las de pelaje de otros colores, respectivamente (Ramirez ez
al., 1985; Ameghino y DeMartini, 1991; Bustinza, 2000).

Ademis, se sabe que las alpacas nacen con una cantidad ligeramente baja de
proteinas totales en su suero (6,4 mg/ml), y esta disminuye ain mds en las dos
primeras semanas de edad (5,7-5,8 mg/ml), para luego aumentar progresiva-
mente conforme avanza su edad. Contrariamente, la gammaglobulina que al
nacimiento es de 1.4 mg/ ml desciende dramdaticamente a 0.98, 0.76 y 0.79
mg/mlalos 8,los 15 ylos 22 dias, respectivamente, y es precisamente a esta edad
cuando las crias muestran mayor susceptibilidad a la enterotoxemia (Ramirez ez

al., 1985, Garmendia, et al., 1987).
Factores relacionados al medio ambiente

La época de paricién siempre es programada para los meses de enero a marzo,
periodo que coincide con los meses de intensa precipitacion pluvial que favore-
ce al crecimiento y desarrollo de los pastos. Ademds, una desproporcionada
composicién del numero de crias y madres en relacién al drea de pastoreo dara
lugar a un incremento de materia orgdnica de desecho (Ramirez ez al., 1985).
Esta asociacion, abundante lluvias, hacinamiento y animales susceptibles parece
favorecer la presentacion de epidemias de enterotoxemia. Probablemente la
extrema humedad del suelo contribuye a la presencia, multiplicacién y modifi-
cacion bioldgica de esporas y células vegetativas de C. perfringens y/o prolifera-
cién de otros patdgenos con capacidad de alterar la salud intestinal y promover
el crecimiento bacterial (Rosadio ez 4., 2008). La extrema variacién entre tem-
peratura maxima (14°C) y minima (3°C), que deben soportar las crias a pocos
dias de nacidas podrian ser factores predisponentes para padecer enfermedades
infecciosas (Ramirez et al., 1985).
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Patogenia

La principal via de entrada del C. perfringens es la oral. Es probable que las crias
ingieran una masiva cantidad de esporas y/o células vegetativas del clostridio
(Ramirez et al., 1985, Pérez, 2006). Posteriormente, en el lumen intestinal un
ligero pH alcalino y el incremento de carbohidratos en la dieta (cambio de dieta,
inicio de consumo de forraje) (Ramirez y Ellis, 1988) o una excesiva ingestion
de leche que ocasione indigestion (Ameghino y DeMartini, 1991), favorecerfan
el desarrollo de un ambiente éptimo para la multiplicacién del C. perfringens
tipo A y produccién de toxinas patogénicas (Ramirez y Ellis, 1988; Ameghino
y DeMartini, 1991, Rosadio ez 4., 2008). Una vez sintetizadas las toxinas en el
lumen intestinal provoca alteracién en la permeabilidad de la pared intestinal
resultando en acumulacién de fluidos y electrolitos dentro del lumen, asi como
la absorcion de toxinas al torrente sanguineo (Ramirez e al,, 1998). El animal,
probablemente, muera por acidosis metabélica de caracter fatal por pérdida de
la reserva alcalina de la sangre y tejidos hacia el lumen intestinal. Asimismo,
puede haber muerte por shock debido a que las toxinas afectan las neuronas
(Ameghino y DeMartini, 1991).

El mecanismo exacto de cémo se produce la enfermedad hasta el momen-
to no estd muy claro. Inicialmente, la toxina o fue considerada como el prin-
cipal factor de virulencia involucrado (Moro, 1971). Sin embargo, estudios
realizados por Ramirez (1987) demostraron la produccién de la CPE (clostri-
dium perfringes enterotoxin), durante la fase de esporulacion por algunas cepas
de C. perfringens tipo A, con deficiente capacidad de produccién iz vitro de
toxina 0., aisladas de casos tipicos de enterotoxemia en crias de alpacas.
Asimismo, ensayos de intestino ligado en llamas jévenes inoculadas con cepas
enterotoxigénicas esporuladas, provocaron acumulacién de fluidos y presencia
de gas en los segmentos intestinales en experimentacién, asi como también la
aparicién de algunos signos clinicos (postracion, ligera lagrimacién y conges-
tién de mucosas). Ademds, la CPE pudo ser evidenciada seroldgicamente en el
contenido intestinal, mostrando a la CPE como principal factor de virulencia
involucrado en el desarrollo de la enfermedad (Ramirez, 1987; Ramirez y
Ellis, 1988).

No obstante, recientes estudios moleculares de genotipificacién de C. per-
fringens aislados de casos de enterotoxemia en alpacas, muestran que el 97.9%
(46/47) correspondieron al genotipo A, de los cudles el 99% de los aislamientos
no tuvo el gen codificante de la CPE, lo que implicaria que la toxina no estaria
siendo sintetizada (Pérez, 2006). Por consiguiente, la CPE no parece ser un fac-



Enterotoxemia de las alpacas 131

tor de virulencia de C. perfringens en el desarrollo de la enterotoxemia en los ais-
lados de los animales estudiados. También en este estudio pudo ser identificada
la presencia del gen ¢pb2 en 27.7% (13/47) de los aislamientos analizados, evi-
denciando la posible participacion de la toxina B2 en la etiopatogénesis de la
enfermedad. La patogenicidad de esta toxina también se evidencia por la presen-
cia del gen ¢pb2 detectada en C. perfringens tipo A asociada con problemas enté-
ricos en diferentes animales, principalmente en cerdos y caballos, encontrando-
se en cerca de 90% de C. perfringens aislados de casos de enteritis necrética en
lechones, en contraste a lo poco o nada encontrado en aislamientos de cerdos
clinicamente sanos (Bueschel ez 4/, 2003, Garmory et al., 2000), en 50 2 75% de
los aislamientos de casos de tiflocolitis en potros (Herholz e al., 1999, Garmory
et al., 2000), y en cuadros de enterotoxemia en terneros, cabras y venados
(Manteca ez al., 2002; Embury-Hyatt ez al., 2005; Dray, 2004) y disenterfa
hemorragica en corderos (Gkiourtzidis ez 4/., 2001).

También se especula una posible asociacién patogénica entre E. macusanien-
sisy C. perfringens en donde las eimerias serfan, al parecer, un factor desencade-
nante para la enfermedad (Rosadio ez 4/., 2010).

Sintomatologia

La muerte subita suele, muchas veces, ser el unico signo clinico. Los signos cli-
nicos y su intensidad dependen de la cantidad de toxinas presentes en el organis-
mo. Las crias afectadas muestran depresién, anorexia, permanecen postradas y
alejadas de su madre con las orejas dirigidas hacia atrds, los ojos cerrados y los
miembros estirados. Luego, el cuadro progresa y las crias aparecen con los miem-
bros anteriores estirados, la cabeza apoyada sobre el suelo, el abdomen distendi-
do y emiten quejidos posiblemente debido al dolor abdominal. Algunas ingie-
ren abundante cantidad de agua (polidipsia) y otras desarrollan apetito
depravado (polifagia) que se manifiesta por la ingestion de arena, piedrecillas,
etc. del suelo. La temperatura tiende a ser normal, pero a veces sobrepasa los
40°C, y suelen echarse centralmente en los arroyos y charcos de agua. La tempe-
ratura disminuye notablemente (hipotermia) en el estado agdnico. El cuadro
toxémico, en su etapa final, causa alteraciones nerviosas tales como convulsiones
y opistétonos. Finalmente, el animal entra en coma y muere (Moro, 1971;
Ramirez ez al., 1985; Ameghino y DeMartini, 1991; Fowler, 1998; Bustinza,
2000).
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Figura 3: Crias de alpacas mostrando signos clinicos de enterotoxemia. Imagen
izquierda, animal postrado. Imagen derecha, animales con signos nerviosos
como opistétonos. (CONOPA)

La diarrea estd ausente en la mayorifa de las crias que desarrollan la enferme-
dad, siendo la constipacién algo ms frecuentemente encontrado (Moro, 1971;
Ramirez e al., 1985; Ameghino y DeMartini, 1991, Pérez, 2006). Sin embargo,
algunas crias pueden presentar descargas diarreicas posiblemente asociadas a
infecciones mixtas con Escherichia coli u otros microorganismos enteropatdge-
nos (Ramirez et al., 1985; Fowler, 1998, Rosadio ez 4/., 2008, Luna, 2009).

Lesiones

Externamente, la carcasa se observa, usualmente, en buena condicion muscular
con el abdomen distendido por la presencia de gas en los intestinos. El tejido
subcutdneo puede estar congestionado y presentar hemorragias petequiales
(Ramirez et al., 1985; Fowler, 1998; Pérez, 2006). En cavidad toricica, el lumen
de la traquea y los bronquios con contenido espumoso que algunas veces se
encuentra acompafiado de ingesta. Los pulmones aparecen congestionados y
edematosos (Ameghino y DeMartini, 1991; Ramirez er al, 1998; Fowler,
1998). Los nédulos linfiticos tordcicos de tamano incrementado y hemorragi-
cos (Ramirez ez al., 1985; Fowler, 1998). El timo se presenta congestionado y
con hemorragias petequiales en su superficie (Ameghino y DeMartini, 1991;
Oha, 1994; Ramirez et al., 1998; Fowler, 1998). Tanto en cavidad toricica como
en saco pericirdico existe, frecuentemente, presencia de abundante exudado
seroso claro y ligeramente viscoso (Ramirez er al., 1998; Fowler, 1998). En ¢l
corazon, las arterias coronarias se encuentran dilatadas y las auriculas presentan
petequias en su superficie (Moro, 1971; Ameghino y DeMartini, 1991; Oha,
1994; Ramirez et al., 1998; Fowler, 1998).
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Al explorar la cavidad abdominal, es perceptible un olor desagradable y caracteristico
ala enfermedad (Ameghino y DeMartini, 1991; Ramirez ez al, 1998). Los intestinos
estan distendidos con fluido acuoso generalmente rojizo pudiendo algunas veces
variar de acuerdo al tipo de ingesta, pudiendo ser blanquecino, amarillento, verdoso y
plomizo (Moro, 1971; Ramirez ez al, 1998). El intestino delgado, particularmente
yeyuno e ileon, se encuentra congestionado (Moro, 1971; Ameghino y DeMartini,
1991; Fowler, 1998, Pérez, 2006) y hemorrigico (Ameghino y DeMartini, 1991;
Oha, 1994, Pérez, 2006). En intestino grueso se presentan hemorragias focales con
zonas de impaccién conteniendo heces duras (Oha, 1994). Las placas de Peyer se
encuentran inflamadas, siendo més notorios en el intestino grueso (Ameghino y
DeMartini, 1991; Fowler, 1998). Los ganglios linfiticos mesentéricos, aparecen
incrementados de tamano, congestionados y/o hemorrdgicos (Ameghino y
DeMartini, 1991; Oha, 1994; Ramirez ez al.,, 1998; Fowler, 1998). En el estémago
glandular, la mucosa puede estar congestionada o hemorrdgica (Ameghino y

DeMartini, 1991; Fowler, 1998).

Figura 4. Lesiones macroscoépicas entéricas. Imagen izquierda, intestinos dis-
tendidos por presencia de gas acompafada de intestino distal hemorragico.
Imagen derecha, severa congestién y/o hemorragica en partes distales de los
intestinos. (CONOPA)

El bazo a veces aumentado de tamafio (Moro, 1971; Ameghino y DeMartini,
1991). El higado aparentemente normal, pero algunas veces congestionado
(Ameghino y DeMartini, 1991; Oha, 1994; Ramirez ez al., 1998). En los rifio-
nes es posible observar congestién en la corteza renal (Ameghino y DeMartini,
1991; Oha, 1994; Fowler, 1998) y a veces, hemorragias petequiales en su super-
ficie (Oha, 1994). La vejiga generalmente se encuentra distendida debido a la
acumulacién de orina como consecuencia de su parélisis. El encéfalo se presen-
ta severamente congestionado y es notorio el acumulo de liquido cefalorraqui-
deo entre las meninges (Ramirez ez al., 1998; Fowler, 1998).
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A nivel entérico las lesiones descritas consisten de severas a moderadas ente-
ritis hemorragica y/o necrética a nivel de ileon, yeyuno, y algunas hasta duode-
no. También es reportada congestion intestinal (Palacios, 2004 y Pérez, 2006).

Lesiones histopatolégicas

Palacios (2004) describe las siguientes lesiones histopatoldgicas a nivel intes-
tinal. En duodeno: enteritis necrética (90%), enteritis catarral (10%); en
yeyuno: enteritis necrdtica (60%), panenteritis necrética hemorrégica (20%),
enteritis necrdtica hemorrdgica (13.3%), panenteritis necrdtica supurativa
(6.7%); en ileon: enteritis necrética (70%), enteritis fibrinonecrédtica (13.3%),
panenteritis necrdtica hemorrdgica (6.7%), enteritis necrdtica supurativa
(6.7%), panenteritis necrética supurativa (3.3%); en ciego: tiflitis necrética
(46.7%), tiflitis muconecrdtico (20%), tiflitis fibrinonecrético (13.3%), tifli-
tis catarral (10%), tiflitis mucocatarral (6.7%), tiflitis necrdtica hemorrdgica
(3.3%); en colon: colitis necrética (46.6%), colitis muconecrética (20%), coli-
tis catarral (16.7%), colitis necrético hemorragico (6.7%).

Ademis, Oha (1994) describe lesiones histopatoldgicas en diferentes drga-
nos de crias muertas de alpacas con enterotoxemia, encontrando en pericardio:
congestion pericdrdica aguda (86.67%) y pericarditis aguda (13.33%); en cora-
zén: congestién miocdrdica (53.33%), miocarditis hemorrdgica (40%), miocar-
ditis aguda (6.67%); en timo: timitis hemorragica (46.47%), congestion timica
(33.33%), timitis fibrinosa (20%); en higado: congestién hepatica aguda (40%)
y colangitis supurativa (13.33%); en ganglio linfético mesentérico: hipoplasia
nodular mesentérica (40%) y linfadenitis mesentérica hemorrdgica (60%); en
rifones: nefritis tubular degenerativa (56.67%), nefritis hemorréagica (36.67%),
piclonefritis supurativa (3.33%), degeneracién grasa (3.33%); en vejiga urinaria:
congestion vesical (53.33%), cistitis catarral aguda (46.67%).

Diagnéstico

Para el diagndstico definitivo de la enfermedad se deben tomar en cuenta los
siguientes criterios:

1. Presentacion en forma de brotes epidémicos de la enfermedad en crias
de alpacas entre 2 y 8 semanas de edad, con altos indices de mortalidad.
2. Signos clinicos caracteristicos.

3. Lesiones anatomopatoldgicas macro y microscopicas caracteristicas
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4. Aislamiento y recuento de C. perfringens (6 Clostridios sulfito reduc-
tores) en contenido intestinal afectado. Niveles superiores de 10°
UFC/mL de contenido intestinal seran considerados como positivos.

5. La determinacién del genotipo y subtipo de C. perfringens (pruebas
moleculares) permitird determinar la presencia de patotipos més viru-
lentos (incluyendo cepas B2 toxigénicas).
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Figura 5. Lesiones microscépicas. Imagen izquierda, severa descamacion y
acortamiento de la mucosa intestinal acompafiada de extravasacion sanguinea
en mucosay submucosa. Imagen derecha, severa enteritis necrética hemorragi-
ca acompaiada de formas inmaduras y maduras de Emera macusaniensis.
(CONOPA)

Tratamiento

No existe un tratamiento satisfactorio contra la enterotoxemia de las alpacas,
debido a que no existe ningun producto farmacoldgico de uso prictico que
actué contra las toxinas en el tracto gastrointestinal. Sin embargo, los animales
que presentan diarrea debido a infecciones mixtas pueden tratarse para reducir
la carga bacteriana, y asi evitar que se sigan difundiendo en los campos
(Amcghino y DeMartini, 1991; Ramirez ez 4/, 1998). Asimismo, crias que no
presenten diarrea se les podria administrar algin laxante, como sulfato de mag-
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nesio, para favorecer la expulsién de las bacterias y sus toxinas (Ameghino y
DeMartini, 1991). De existir infecciones concomitantes realizar tratamientos
dirigidos contra el patdgeno identificado, antibioterapia especifica si se determi-
na la presencia de E. coli o drogas anticoccidiales si se identifica eimeriosis
(Rosadio ez al., 2008).

Control

Establecida la epizootia en el rebano es necesario cambiar de lugar los dormide-
ros, y si es posible, cambiar también canchas o parideros, a lugares mas alejados
(Moro, 1971; Ameghino y DeMartini, 1991). Aunque, todos estos procedi-
mientos no han mostrado reducir la mortalidad una vez establecida la epizootia
(Melo ez al., 1999), algunos criadores demuestran que manteniendo un progra-
ma de limpieza constante de heces en los corrales de paricién mas un programa
de vacunacién adecuada ayudan a reducir mortalidades (Diego Castillo, comu-
nicacién personal). También, se acostumbra la administracién de antibidticos
de uso oral a todas las crias del rebafio afectado durante 3 dias consecutivos una
vez establecido el brote de la enfermedad (Moro, 1971; Ameghino y DeMartini,
1991). No obstante, antes de dosificar antibidticos se debe realizar prucba de
antibiograma a las cepas de C. perfringens aisladas para evitar generar resistencia
por el agente.

La prevencion se basa en medidas inmunoprofilacticas a través del uso de
vacunas tipo anacultivos de C. perfringens, asociados a adecuadas medidas de
manejo (higiene de corrales) para hacerlas més efectivas (Moro, 1971). La efec-
tividad de la vacuna ha sido demostrada recientemente en el Perd. Yaya y
Rosadio (2005) en un estudio de tres afios sobre prevencion contra la enteroto-
xemia de las alpacas, reportan reduccién significativa de la enfermedad median-
te el uso de vacunas (anacultivos) conteniendo C. perfringens tipo A, B, Cy D.
El programa contempla vacunar tanto a las madres gestantes como a crias. La
aplicacion de programas similares ha logrado reducir significativamente la mor-
talidad neonatal debido a enterotoxemia (Rosadio 7 4., 2008, Diego Castillo,
comunicacion personal)
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El Perti, con més de 4 millones de animales, es el primer productor de alpacas
(Vicugna pacos) en el mundo. Desde su domesticacién en los andes centrales,
hace 7.000 anos, este animal cumple un rol importante en la economia rural. En
la actualidad, mas de 300.000 comunidades campesinas localizadas por encima
de los 3.800 metros dependen de la crianza de la alpaca para su supervivencia
(Wheeler, 1991). La gestacién de estos animales es de 11 meses por lo que la
reproduccion de estos animales debe ser lo més eficiente posible y en lo posible
extremar el cuidado de las hembras prenadas principalmente en el ltimo tercio
de gestacién para asegurarse el desarrollo fisico adecuado de las crias.
Consecuentemente, conocer y realizar un buen sistema de manejo de estos ani-
males ayuda a prevenir las enormes pérdidas econdmicas productos de enferme-
dades infecciosas durante la etapa neonatal.

Sistema de crianza

El sistema de crianza de alpacas en el Pert es mayoritariamente extensivo y
en zonas por encima de los 3.800 msnm. La crianza de estos animales se
concentra mayoritariamente en comunidades campesinas, pero porcentajes
minoritarios pertenecen a empresas asociativas y medianos propietarios
(Bustinza, 2001). El manejo, entre las tltimas organizaciones, depende de
la conformacién de puntas (rebanos) conformado por animales jévenes
(tuis) de 450-600 animales y animales adultos entre las cudles se logran for-
mar puntas de paricién de 250-450 madres (Bustinza, 2001, Ameghino y
DeMartini, 1991). Todos estos animales estdn permanentemente a cargo de
un pastor. En la mayoria de las empresas asociativas las actividades pecua-
rias se dividen principalmente en précticas de empadre, paricién, destete y
esquila. La paricién se inicia en diciembre-enero y se prolonga por lo menos
dos meses. Estos meses corresponden a la época de lluvias en los andes
peruanos. Antes del inicio de la paricién, las madres prefiadas son conduci-
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das a las “canchas” (potreros) de paricién ubicadas en sitios preferenciales
con disponibilidad de las mejores pasturas y agua. El nacimiento de las
crias, consecuentemente, se produce en ambientes himedos y ocasional-
mente con presencia de nieve y granizo que podria explicar las elevadas
muertes neonatales (Ameghino y DeMartini, 1991; Quilla, 2003).

Preparacién para la época de paricién

La paricién debe planificarse debidamente incluyendo realizaciéon de ciertas
actividades como la seleccién y separacién de madres (primerizas vs multiparas)
y realizar con debida anterioridad (2-3 meses antes) el diagnéstico de prefiez.
Esta actividad permite seleccionar a las prefiadas para asegurarles una buena ali-
mentacién sobre todo en el tltimo tercio de gestacion y lograr un adecuado des-
arrollo fetal (Bustinza, 2001, Novoa y Flores, 1991). Con antelacién, deberd
también adoptarse medidas administrativas tendientes a asegurar la preparacion
del personal en trabajos de campo. El personal deberd recibir entrenamiento y/o
reforzamiento en las pricticas de manejo para velar por la salud de la madre y
sobretodo el cuidado extremo del recién nacido. El pastor o “paricionero” debe
conocer las fases de la labor del proceso de paricién y estar preparado para inter-
venir, cuando sea necesario, en ayudar posibles complicaciones en el parto (dis-
tocia). El personal, asimismo, debe estar preparado para prevenir posible enfria-
miento de las crias realizando una adecuada frotacién y secado a la cria recién
nacida. Debe estar preparado para actuar en los dias frios ayudando principal-
mente a las crias débiles y/o de bajo peso para brindarle abrigo en tinglados o
conducirlo a la choza del pastor. Deberd estar capacitado para eliminar los res-
tos de la placenta o restos de membrana epidermal que cubre al neonato, elimi-
nar restos de liquidos de las fosas nasales, asi como sacar por presion el tapén de
cera de los pezones mamarios. El pastor debe saber desinfectar el ombligo y estar
preparado para el suministro de cualquier sustancia energética para los animales
débiles o durante los dias més frios de la paricién (Flores y Novoa, 1991). En la
sierra central se prepara un energizante liquido denominado “piscomiel” que
consiste en mezclar 2 Kg. de azticar en dos botellas de aguardiente y dos botellas
de agua hervida para suministrar, oralmente, 20 ml por cria. Alternativamente,
se menciona la administracién oral de 60-80 ml (10% del peso vivo) de una solu-
cién de glucosa al 20% (Ameghino y DeMartini, 1991).
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Paricion y cuidados del recién nacido

La paricién de las alpacas ocurre 11 meses después del empadre. La paricion es
un periodo critico, requiere de la participaciéon de muchas personas y debe
manejarse con el claro objetivo en obtener mejores tasas de supervivencia neo-
natal. Las praderas (“canchas”) para la paricién deben estar localizadas en luga-
res relativamente bajos protegidos de los vientos, con buenos pastos y abundan-
te agua corriente (Rosadio ez 4/,1990 ; Ameghino y DeMartini, 1991). Estas
canchas en lo posible deben estar destinadas solamente para la paricién. No debe
permitirse la presencia de perros. Si se dispone de presupuesto, dentro de las can-
chas de paricion, deberia prepararse rediles movibles a base de mallas de alam-
bre. Un rollo de 100 m, soportado por 14 postes, da una superficie suficiente
para mantener 250 madres prefiadas (Rosadio ez a/., 1990). Los rediles deben ser
cambiados cada 2-3 dias, o si llueve diariamente. En las canchas de paricion
deben evitarse usar “dormideros” empleados en pariciones anteriores. Esta estra-
tegia reducird la ocurrencia de enfermedades infecciosas tales como: colibacilo-
sis, enterotoxemia, coccidiosis, piosepticemia, necrobacilosis, onfaloflebitis asi
como otras enfermedades parasitarias. El uso de rediles también facilita la iden-
tificacién de la pareja madre-cria y la desinfeccion del ombligo. Reduce también
el numero de crias abandonadas y las pérdidas por depredadores. No es muy
usado en el campo pero es muy conveniente construir cerca de los rediles un
cobertizo para la proteccién de los recién nacidos en dias de nevada, granizada,
lluvias o de fuertes heladas. Tener mucho cuidado con las pariciones en dias
frios. Los recién nacidos susceptibles a hipotermia deberdn ser secados y frota-
dos, para activar la circulacién periférica, ademads de dejarlos envueltos con algu-
na tela o manta a manera de chaleco mientras persista las inclemencias del tiem-
po (Novoa y Flores, 1991) y suministrar oralmente calostro y/o energizante.

El manejo en las puntas deben ser diferenciados de tal manera que durante
los primeros dias de nacidos, la pareja madre-cria sea identificada y separada en
un ambiente (corral o espacio especial) donde podrén ser observados y tratados
(“callejon chico”). Las estadisticas demuestran que la mayoria de muertes ocurre
durante los primeros 7 dias. A partir del octavo dia lo neonatos deberdn ser ubi-
cados con otros animales de la misma edad hasta que alcancen los 15 dias de
edad (“callejon grande”). Después de los 15 dias las crias son colocadas en otro
grupo més grande entre 16 a 30 dias de edad (Ameghino y DeMartini, 1991).
Aunque este manejo significa una mayor disponibilidad de mano de obra duran-
te la paricidn, este esfuerzo permite incrementar la tasa de supervivencia de las
crias durante el primer mes de vida. Una alternativa mas simple es formar sola-
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mente dos grupos de neonatos: de 1-15 dias y otro por mayores de 15 dias de
edad.

Algunas madres no permiten lactar a sus crias, unas veces por la falta de expe-
riencia (“primerizas”), otras por defectos en los pezones, mastitis, pobres condi-
ciones fisicas o por otras causas. En estos casos, las crias deben ser alimentadas
con biberén o buscarles madre adoptiva. Si la verdadera madre rechaza o aban-
dona a la cria, el neonato tendrd que amarrarse a la madre para facilitarle la cer-
cania a ella. En casos de orfandad, la utilizacién de madres nodrizas es de gran
ayuda. Para esto tendréd que colocarse a la cria abandonada o huérfano la piel de
otra crfa muerta (“capoteo”) para que sea aceptada por la madre que perdié a la
crfa (Ameghino y DeMartini, 1991).

Como quiera que la placenta de las alpacas no permite la transferencia de
anticuerpos via ttero, es esencial que los neonatos ingieran calostro tan pronto
como sea posible y mucho mejor dentro de las primeras 6 horas de vida. De otro
modo las crias no tendran defensas contra enfermedades. La ingestion del calos-
tro dentro de las primeras horas de vida permite activar la transferencia de anti-
cuerpos de la madre, a través de las paredes intestinales, al sistema circulatorio.
Si la cria no mamara voluntariamente, deberd intentar sujetando o tumbando a
la madre para que el neonato ingiera el calostro. Esto es de vital importancia. El
calostro, fisioldgicamente, solamente se absorbe durante las primeras 36 horas
después del nacimiento, por lo que el recién nacido debe tener acceso lo mds
rapido posible a esta rica fuente de energias y anticuerpos maternales.

Muchas veces, la administracion de calostros de alpaca/llama o heterélogos
(vaca u oveja) son de gran ayuda. Para esto se debe ordefiar a una madre produc-
tora de buen calostro con anterioridad y preservarlos en cantidades de 50-100
ml (en envases hervidos) en lugares frios (bajo sombra) que permita conservar-
las hasta por 10 dias. En establecimientos que cuenten con congeladoras se pue-
den almacenar calostro congelados heterélogos para la campana de paricién. La
cria consume calostro/leche diariamente aproximadamente 10% de su peso vivo
durante los primeros meses con lactaciones cada 2-3 horas. Para una cria normal
de 7.0 Kg. se necesita administrar 700 ml distribuidos en porciones (dos onzas)
cada 2 horas entre las 6 a.m. hasta 8 p.m. en los primeros dias (Novoa y Flores,
1991; Ameghino y DeMartini, 1991; Andénimo, 1990). Los intervalos de ali-
mentacién pueden incrementarse cada 3-4 horas después de la primera semana.
La alimentacién artificial después de la primera semana puede contener una
mezcla con mayor proporcion de leche y 10-20% de calostro. Las crias comien-
zan a buscar alimentos sélidos (pastos) a partir de las 2-3 semanas disminuyen-
do el consumo de leche (Rosadio ez 4., 1990)
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Empadre

El empadre generalmente se realiza en forma paralela con la época de paricién y
durante los meses de enero-marzo. Antes de dar inicio al empadre se debe hacer
descansar a las madres por lo menos 15 dias después de la paricién. Se debe rea-
lizar una inspeccién de las hembras concentradas inicialmente en la historia
reproductiva (Novoa y Flores, 1991; CONOPA; 2005). Las hembras “primeri-
zas” deben ser empadradas a los 2 afos de edad o siempre y cuando hayan alcan-

zado por lo menos 33 kg. de peso.
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