
Simposio de Patología y Clínica de Rumiantes
Disertantes

52Pág. 

Diagnóstico de enfermedades clostridiales de los 
rumiantes

Francisco A. Uzal, DVM, MSc, PhD, Dipl. ACVP
Profesor de Patología Diagnóstica Veterinaria, California Animal Health and Food Safety Laboratory, San Bernardino Branch, University of California, Davis. 

105 W Cental Ave, San Bernardino, CA, USA 
E-mail: fauzal@.ucdavis.edu

ENFERMEDADES ENTERICAS

Abomasitis clostridial
Esta enfermedad está bien descrita en corderos, en 

los que se denomina braxy o bradsot, y está causada 
por Clostridium septicum, pero se dispone de poca infor-
mación sobre la enfermedad en terneros. En terneros la 
etiología no está determinada. El diagnóstico se basa en 
los hallazgos clínicos, lesiones macroscópicas e histoló-
gicas, y pruebas microbiológicas, entre las que se inclu-
yen: cultivo anaeróbico, PCR, frotis de mucosa teñidos 
con Gram, inmunohistoquímica e inmunofl uorescencia. 

Enterotoxemia por Clostridium perfringens tipo B
Las enterotoxemias causadas por Clostridium perfrin-

gens tipo B son raras en los rumiantes en general, con 
la mayoría de los casos descritos en ovinos de Oriente 
Medio y Australasia (disentería de los corderos). La in-
formación disponible en bovinos es sumamente escasa.

El diagnóstico presuntivo se basa en la clínica y ha-
llazgos de necropsia, pero debe confi rmarse mediante la 
demostración de las toxinas alfa, beta y épsilon en conte-
nido intestinal por ELISA. El aislamiento o demostración 
de C. perfringens tipo B en contenido intestinal o heces 
apoya el diagnóstico, pero no lo confi rma, ya que un por-
centaje bajo de animales sanos puede albergar este mi-
croorganismo en el intestino.

Enterotoxemia por Clostridium perfringens tipo C
La enterotoxemia por Clostridium perfringens tipo C 

forma parte del complejo de diarrea neonatal de los ru-
miantes, aunque, en general los casos son esporádicos y 
en bovinos corresponden a menos del 1 % de las causas 
de diarrea neonatal. 

El diagnóstico presuntivo se basa en la clínica y ha-
llazgos de necropsia, pero debe confi rmarse mediante 
la demostración de las toxinas alfa y beta en contenido 
intestinal por ELISA. Debido a la sensibilidad de la toxi-
na beta a la tripsina se recomienda que las muestras a 
enviar al laboratorio se congelen tan pronto como sean 
obtenidas y se envíen congeladas al laboratorio. El aisla-

miento o demostración de C. perfringens tipo C en con-
tenido intestinal o heces, apoya el diagnóstico, pero no 
lo confi rma, ya que un porcentaje moderado de animales 
sanos puede albergar este microorganismo en el intesti-
no.

Enterotoxemia por Clostridium perfringens tipo D 
La enterotoxemia por Clostridium perfringens tipo D, 

es la enterotoxemia clostridial más común en pequeños 
rumiantes, pero ocurre raramente en bovinos. 

El diagnóstico presuntivo se basa en la clínica y ha-
llazgos de necropsia, pero debe confi rmarse mediante la 
demostración de las toxinas alfa y épsilon en contenido 
intestinal por ELISA y/o por la observación de edema pe-
rivascular/intraparietal en el cerebro por histopatología. 
El aislamiento o demostración de C. perfringens tipo D en 
contenido intestinal o heces, apoya el diagnóstico, pero 
no lo confi rma, ya que un porcentaje moderado de ani-
males sanos puede albergar este microorganismo en el 
intestino.

ENFERMEDADES HISTOTOXICAS

Carbunco sintomático o mancha
El carbunco sintomático o mancha es una enferme-

dad infecciosa, no contagiosa, que afecta a bovinos y ra-
ramente a otros rumiantes. Es producida por Clostridium 
chauvoei. A pesar de existir vacunas altamente efi cientes 
para controlar esta enfermedad, la misma causa perdidas 
cuantiosa en la mayoría de los sistemas de producción 
bovina del mundo.

Puede establecerse un diagnóstico presuntivo de 
gangrena gaseosa en función de los signos clínicos y las 
lesiones. La confi rmación se basa en la identifi cación de 
los C. chauvoei mediante cultivo anaeróbico, anticuerpos 
fl uorescentes, PCR y/o inmunohistoquímica en tejidos. 

Gangrena gaseosa o edema maligno
La gangrena gaseosa es una infección necrosante, 

altamente letal, provocada por una o más especies de 
bacterias del género Clostridium (Tabla 1).

Puede establecerse un diagnóstico presuntivo de 
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gangrena gaseosa en función de los signos clínicos y las 
lesiones. La confi rmación se basa en la identifi cación de 
los clostridios implicados mediante los mismos criterios 
explicados para mancha más arriba. 

Hemoglobinuria bacilar
La hemoglobinuria bacilar está causada por Clostri-

dium haemolyticum (también conocido como Clostridium 
novyi tipo D) y afecta principalmente a bovinos en pas-
toreo extensivo. Se trata de una enfermedad infecciosa, 
no contagiosa, aguda, generalmente fatal y esporádica, 
aunque se considera endémica en determinados lugares 
donde Fasciola hepatica es muy prevalente.

Puede realizarse un diagnóstico presuntivo en función 
de la clínica y hallazgos de necropsia macro y microscó-
picos, pero ha de confi rmarse mediante la demostración 
de C. haemolyticum en el hígado a través de cultivo o 
PCR. La inmunofl uorescencia directa e inmunohistoquí-
mica permiten la identifi cación de C. novyi, pero no identi-
fi can el tipo específi co. C. haemolyticum es un organismo 
difícil de aislar, por lo que un cultivo negativo no siempre 
debe descartar un diagnóstico de hemoglobinuria bacilar.

Hepatitis infecciosa necrosante
La hepatitis infecciosa necrosante o enfermedad ne-

gra está causada por Clostridium novyi tipo B. Esta enfer-
medad afecta fundamentalmente a ovinos, pero también 
hay casos descritos en bovinos. El diagnóstico es similar 
al de la hemoglobinuria bacilar descripto más arriba.

Enfermedad de Tyzzer
La enfermedad de Tyzzer está causada por Clostri-

dium piliforme y, aunque afecta a multitud de especies, 
los equinos, conejos y varias especies de roedores de 
laboratorio son más susceptibles. En bovinos, es muy 
poco frecuente, aunque hay algunos casos descritos en 
la bibliografía. El diagnóstico se confi rma generalmente 
con histopatología y/o PCR.

ENFERMEDADES HISTOTOXICAS

Tétanos
El tétanos es producido por C. tetani. Afecta a nume-

rosas especies animales incluidos ovinos y bovinos. El 
diagnóstico actualmente se basa en los signos clinicos. 
Ayuda, pero no confi rma, el hallazgo de heridas. No exis-
ten tecnicas de laboratorio de rutina para la confi rmación 
del diagnóstico de tétanos.

Botulismo
El botulismo es producido por Clostridium botulinum, 

del que existen 8 tipos (A-H). Afecta a muchas especies 
animales, incluyendo rumiantes. El diagnóstico presunti-
vo se basa en los signos clínicos y se confi rma con la de-
tección de las toxinas de C. botulinum por seroneutraliza-
ción en ratones, que continúa siendo el estándar de oro. 
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