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ermina ya el afio 2015 lleno de retos para la industria avicola colombiana
y mundial. Sin embargo, al final observamos recuperacion en muchos
frentes y en el replanteamiento del futuro basado en las experiencias
adquiridas. Para el 2016 AMEVEA, disefia un plan de trabajo muy importante
basado en lo que creemos nunca debemos abandonar: “El enfoque en el
Consumidor y en nuestro planeta” utilizando para ello tecnologia de video
conferencias, que esperamos llegue a todos los interesados en el lugar donde se
encuentren. Ya en afios anteriores hemos capacitando a nuestros asociados y
publico en general en aspectos ambientales que cubren estos temas, pero para el
proximo afio sera nuestro enfoque central, utilizando las tecnologias disponibles
“en la Asociacion. En cuanto a nuestro programa regular, se iniciard en Febrero,
- el Primer Curso de Estadistica aplicada a la Avicultura, continuaremos en mayo
‘con el Seminario de Pollo de Engorde, en julio tenemos programado el Seminario
- de Ponedora Comercial, viejo suefio de la Asociacion que esperamos concretar
con €xito; continuaremos con el ya tradicional Seminario de Nutricion y para
~ finalizar el afio tenemos programado el Seminario-Taller de Patologia enfocado
hacia Laboratorio Clinico incluyendo la Hematologia; y desde ya estara abierto
a todos los colegas. En cuanto a lo anunciado en el tema de video conferencias
queremos ser muy activos y tenemos programado los siguientes: 1- Aspectos
legales del ejercicio de la Medicina Veterinaria en Colombia. 2- Influenza Aviar.
3- Avicultura sostenible: Manejo de desechos. 4- Avicultura sostenible: El agua.
5- Aspectos legales administrativos en granjas. 6- Otras especies avicolas:
Codornices. 7- Otras especies avicolas: Pavos. 8- Otras especies avicolas:
Avestruces. 9- Responsabilidad frente al consumidor del producto avicola. 10-
Aporte nutricional e inocuidad del producto avicola. 11- Aporte en desarrollo
social y econdmico de la avicultura en Colombia. Este amplio programa de
videoconferencias estard abierto a todos los interesados desde nuestra pagina web
www.amevea.org en la que estrenaremos nuevas secciones incluyendo un blog
para todos los interesados, que comandaremos con el Dr. Oscar Rivera Garcia
nuestro Asociado Decano.

Por ultimo, queremos agradecer a nuestro grupo de patrocinadores quienes con
su aporte hicieron viable y exitoso, el programa trazado para este afio 2015 y que
esperamos nos acompaiien en el 2016. Un abrazo para todos.

JUAN CARLOS LEYTONF.
Presidente Junta Directiva AMEVEA
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Michael H. Kogut’
Ph.D.

IMPACTO DE LOS CAMBIOS EN EL MICRO-AMBIENTE

SOBRE LA HOMEOSTASIS

Y LA SALUD INTESTINAL DE LAS AVES

INTRODUCCION

La comprension de la forma en que la dieta y el es-
tado nutricional influencia la salud de las aves ha
sido un area de muchos afios de investigacion cien-
tifica. La percepcion establecida que la defensa del
hospedero y el estado nutricional tienen un impacto
entre si, ahora debe ampliarse para incluir un ter-
cer componente de esta red: la microbiota intesti-
nal. Este ménage a trois biologico es una relacion
multifacética que ya no puede ser considerada como
dependiente exclusivamente del huésped, sino tam-
bién depende de un segundo componente gendmico
dentro del huésped, el microbioma. Existe evidencia
solida, sobre todo a partir de estudios de mamife-
ros, que el microbioma programa la inmunidad del
huésped y gobierna un metaboloma que tiene im-
pacto sobre los micronutrientes y el balance ener-
gético. A su vez, la inmunidad del huésped moldea
el microbioma vy, el estatus nutricional del huésped
influencia elementos de las defensas del huésped y
la estructura de la comunidad microbiana comensal.

INTERACCION NUTRICION (DIETA)-
INMUNIDAD.

La relacion entre la nutricion y la inmunidad ha sido
un tema de estudio en las aves de corral durante dé-
cadas (véase revisiones 1-3). La nutricion afecta un

gran nimero de procesos bioldgicos vitales para la
respuesta inmune, incluyendo la expresion génica,
la sintesis de proteinas, el metabolismo, la transduc-
cion de senales, y la proliferacion celular. EI meta-
bolismo celular es una actividad fundamental que
incorpora numerosas vias utilizadas para la genera-
cion de energia y la produccion de los precursores
necesarios para la produccion de macromoléculas.
Por lo tanto, la funcién y la supervivencia de las cé-
lulas inmunitarias estan intrinsecamente asociadas
con la nutricién y el metabolismo celular de los nu-
trientes. En consecuencia, el incremento dramatico
en la comprension de la organizacién del sistema in-
mune aviar y de los factores que regulan la funcién
inmune, han soportado la estrecha concordancia en-
tre el estado nutricional del huésped y la inmunidad.

Casi todos los nutrientes en la dieta juegan un papel
fundamental en el mantenimiento de una respuesta
inmune Optima, de tal manera que la ingesta defi-
ciente o excesiva puede tener consecuencias nega-
tivas en el estado inmune y la susceptibilidad a una
variedad de patdogenos (4). Las innovaciones en los
ultimos 5-10 afios han demostrado que no solo la
nutricion, sino que también la dieta regulan las fun-
ciones inmunes y juegan un papel critico en la salud
del huésped (5-7). Por lo tanto, la optimizacion de la
nutricién puede ser determinada por los ingredientes
del alimento capaces de mejorar la capacidad para
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resistir las enfermedades y mejorar la salud. Sin em-
bargo, basados en la actual era de la produccion avi-
cola, existe el interrogante de si el nivel de nutrientes
en dietas comerciales que maximizan la produccion
es suficiente para mantener la competencia del esta-
do inmune y la resistencia a las enfermedades. Por
ejemplo, los pavos y pollos de engorde tienen dietas
con alta densidad de nutrientes disefiadas para sos-
tener el crecimiento rapido (8, 9), pero poseen una
reducida respuesta sistémica de citoquinas pro-in-
flamatorias en comparacion con aves de lento cre-
cimiento como las ponedoras comerciales (10). Se
ha demostrado que los componentes bioactivos de la
dieta interactiian con la respuesta inmune reducien-
do la susceptibilidad a las enfermedades infecciosas.
Las principales clases de macronutrientes propor-
cionan numerosos ejemplos, incluyendo aminoa-
cidos tales como arginina o lisina (11, 12), lipidos
como los acidos grasos omega-3 y acidos grasos po-
liinsaturados (13, 14), o nuevos carbohidratos como
diversas fuentes de B-glucanos ( 15-17). Vitaminas
como la D y la E son comunmente utilizadas como
antioxidantes, mientras que el zinc y el selenio son
minerales con un amplio espectro de efectos sobre el
sistema inmune. Por ultimo, hay evidencia acumu-
lada de la modulacién de la respuesta inmune aviar
realizada por los probidticos para la prevencion de
enfermedades infecciosas, la cual no serd discutida
en estas memorias (revisado en 18).

INTERACCION DEL MICROBIOMA
INTESTINAL.

En la red interactiva del huésped, la complejidad
fisiologica de la nutricion y la dieta no es enfrenta-
da Unicamente por el huésped. La complejidad de
la interaccion nutricional dentro de un animal se
hace sustancialmente mayor por el hecho de que los
animales acogen no s6lo a los patéogenos invasores,
sino también a comunidades enteras de microbios
comensales y simbidticos que reciben su nutricién
del huésped y, a su vez aportan nutrientes esenciales
y desempenan un papel en la defensa inmune (19).
Se ha demostrado que este segundo "genoma" que
compone a los vertebrados, la microbiota intestinal,
tiene efectos profundos y no anticipados en la de-
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fensa inmune y la respuesta inflamatoria. La eviden-
cia en ascenso muestra que el valor nutricional de
los alimentos estd influenciado por la estructura y
el funcionamiento de la comunidad microbiana del
intestino, y que el alimento a su vez, moldea la mi-
crobiota y a su vasta coleccion de genes microbianos
(microbioma intestinal). Por lo tanto, para definir el
valor nutricional de los alimentos y los efectos nu-
tricionales sobre la inmunidad del huésped, necesi-
tamos saber mas sobre las comunidades microbianas
intestinales, el sistema inmune de la mucosa aviar, el
como los componentes de la microbiota afectan a la
inmunidad de la mucosa, y como el metabolismo de
los alimentos consumidos por la comunidad micro-
biana intestinal afecta a la inmunidad de la mucosa
aviar. Los factores dietarios no sélo son esenciales
para la salud de los animales, sino también para el
mantenimiento de la poblacion microbiana. Los fac-
tores dietarios, microbianos o del huésped dentro de
la luz intestinal pueden influir mucho en el metabo-
lismo y la competencia bacterianos. El metabolismo
bacteriano de sustancias dietarias contribuye a la sa-
lud intestinal mediante la produccion del combusti-
ble para las células epiteliales del colon, por ejemplo
el butirato, y haciendo que los nutrientes de la dieta
estén disponibles para la absorcion en el cuerpo. La
composicion genética del huésped y el patron de ali-
mentacion dietaria influyen en la composicion mi-
crobiana en el intestino. Esta interaccion dinamica y
compleja dentro del tridngulo dieta-huésped-micro-
biota puede ser perturbada por los cambios en cual-
quiera de estos factores.

El complejo microbioma intestinal no es un 6rgano
en silencio o simplemente una coleccion de microor-
ganismos pasajeros; mas bien, las comunidades mi-
crobianas intestinales representan como participan-
tes activos en la inmunidad y en la fisiologia de los
vertebrados. En condiciones normales, la microbiota
intestinal no es patogénica, ya que en realidad con-
fiere beneficios para la salud al huésped. La micro-
biota ayuda a la digestion y absorcidon de nutrientes
y estimula el almacenamiento de grasa. Ademas, la
microbiota contribuye a la construccion de la barre-
ra epitelial intestinal y también compite con micro-
bios patogénicos para prevenir su peligrosa propa-
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gacion (20). A diferencia del genoma del huésped, el
cual rara vez es manipulado por la intervencion xe-
nobiotica, el microbioma es facilmente modificable
por la dieta, la ingesta de antibidticos, la infeccion
por patdgenos y otros acontecimientos de la vida.
La plasticidad del microbioma ha sido involucrada
en numerosos estados de enfermedad, y la alteracion
desfavorable de la estructura comensal de la micro-
biota intestinal es denominada “disbiosis o disbacte-
riosis”; esto incluye una reduccion en el nimero de
bacterias tolerogénicas o benéficas y un crecimiento
excesivo de bacterias potencialmente patogenas (pa-
tobiontes) que puede penetrar el epitelio intestinal e
inducir enfermedad en ciertos contextos genéticos o
ambientales (21).

Como se menciond anteriormente, décadas de tra-
bajo ha proporcionado una comprension del impac-
to de la nutricion en las defensas del huésped, sin
embargo la investigacion en la definicion de la red
interactiva de la dieta y sus efectos sobre el micro-
bioma intestinal, la inmunidad intestinal y la salud
intestinal en aves de corral hasta ahora estd en sus
inicios. En los tltimos 5-10 afios un creciente volu-
men de trabajo ha comenzado a delinear los efectos
fisiologicos de la flora enddgena de los vertebrados,
lo que sugiere que el microbioma contribuye a la ya
compleja interaccion entre la nutricion y las enfer-
medades infecciosas, especialmente en los mami-
feros. El concepto establecido en el que el estado
nutricional, las defensas del huésped y la infeccién
se influencian en uno al otro ahora tiene que ser am-
pliado a una interaccion multiple, en la que la micro-
biota interactua con todos los otros elementos. Exis-
te evidencia en la que el microbioma programa la
defensa del huésped y dirige el metaboloma, el cual
tiene impacto sobre el balance de energia y algunos
micronutrientes. Por su parte, las defensas del hués-
ped moldean el microbioma, y el estado nutricional,
en especial el estado de micronutrientes, ayuda a de-
terminar varios elementos de las defensas del hués-
ped. La homeostasis inmune local en el intestino es
critica tanto para la salud del huésped como para la
supervivencia de los comensales y al mismo tiempo
se requiere para proporcionar una defensa efectiva
contra los patdgenos dafiinos. El microbioma intes-
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tinal ofrece a su huésped funciones fisiologicas cru-
ciales que no han sido desarrolladas por el mismo
huésped (22). El metabolismo microbiano aumenta
el rendimiento energético y el almacenamiento de la
dieta, regula el almacenamiento de grasa y genera
vitaminas esenciales. Esto se debe principalmente a
la fermentacion de polisacaridos no digeribles de la
dieta (22). En general, la microbiota intestinal favo-
rece la funcion de renovacion y de barrera del epite-
lio gastrointestinal (22) y tiene efectos significativos
en la energia del huésped, la expresion génica, la di-
ferenciacion celular y el metabolismo xenobidtico.
Ademas de hacer disponibles nutrientes de la dieta
para el huésped, la comunidad microbiana comensal
prohibe la colonizaciéon de patogenos intrusos; un
proceso llamado resistencia a la colonizacion (23).
La base molecular de este fendmeno atn es poco co-
nocida, pero probablemente implica la competencia
con los receptores de adhesion, la estabilizacion de
la barrera de la mucosa intestinal, la competencia
por los nutrientes, y la produccion de sustancias an-
timicrobianas (23). La disrupcion de la resistencia
a la colonizacion debido a inflamacion del intesti-
no puede ser provocada por enteropatdogenos tales
como Campylobacter y Salmonella. Una reduccion
en la resistencia a la colonizacion ya sea por patoge-
nos o por una intervencion con antibioticos aumenta
el riesgo de infecciones intestinales afectando la in-
munidad intestinal, y por lo tanto causa cambios en
el ecosistema intestinal (24).

EL MICROBIOMA AVIAR.

El tracto gastrointestinal (TGI) de los pollos es el
hogar de una comunidad microbiana compleja que
refuerza los vinculos entre la dieta y la salud. E1 TGI
es rico en biodiversidad microbiana, siendo el ho-
gar de mas de 500 filotipos o de aproximadamente
1 millén de genes bacterianos, lo que equivale a 40-
50 veces mas que el genoma de pollo. De hecho, la
mayoria de las bacterias (> 90-95%) en el ciego de
pollo nunca han sido cultivadas en laboratorio y son
accesibles solo a través de enfoques de biologia mo-
lecular. Estas bacterias juegan un papel importante
en la asimilacion de los nutrientes de los alimentos,
en particular a través de la liberacion de energia



proveniente de la fibra dietaria. Por lo tanto, el mi-
crobioma intestinal actia como un 6rgano complejo

adicional, por decir, similar al higado.

El microbioma intestinal de pollo también actiia como
fuente de infecciones para humanos (por ejemplo,
Salmonella, Campylobacter) y como un reservorio
de determinantes de resistencia a antibidticos. Un
microbioma intestinal sub-6ptimo puede obstacu-
lizar la productividad pecuaria, situacion que se ha
evidenciado con la capacidad que tienen los antibio-
ticos para promover el crecimiento en pollos. Ade-
mas, el microbioma es esencial para el desarrollo del
epitelio intestinal y la inmunidad de la mucosa. En
conjunto, la coleccidon de actividades metabodlicas en
un compartimiento, que no es el huésped, hace de
la flora del intestino un 6rgano metabolico separado
o 'metaboloma’. Por ejemplo, uno de tales efectos
metabolicos que la flora intestinal tiene sobre el teji-
do intestinal del huésped es la produccion de acidos
grasos de cadena corta (AGCC) liberados por la de-
gradacion de los polisacaridos. Estos AGCCs tienen
profundos efectos sobre la integridad intestinal ya
que representan un combustible metabolico impor-
tante para el epitelio intestinal (25).

El mantenimiento de un buen estado de salud es
complejo y depende de un delicado equilibrio entre
el sistema inmune y la microbiota endégena normal.
La microbiota normal confiere muchos beneficios
a la fisiologia intestinal del huésped. Sin embargo,
cuando se altera este equilibrio (disbiosis o disba-
ceriosis), los patdégenos que llegan o que ya han
estado presentes pero en cantidades muy pequeias
para causar la enfermedad aprovechan la oportuni-
dad para multiplicarse. La microflora intestinal es un
activo positivo para la salud de aves de corral que
influye en el desarrollo estructural y funcional nor-
mal del sistema inmune de la mucosa. La respuesta
inmune de la mucosa a la microflora intestinal resi-
dente requiere un control preciso y una capacidad
inmunosensora para distinguir las bacterias comen-
sales de las bacterias patogenas. La manipulacion
de la flora para mejorar los componentes benéficos
representa una estrategia terapéutica prometedo-
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ra para el futuro. La flora tiene una actividad me-
tabodlica colectiva igual a un d6rgano virtual dentro
de otro o6rgano, y los mecanismos que subyacen a
los condicionamientos que afectan las bacterias en
la homeostasis de la mucosa y la respuesta inmune
hasta ahora solo se han empezado a resolver para
las aves de corral. Una mejor comprension de este
organo oculto revelard secretos que son relevantes
para la salud humana y para varios procesos de en-
fermedades infecciosas, inflamatorias y neoplasicas.

Los antibidticos tienen mayor efecto sobre la mi-
crobiota normal que sobre los patogenos, y ademas
pueden alterar el equilibrio e inducir un estado dis-
biotico. El uso de dosis sub-terapéuticas de antibio-
ticos en la dieta de pollos de engorde ha sido una
practica comun para la promocion del crecimiento
o la prevencion de enfermedades, como factor que
influye en la microbiota digestiva (26-28). El trata-
miento antibidtico tiene un impacto en la coloniza-
cion bacteriana del intestino de los vertebrados por
un mecanismo dependiente del sitio y del antibidtico
(29). La recuperacion del numero de bacterias to-
tales se produce dentro de 1 semana después de la
retirada de antibidtico, pero las alteraciones en gru-
pos bacterianos especificos persisten durante varias
semanas. Ademas, la susceptibilidad a la coloniza-
cion intestinal por patdgenos intestinales (Salmone-
lla y Campylobacter) y la inflamacién de la mucosa
inducida por bacterias persiste cuando los animales
se infectan varias semanas después de la retirada de
los antibioticos, lo que se correlaciona con alteracio-
nes sutiles en el microbioma intestinal que implica
alteraciones de grupos bacterianos especificos. Los
resultados de estos experimentos confirman que la
microbiota es parte integral de la proteccion de la
mucosa del huésped y que los antibioticos pueden
tener efectos adversos prolongados en la resistencia
a la colonizacion intestinal.

INTERACCION MICROBIOMA-
INMUNIDAD

El establecimiento de una microbiota normal en
aves de corral jovenes constituye un componente

[4]
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clave para mantener una buena salud a través de
mecanismos de resistencia a la colonizacion, y tie-
ne implicaciones para el desarrollo del intestino y
para la plena maduracion del sistema inmune de la
mucosa (19, 30-32). La contribucion de la micro-
biota endogena normal a la sanidad avicola en ge-
neral y al estado inmunoldgico ha sido subestimada.
Tanto los nutrientes como las drogas ingeridas por
via oral pasan a la mucosa gastrointestinal y pue-
den afectar el equilibrio entre el sistema inmune de
la mucosa y la comunidad microbiana; por lo tan-
to, se afecta la composicion de la comunidad mi-
crobiana y el estado del sistema inmune local que
controla composicion microbiana y que mantiene la
integridad de la mucosa. La comunicacion entre la
microbiota y el sistema inmune estd mediada prin-
cipalmente por la interaccion de componentes bac-
terianos con los receptores de reconocimiento de
patrones expresados por el epitelio intestinal y por
diversas células presentadoras de antigeno locales,
lo que resulta en la activacién o modulacién de las
respuestas inmunitarias innata y adaptativa. Se sabe
que la interaccion entre la comunidad microbiana y
el huésped juega un papel crucial en el estado de la
homeostasis de la mucosa y la salud del huésped.
Ademas de proporcionar un hogar a numerosos ha-
bitantes microbianos, el tracto intestinal es también
un organo inmunoldgico activo con mas células
inmunes residentes que en cualquier otra parte del
cuerpo. En el TGI las células inmunes se encuentran
organizadas en estructuras linfoides llamadas Placas
de Peyer y foliculos linfoides aislados tales como
las tonsilas cecales. Macrofagos, células dendriticas
(DC), diversos subconjuntos de células T, células B
y la IgA secretora que producen, contribuyen a la
generacion de una respuesta inmune apropiada a los
patogenos invasores, mientras se mantiene la comu-
nidad microbiana residente en vigilancia sin gene-
rar una respuesta inflamatoria evidente a ésta (33,
34). Las células plasmaticas productoras de IgA, los
linfocitos intraepiteliales (IEL) y las células T que
expresan el receptor de células y6T (TCR) son lin-
focitos que unicamente estan presentes en la muco-
sa. Ademas de las células yo6T en la lamina propia
intestinal, hay un nimero significativo de células T
productoras de IL-17 (Th17) (35) y células T regu-
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ladoras (Treg) (36-38). La acumulacion y la funcion
de estos leucocitos en la mucosa estan regulados por
la presencia de la microbiota intestinal. Mediante la
regulacion de estas células inmunes, la microbiota
intestinal mejora la funcioén de barrera de la mucosa
y permite que el huésped monte respuestas inmuni-
tarias robustas contra los patégenos invasores, y al
mismo tiempo mantenga el equilibrio inmune. De
hecho, cuando el sistema inmune de la mucosa es
guiado correctamente por la microbiota, se mantiene
un estado de falta de respuesta a los antigenos dieta-
rios y a los microbios comensales inofensivos (30).

Ademas de las células inmunes, las células epiteliales
intestinales también contribuyen a la inmunidad
de la mucosa (39).Tan sélo una capa de células
epiteliales separa el lumen intestinal densamente
colonizado y expuesto al medio ambiente del
tejido subepitelial que en gran medida es estéril.
El epitelio ha evolucionado para mantener la
homeostasis en presencia de la microbiota entérica.
También contribuye a la répida y eficaz defensa
antimicrobiana del huésped en caso de una infeccion
por microbios patogenos. La defensa antimicrobiana
del huésped y la homeostasis se basan en las vias de
sefializacion inducidas por receptores de inmunidad
innata que demuestran el papel activo de las células
epiteliales en la interaccion del huésped y los
microbios. Se ha demostrado que los enterocitos
expresan receptores de reconocimiento de patrones
(RRP) extracelulares como los receptores de tipo
Toll (TLR) e intracelulares como los receptores tipo
NOD (NLR) que identifican productos bacterianos
conservados. Mientras que en un estado normal, los
TLRs y NLRs permanecen relativamente insensibles
a las innumerables bacterias que recubren la mucosa,
en un estado de infeccion, lesion u otra afeccion,
inician una cascada de eventos que contribuye a la
induccion de la respuesta inflamatoria del huésped
(40). Esta interaccion de las células epiteliales
con células inmunes profesionales ilustra la
funcion integrada dentro del tejido de la mucosa.
Por tultimo, existe también una capa de moco que
recubre el epitelio intestinal formando una barrera
fisica entre la mucosa y la microbiota residente
(41), minimizando la translocacion microbiana y la



activacion inmunitaria excesiva hacia los microbios
residentes.

Adicionalmente, se han relacionado algunas espe-
cies bacterianas que juegan un papel vital en la in-
munidad de la mucosa. El antigeno polisacarido de
Bacteroides fragilis, un miembro destacado de la mi-
crobiota intestinal, promueve el aumento de las cé-
lulas T-ayudadoras esplénicas, regula la produccion
de citoquinas Th1/Th2, y promueve la restauracion
de la arquitectura esplénica en ratones criados con-
vencionalmente (42). Bacteroides thetaiotaomicron,
otra especie ubicua de la microbiota, afecta la expre-
sion de genes del huésped dando como resultado una
serie de efectos en algunos drganos y sistemas (42).
Se ha demostrado que la presencia de un mayor nu-
mero de bacterias que pertenecen al phylum Bacte-
roidetes ha sido relacionado con la proliferacion de
células T-ayudadoras productoras de IL-17 (43). Las
diferentes especies de Lactobacillus, también miem-
bros importantes de la microbiota intestinal, activan
diferencialmente células dendriticas, induciéndo-
las a producir diferentes conjuntos de citoquinas in-
flamatorias, desempefiando asi un papel importante
en la modulacién del balance Thl, Th2 y Th3. Ade-
mas, las células dendriticas estimuladas por Lacto-
bacillus activan las células asesinas naturales (NK),
potenciando de este modo la inmunidad gastrointes-
tinal. Las bacterias filamentosas segmentadas (SFB)
estan implicadas en la induccion de la IgA intestinal
(32), la activacion de los linfocitos intraepiteliales
y la induccion de la expresion del CMH clase II en
células epiteliales intestinales (44).

INTERACCION MICROBIOMA-
NUTRICION.

La colonizacion bacteriana difiere entre los animales
a nivel individual, sin embargo ciertas cepas bacte-
rianas se aislan regularmente de diferentes indivi-
duos. Aunque se mantiene la composicion bacteria-
na principal, es comun que la microbiota del colon
responda transitoriamente a la ingesta dietética y la
fisiologia del huésped (19, 30, 46). Las particulas
digeridas como la celulosa, el almidon resistente, y
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productos enddgenos tales como las mucinas, son
fuentes esenciales de energia que soportan la micro-
biota intestinal y pueden permitir que se desarrollen
biofilms en la interfaz del epitelio intestinal (39).
Ademas de las defensas de la mucosa, mediadas di-
rectamente por las células asociadas al TGI o indi-
rectamente por productos celulares antimicrobianos,
existe una capa de moco que recubre el epitelio in-
testinal que forma una barrera fisica entre la mucosa
y la microbiota residente (41), minimizando tanto
translocacion microbiana y la activacion inmunita-
ria excesiva por los microbios residentes. La micro-
biota intestinal degrada componentes de la dieta que
liberan metabolitos que pueden ser beneficiosos o
perjudiciales para la salud. La alimentacion cruzada
bacteriana es un componente clave de esta interac-
cion, definiendo los verdaderos productos finales del
metabolismo bacteriano. La microbiota intestinal
tiene una considerable capacidad de adaptacion en
términos de composicion y funcion para respon-
der a cambios en la dieta y a la presencia de otras
bacterias especificas, y para volver a la linea de base
cuando se elimina cualquier presion transitoria. De
esta manera, el microbioma intestinal aumenta el ge-
noma del huésped y mejora el potencial metabdlico
del huésped. La modulacion de la dieta puede alterar
significativamente la microbiota y la actividad me-
tabodlica, y por consiguiente impacta la biodisponi-
bilidad de nutrientes y el metabolismo del huésped.
El reto futuro para establecer enlaces coherentes en-
tre la bioconversion de ingredientes alimentarios no
digeribles, su biodisponibilidad y sus efectos aguas
abajo sobre el metabolismo del huésped puede ser
logrado por la metaboldmica. Estudios de metabolo-
mica centrados en el mutualismo microbio-huésped
han demostrado que la metabolomica es capaz de
detectar y rastrear diversos metabolitos microbia-
nos de diferentes ingredientes alimenticios no dige-
ribles, de discriminar entre fenotipos con diferente
microbiota inherente y de potencialmente diagnosti-
car infeccion y enfermedades gastrointestinales. Los
enfoques integradores tales como el analisis combi-
nado del metaboloma en diferentes biofluidos junto
con otras tecnologias -6micas cubrird efectos exoge-
nos (10) y endégenos y por lo tanto es una promesa
para generar nuevas hipétesis para alimentos funcio-
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nales innovadores que afecten la salud intestinal y la
inmunidad de los animales.

En resumen, los componentes nutricionales, la mi-
crobiota intestinal y la respuesta inmune de la mu-
cosa estan relacionados y desempefian un papel en
la salud del huésped y la etiologia de la enfermedad.
Hasta el momento, la relacion entre estos determi-
nantes interactivos no se entiende completamente
en aves de corral. Las intervenciones microbianas
pueden ser inducidas mediante la adicion de prebio-
ticos u otros nutrientes y por la administracion de
antibioticos y probidticos. Todas estas intervencio-
nes afectan a diferentes especies bacterianas. Es cri-
tico desentrafiar los mecanismos de reconocimiento
y la modulacion inducida por las diferentes especies
de bacterias comensales. A medida que la compren-
sion de comunicacion entre el sistema inmune de
la mucosa y la comunidad microbiana se esté desa-
rrollando, se espera que las intervenciones puedan
llegar a ser mas especificas. Tal vez al identificar la
microbiota basal en cada tipo de ave comercial, las
intervenciones que ajusten el microbioma daran lu-
gar a un mayor crecimiento y productividad debido
a la reduccion de las enfermedades infecciosas y no
infecciosas.
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METABOLISMO DE LA REPRODUCTORA PESADA PARA

. INTRODUCCION

Las reproductoras pesadas son los animales do-
mésticos a los que mas se les controla la ganancia
de peso durante el crecimiento para favorecer la
reproduccion. Estas aves tienen todo el poten-
cial genético para consumir rapidamente alimen-
to, digerirlo y metabolizarlo eficientemente para
desarrollar musculos como lo hace su progenie
actualmente (Kidd, 2003, Richards et al., 2010).
Durante el crecimiento esta funcidn metabodlica
de acumulacion de tejido magro prima mas que
desarrollar el ovario y oviducto. Por eso es que
el periodo cercano a la fotoestimulacion y la com-
posicidn corporal de las aves antes de llegar a esta
fase es muy importante. Sin acumulacion de cier-
to tejido graso, no hay suficiente produccion de
hormonas reproductivas y leptina (Ekmay et al.,
2010).

Actualmente, el control del apetito y de la ganan-
cia de peso se realiza Gnicamente por restriccion
de las cantidades de alimento que se les ofrece en
cada fase de la vida. Los programas de restriccion
son variados, pero en general todos ocasionan un
tipo de metabolismo unico muy similar al que se
observa en un animal llegando a la inanicion (Ri-

MEJORAR PRODUCTIVIDAD

chards et al., 2010). La restriccion de alimento
incrementa la eficiencia del tracto intestinal para
la digestion por disminuir la tasa de pasaje, mejora
el metabolismo para utilizacion de nutrientes, en
cuanto a capacidad de deposicion de tejido ma-
gro, lipogénesis y movilizacion de nutrientes por
catabolismo. Pero al mismo tiempo, la restriccion
alimenticia causa que las aves sean mas suscepti-
bles al estrés y a la inmunosupresion. Actualmen-
te, por la seleccion genética, las aves generan un
metabolismo lipogénico corto y acumulan grasa
a nivel hepatico, pero la movilizan mas rapido, y
por lo tanto se dificulta mas acumular las reservas
grasas.

En algunas ocasiones, la gran variabilidad en las
condiciones ambientales de crianza, en las dietas
y en el manejo, pueden hacer mas dificil controlar
esta eficiencia en consumo y utilizacion de nutrien-
tes. Las practicas de manejo muy efectivas para
algin lote terminan fallando en otras ocasiones.
Estos problemas de manejo continlan aumentan-
do con los afios debido a la seleccion genética para
mayor deposicion de musculo y rapido consumo
de nutrientes. Fallas en el control del consumo y
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Figura 1. Consumo de alimento de pollas con consumo a voluntad hasta 1 semana ¢ 3 semanas y restriccion para

controlar el exceso de peso (Pishnamazi et al., 2008).

metabolismo del ave se observan en el aumento
excesivo de peso después del pico de produccion,
aumento en el tamafio de la pechuga, la reduccion
en la produccion de huevos después de las 40 se-
manas o pérdida de persistencia en la puesta, y en
baja fertilidad final o nacimientos.

Esta presentacion tiene el objetivo de discutir al-
gunos hallazgos recientes sobre el metabolismo de
las reproductoras pesadas, para utilizar este cono-
cimiento en la aplicacion de programas de manejo
de la alimentacién y en la determinacion de es-
trategias nutricionales. Adicionalmente, se trata-
ra de enfatizar que el metabolismo de estas aves
esta intrinsecamente relacionado con aspectos
de comportamiento que complican el manejo de
grandes grupos de aves. En una parvada de aves,
la competencia por espacio fisico, de comedero,
bebedero y por alimento hacen que siempre exista
un orden jerarquico que puede afectar la uniformi-
dad, el crecimiento y desarrollo de las aves. Estas
variaciones tienen importantes impactos tanto el
numero de huevos como en las caracteristicas de
los mismos. Entender estos efectos ayuda a cla-
rificar las consecuencias de ciertos manejos en la
persistencia, fertilidad, calidad de las cascaras y
en el comportamiento de los nacimientos.

METABOLISMO DE LA GALLINA
REPRODUCTORA

El metabolismo hepatico y la capacidad de transfe-
rencia de nutrientes de la gallina se determinan en
gran parte durante la fase de cria desde las primeras
semanas (De Beer et al., 2007, 2008; Pishnamazi
et al., 2008; De Beer and Coon, 2009; Ekmay et
al., 2010; Morrisey et al., 2014). Las cantidades
de alimento y concentraciones de nutrientes oftre-
cidas a voluntad en el alimento iniciador pueden
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Figura 2. Peso corporal de pollas con consumo a vo-
luntad por 1 6 3 semanas. Efecto de sobrepeso solo
se controla después de la 11 semana de vida. (Pishna-
mazi et al., 2008).
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tener una programacion definitiva para toda la vida
del ave y efectos en el lote al final de produccion
(Eusebio-Balcazar et al., 2014a, b, 2015).

A manera de ilustracion podemos observar los
efectos de utilizar alimentaciéon a voluntad por
una semana o por 3 semanas en las hembras en el
experimento publicado por Pishnamazi et al., 2008.
Al alimentar a voluntad por un periodo mayor
(Figura 1), los pesos (Figura 2) y los requerimientos
de Energia Metabolizable para mantenimiento se
aumentan al conseguir una mayor masa corporal
muy temprano (Figura 3). Generalmente para
controlar estos pesos y regresar a un patron
deseado o recomendado por la linea genética o
el propio de la empresa, la decision de cualquier
técnico de reproductoras es hacer una mayor
restriccion alimenticia entre la semana 7y 15. Esto
casi siempre ocasiona que haya mas competencia
durante la cria y se aumente la desuniformidad en
el lote (Figura 4). Normalmente, este efecto de
desuniformidad es controlado en Latinoamérica
por manejos de seleccion y division del lote en
grupos pequefios con diferentes categorias de
pesos de aves, al utilizar varios cuartos dentro
del galpon. Y aunque los valores de uniformidad
puedan ser mejorados artificialmente de esta
manera, los efectos en el metabolismo por haber
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Figura 3. Necesidades Energia Metabolizable para
Mantenimiento de acuerdo al consumo inicial a vo-
luntad por 1 6 3 semanas. Se destaca el aumento en

requerimientos por mayor peso. (Pishnamazi et al.,
2008).
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tenido una restriccion alimenticia mas severa son
permanentes. De esto se deriva la importancia de
planear el consumo de alimento desde la primera
semana de vida y evitar los sobrepesos excesivos
en las primeras 5 semanas de vida.

Las observaciones anteriores para hembras son un
poco diferentes al efecto de la practica de “broi-
lerizacién” de las abuelas en el desarrollo repro-
ductivo de los machos. La razon es que el desa-
rrollo testicular y produccion de testosterona esta
mas relacionada con obtener mayores pesos. En
el experimento de Vizcarra ef al. (2010) se demos-
tr6 como la “broilerizacion” realmente causa un
aumento constante y drastico en los pesos desde la
5 y hasta la 35 semanas de vida (Figura 5). Esto
mismo se observaria con hembras, si no se hicie-
ra mayor restriccion para controlar el peso. Pero
en cierto grado el efecto metabolico es el mismo.
Pero en los machos, el obtener mayor peso cor-
poral ayuda a un mejor desarrollo de testiculos y
mejor persistencia de la fertilidad del macho.

No es conveniente utilizar broilerizaciéon para
machos de reproductoras, debido al dimorfismo
sexual en algunas lineas que causaria grandes di-
ferencias entre machos y hembras, problemas de
agresion y monta. Pero si se deberia tratar de obte-

CV (%)

Ll T T

8 12 16
Age (wk)

o
~

Figura 4. Efecto de la alimentacion a voluntad por 1
6 3 semanas en la uniformidad del lote en las sema-
nas 15 y 16. (Pishnamazi et al., 2008).
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Figura 5. Efecto de “broilerizacion” sobre los pesos corporales de machos (abuelas) Cobb 500 comparado con un
control restricto para mantener el peso recomendado. El efecto es principalmente durante el crecimiento y hasta cerca

de la semana 35 (Vizcarra et al., 2010).

ner mejores pesos iniciales (5% semana) para per-
mitir que mayor nimero de machos se desarrollen
adecuadamente. Muchas veces los problemas de
fertilidad en los lotes se deben a machos que llega-
ron a semana 16 a 18 con poco desarrollo corporal

y solo ganan el peso adecuado en esa ultima fase
del crecimiento.

Estas ganancias de peso aceleradas antes y
después de la fotoestimulacion (semanas 19
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Figura 6. Efecto de “broilerizacion” sobre el peso de los testiculos de los machos de abuelas Cobb 500 comparado
con un control restricto para mantener el peso recomendado (Vizcarra et al., 2010).
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a 24) no son recomendables puesto que ni
los testiculos, ni los ovarios, se desarrollan
adecuadamente en pocos dias, si el peso y
los niveles de grasa corporal no son Optimos
antes de la fotoestimulacion. Por eso, un
punto critico en el manejo de las reproductoras
es cuando se inician los aumentos de cantidad
de alimento después de la estimulacion luminica
y antes de iniciar la puesta. En estos casos, los
suministros adicionales de alimento todavia son
metabolicamente direccionados a crecimiento
corporal, y especialmente deposicion de tejido
magro antes que para aumento de grasa
corporal, lo que agrava los futuros problemas
reproductivos.

La fotoestimulacion complica todavia mas el me-
tabolismo de las pollas que se estan convirtiendo
en gallinas. Puesto que de periodos de oscuridad
largos y solo 6 a 8 horas de luz con muy baja in-
tensidad, pasan a tener 12 y hasta 15 horas de luz
a alta intensidad. Estos cambios de luz modifican
la tasa de pasaje de la digesta, consecuentemente
el apetito de las aves, y la produccion de hormo-
nas del crecimiento. La intencion de esta practica
de fotoestimulacion es estimular sincronicamen-
te el desarrollo del ovario y oviducto en todas las
aves del lote. Pero si algunas pollas no consiguie-
ron acumular suficiente grasa corporal durante la
cria, varias de las hormonas necesarias no se van a
segregar rapidamente para estimular el desarrollo
del tracto reproductivo. Al no utilizar los nutrien-
tes extras en la generacion de tejidos reproducti-
vos, todos los nutrientes extras suministrados van
a ser utilizados para deposiciéon de mas musculo,
especialmente si los niveles de proteina de la dieta
son altos o en exceso para el tamafio del ave en ese
momento.

l EFECTOS METABOLICOS DE LOS

PROGRAMAS DE RESTRICCION

Cada programa de restriccion de cantidades de
alimento con suministro diario o con dia(s) sin
alimento afectan el metabolismo, el nivel de es-
trés, y comportamiento de las gallinas de por vida.

- ,
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Los programas “skip a day” o con dias sin comida
producen aumentos significativos en el nivel de li-
pogénesis corta (De Beer and Coon, 2007, 2008),
que se mantienen después de iniciar la produc-
cion de huevos y casi por toda la vida de la gallina
(Figura 7), con mayor expresion de las enzimas
acetil-coenzima A carboxilasa (ACC), acido graso
sintetasa (FAS), y enzimas malicas, menores nive-
les de IFG-1 y leptina, y mayores niveles de T, y
corticosterona estrés de la gallina (Ekmay et al.,
2010).

Las enzimas malicas modifican la estructura del
malato (acido malico) en piruvato (acido piravico)
durante el ciclo de Krebs en el higado. La ACC
y la acido graso sintetasa aumentan la sintesis de
acidos grasos. Y la leptina actua en el control del
apetito.

Esta memoria metabdlica del ave y el estado lipo-
génico de la misma pueden causar problemas de
persistencia en la postura, alterar los perfiles de li-
poproteinas y algunos casos severos causar higado
graso (Ekmay et al., 2010; van Emous et al., 2013,
2015). Pero actualmente, lo que mas se observa
a nivel de campo en Latinoamérica son aumentos
de pechuga excesiva y poca deposicion de grasa
abdominal a cualquier fase de crecimiento. Esto
se debe a la tendencia a utilizar dietas con mayores
niveles de proteina a las necesarias especialmente
en las fases de iniciacion, pre-postura y fase I (van
Emous et al., 2013, 2015). Al mismo tiempo, es
comun observar mayores reducciones en los nive-
les de energia durante la fase de crecimiento (me-
nos de 2,800 kcal/kg) para controlar el sobrepeso.
Pero este sobrepeso realmente lo ocasiona el ra-
pido crecimiento durante las tres primeras sema-
nas de vida como fue ilustrado en los ejemplos de
Pishnamazi et al. (2008) y Vizcarra et al. (2010).
Esta baja energia de la dieta por un periodo pro-
longado durante la cria no permite acumular sufi-
ciente grasa corporal antes de la fotoestimulacion.
Por eso, nunca es adecuado permitir sobrepesos
mayores a 10% con respecto a las tablas de reco-
mendaciones en esta fase inicial.
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Figura 7. En el primer panel la expresion hepatica (relativa a f-actina) de los genes codificando por A) ace-
tyl-coenzyma A carboxilasa (ACC), B) aspartato amino transferasa (AAT), C) acido graso sintetasa (FAS), y E) en-
zimas malicas determinadas por real-time reverse transcription-PCR. durante un ciclo de 24 horas después de la ali-
mentacion con 125 gramos, para gallinas de 26.4 semanas que durante la cria fueron restrictas y alimentadas todos
los dias (ED) o con skip-a-day (SKP). En el segundo panel las concentraciones plasmaticas de A) glucagon (pg/
mL), B) insulina (ng/mL), C) insulin-like growth factor-1 (IGF-I, ng/mL), D) insulin-like growth factor-II (IGF-II,
ng/mL), E) triiodotironina (pg/mL), F) thyroxine (pg/mL), G) corticosterona (ng/mL), y H) leptina (ng/mL).
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POSIBLES ESTRATEGIAS PARA EL
CONTROL DEL METABOLISMO

De los ejemplos anteriores se deduce que es nece-
sario controlar el sobrepeso de las aves desde las
primeras 3 a 4 semanas de vida. Mas que contro-
lar solo el nivel de energia de la dieta es necesa-
rio también reducir los niveles de proteina total
y principalmente manejar perfiles de amino aci-
dos que no estimulen el desarrollo de la pechuga,
como excesos de lisina, treonina o amino acidos
sulfurados. Siempre recordando que la capacidad
digestiva y metabolica para utilizar proteinas las
aves restrictas modernas es cada vez mayor por la
seleccion genética. Todavia existen desfases entre
las recomendaciones nutricionales y la eficiencia
real que se observa en el campo, y por eso es im-
portante evitar margenes de seguridad altos en la
formulacion de dietas para reproductoras pesadas.

En este periodo post-fotoestimulacion y pre-puesta
es necesario hacer aumentos muy pequefios (no
mas de 5 gramos ave/semana) en las cantidades de
alimento para evitar que metabolicamente el ave re-
direccione estos nutrientes hacia mayor deposicion
de tejido magro. Estos aumentos paulatinos en la
oferta de alimento en esta fase, solo se pueden
lograr cuando se llega a la semana 20 de vida
con consumos de alimento entre 98 y 103 gramos
ave/dia. Si se tienen consumos inferiores, se va
a dificultar aumentar el alimento paulatinamente
cuando las aves comienzan rapidamente a producir
huevos y necesitan mas nutrientes. Pero, para ver
los beneficios de estas practicas es necesario que la
energia durante la fase de crecimiento no se haya
reducido demasiado, y la proteina, especialmente
los niveles de aminoacidos, no sean excesivos en
la dieta durante esta fase critica y en la fase I de
postura.

Otra posible solucion para reducir el impacto de
la “re-alimentaciéon” que sucede en produccion
después de un programa de restriccion en las
reproductoras durante la cria es ofrecer el
alimento por mas de una vez por dia. En varios

]
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Figure 8. Efecto de alimentacion divida (ALF=A
voluntad, R1D= 1 vez por dia, R2D = 2 veces por
dia, R3D =3 veces por dia) sobre la produccion de
huevos (Taherkhani et al., 2010).

experimentos (Taherkhani et al., 2010; Moradi
et al., 2013a, b) se ha observado que ofrecer
la misma cantidad de alimento por dia en dos
raciones en vez de una sola, tiene efectos positivos
en la persistencia de la postura, y el metabolismo
de las reproductoras. En la Figura 8 se pueden
observar la mayor productividad de gallinas
alimentadas 2 veces durante el dia en vez de una
sola raciéon. En metabolismo se observa como la
glucosa sanguinea (Figura 9) y la concentracion
de triglicéridos (Figura 10) se mantienen mas
bajas entre 27 y 39 semanas de edad cuando se



—-ALF -=-RID -5-R2D R3D

300 T T

275

250 -

Glucose (mg/dL)

225 1

c < C C C

200 T T T T T T

27 29 31 33 35 37 39
Age (week)

Figura 9. Efecto de la alimentacion dividida en va-
rias veces por dia en la concentracion sanguinea de
glucosa (Taherkhani et al., 2010).

—-ALF -=-RID -6-R2D R3D

2000 1

1800 1

1600 1

1400

1200

1000

800 T T T T T T
27 29 31 33 35 37 39
Age (week)

Triacylglycerol concentration (mg/dL)

Figura 10. Efecto de la alimentacion dividida en
varias veces por dia en la concentracion sanguinea
de trigliceridos (Taherkhani et al., 2010).

alimentaba dos veces por dia. Mientras tanto el
estradiol que mantiene los ciclos reproductivos se
mantiene mas alto (Figura 11) al alimentar dos
veces por dia y la testosterona (Figura 12) se
mantiene mas baja.

A medida que la automatizacion esta llegando
en las granjas de reproductoras, la alimentacion
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Figura 11. Efecto de la alimentacion dividida en va-
rias veces por dia en la concentracion sanguinea de
estradiol (Taherkhani ef al., 2010).
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Figura 12. Efecto de la alimentacion dividida
en varias veces por dia en la concentracion san-
guinea de testosterona (Taherkhani et al., 2010).

dividida en dos racionamientos podria ayudar a
mejorar la productividad de las reproductoras.

Esta practica de manejo de alimentar varias ve-
ces durante el dia ha mostrado beneficios en la
produccion de huevos y en el peso de los huevos
(Figura 13, Moradi ef al., 2013). EI niimero de
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Figura 13. Efecto de alimentacion diaria dividida
en varias veces por dia sobre la produccion de hue-
vos y el peso de los huevos (Moradi et al., 2013).

veces que se alimenta por dia, poco afecta la corti-
costerona, pero tiene efectos en el metabolismo en
la expresion genética de varias enzimas hepaticas
(Figura 14).

Finalmente para controlar los posibles efectos del
sobrepeso por consumo excesivo de las reproduc-
toras se pueden incluir en las dietas de fase [ 3% de
inulina o celulosa para (Mohiti-Asli et al., 2012).

= 1
r‘u,h;j;,_-_;% DICIEMBRE DE 2015

O1X 02X O03X

<
3 A
& 1.6+
2 1.4
g I
® 124 T 1
E I
s 4] T I
c 1 J_
.g 08
[7] 49 5
3
5 06~
3 T
& 04 T T
{=
g 02 -
0
o 0 T
<
Peak production 38 wk
B O1X O02X O3X
T 12 -
8
= - T T
0 . 1 T
(]
£ 08- I L
C
= T T
c 0.6 1 T T
2
0
("]
2 04 4
(=1
X
(]
2 02 -
&
0
(&) 0 T
<
Peak production 38 wk
= C O1X 02X O3X
£ 181
G0
= 1.6 4
2 |
_g 1.4 4 l
2 12 [ 1 |
= o AHITT [T
2 l
g 0.8 -
[}
X 06
(]
{,;,, 0.4 -
5 02
[=] T
o
”n Peak production 38 wk

Figura 14. Efecto de alimentacion diaria dividida en
varias veces por dia sobre la expresion genética de
enzimas hepaticas que controlan el metabolismo de
lipidos (Moradi et al., 2013).



[ _CIENTIFICO

25 . siempre fueron peores y mas duraderos en la vida
m Standard ab ab p del pollo que los efectos de las reproductoras.

B Low- Elevated

2.04

-
(&)}

B CONCLUSIONES

-
o

ah-ab 1.a
e U

a

abab ba . . .
- El metabolismo de las reproductoras esta determi-

nado desde las primeras semanas de vida por la
cantidad de alimento y concentracion de nutrien-
tes. El tipo de restriccion de alimento utilizado
para controlar el peso de las aves durante la cria
determinard el metabolismo hepatico de la gallina.

Relative weight (%)
o o
.O (¢}

Tarsus

Figura 15. Efecto dela interaccién entre el progra- El momento mas critico para controlar el metabo-
ma de restriccion de las reproductoras, alimentacion lismo de la gallina es cerca de la fotoestimuacion
cada dia (EDE? vs. un dia si ofro no (SAD), y el per- Al no existir buenas reservas grasas en esta fase,
fil de incubacion, temperatura estdndar de la cdscara las cantidades de nutrientes adicionales que el ave
(Standar(‘i).d.urante toda la incubacion vs. baja tem- ingiera, especialmente proteina seran acumuladas
peratura inicial — elevadas temperaturas de la cascara en tejido muscular como reserva para posibles pe-
al ﬁ_l}al (Low-Elevated) de tOd‘f el periodo de incu- riodos sin alimento, puesto que la aves mantienen
baillondsobre elciiesalrrolzlci ‘31?1 fzmu:i, tcllbla y tarso de por un largq periodo de tiempo_la memgria meta-
poflos de engorde a los 21 dias de cdad. bolica condicionada por la restriccion alimenticia.

. IMPACTOS EN LA PROGENIE Acompanando el crecimiento de la industria Avicola
En la Universidad Estatal de Carolina del Norte
hemos comprobado que existen diferencias en el
desempefio productivo, desarrollo de los huesos,
el intestino y la piel entre pollos provenientes de
gallinas alimentadas bajo programas de restriccion
de alimentacion diaria (EDF) o de alimentacion
con dias sin alimento (skip a day, SAD). El pro-
grama de restriccion seleccionado y las cantidades
de alimento ofrecidos durante la cria en cada fase
de crecimiento de las reproductoras causa modifi-
caciones en el metabolismo de los acidos grasos
de la reproductora durante la produccion de hue-
vos y en el desarrollo del tracto reproductivo.

Creamos confianza

Al incubar los huevos de estos dos tipos de repro-
ductoras se observo que perfiles de temperatura
durante la incubacién que no garantizan una ade-
cuada temperatura de la cascara (Low-Elevated)
causaban mayores cambios en el desarrollo de
tejidos que pueden ser asociados con problemas \\
de desarrollo en la vida post-eclosion (Figura 12).
Sin embargo, los efectos de incubacion subdptima
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Algunas maneras de controlar el metabolismo de
las gallinas, es evitar las reducciones drasticas en
los niveles de energia durante la cria, evitar los ex-
cesos de proteina y amino &cidos, y hacer aumen-
tos muy graduales en las cantidades de alimento.
Otra practica de manejo adicional que puede ayu-
dar a controlar el metabolismo es alimentar la can-
tidad diaria en dos o tres raciones por dia. Todo el
control del metabolismo de la gallina favorece la
persistencia de la postura, la fertilidad, la calidad
de la céscara en la fase final del ciclo e inclusive
afecta a la progenie en su desarrollo.
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Soluciones Innovadoras, generando Confianza y
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SISTEMA HACCP E ISO 22000:

ESTRATEGIAS PARA COMPETIR

| INTRODUCCION

Los mercados nacionales e internacionales cada dia
se vuelven mas exigente; los consumidores deman-
dan mejor calidad de productos, precios competi-
tivos, buen nivel de servicio, entre otros. Es por
ello que las empresas estan buscando implantar he-
rramientas probadas como mejores practicas a nivel
internacional, con la finalidad de mejorar y ser mas
competitivos.

La ISO 22000 es una norma internacional adecuada
para cualquier empresa de la cadena alimentaria.

La Norma ISO 22000:2005 proporciona un marco
de exigencias internacionalmente aceptadas por di-
ferentes paises con la finalidad de mantener un en-
foque global. El comité técnico ISO/TC 34 y repre-
sentantes internacionales especializados en sector de
alimentos (Comité Codex Alimetarius / Organiza-
cion Mundial para la Salud), fueron los encargados
del desarrollo y adecuacion de esta norma interna-
cional.

La norma ISO 22000:2005 estd pensada también
para aquellas empresas que buscan integrar su sis-
tema de Gestion de Calidad, por ejemplo, el sistema
ISO 9001, y su sistema de gestion de Inocuidad de
alimentos.
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Esta norma incorpora los principios del Sistema de
Anadlisis de Peligros y Puntos de Control Criticos
HACCP y de los programas prerrequisitos dentro
de un sistema de gestion del tipo ISO 9001.

ISO 22000 es la base central de FSSC 22000, la nor-
ma de la Global Food Safety Initiative (Iniciativa
Internacional de Seguridad Alimentaria) que aborda
las necesidades especificas de fabricantes mundia-
les.

El sistema de gestion de seguridad alimentaria bajo
la norma ISO 22000 permite identificar los riesgos y
gestionarlos de manera eficiente.

Las empresas se enfrentan a exigencias de legisla-
ciones, clientes y consumidores para asegurar que
los procesos de produccion sean seguros.

Esta norma ha sido concebida dentro de los estan-
dares ISO como una norma dirigida a la Calidad y
Seguridad Alimentaria.

| HISTORIA DE LA NORMA ISO 22000

En 2011, ISO comenzo el desarrollo de un estandar
auditable, que define ademas el papel de HACCP en
el Sistema de Gestion de Inocuidad Alimentaria y
culminé con la ISO 22000.


http://www.bsigroup.com/es-ES/Gestion-de-Calidad-ISO-9001/

La publicacion de la norma ISO fue complementada
por la especificacion técnica ISO /TS 22004 dando
orientacion sobre la aplicacion de la norma. Tanto
ISO 22000 como ISO/TS 22004 fueron publicados
en 2005.

El grupo de trabajo que desarrollo ISO 22000 tiene
representantes de 14 paises y aportes de 13 perso-
nas en representacion de todos los continentes. En el
grupo de trabajo también hay miembros del Comité

del Codex Alimentarius 'y del GFSI (Global Food
Safety Initiative)

RELACION DEL SISTEMA HACCP
E ISO 2200z0

ISO 22000 combina dindmicamente los principios
del Sistema HACCP y medidas de aplicacion de pre-
rrequisitos, utilizando el Andlisis de peligros para
determinar la estrategia para asegurar el control de
riesgos.

PRINCIPIO HACCP PASOS HACCP 1ISO 22000:2005
Conformar el Equipo HACCP | Paso 1 7.3.2 Equipo de la inocuidad de alimentos
Caracteristicas del producto
7.3.3
Describir el producto Paso 2 Descripcion de pasos del proceso
7.3.5.2.
Medidas de control
Identificar el uso previsto Paso3 |7.34 Uso previsto
Construir un diagrama de
flujo Paso 4
7.3.5.1 | Diagramas de flujo
Confirmacion en el sitio del | Paso 5
diagrama de flujo
7.4 Analisis de peligros
Listar peligros potenciales
Principio 1 peligros p 742 Identificacion de peligros y determinacion de niveles
Andlisis de peligros Paso 6 e
Realizar un analisis de peligros 7.4.3 EvElEesn e nelaes
Medidas de control vatact peligros.
74.4 Seleccidén y evaluacion de medidas de control
Principio 2
. Determinar PCC Paso 7 7.6.2 Identificar los Puntos de Control Criticos
Determinar Puntos de Control
Criticos PCC
Principio 3
Establecer Limites Criticos Paso8 |7.6..3 Determinacion de Limites Criticos
Establecer Limites Criticos
Principio 4
Sistema de Monitoreo Paso9 | 764 Sistema para el monitoreo para los puntos de control
Establecer sistema de monito- o criticos
reo
Principio 5 Accion ndo los resultados del monitor
Acciones correctivas Paso 10 | 7.6.5 celones cuando 10s resultados del Monioreo exce-
. . den los limites criticos
Establecer acciones correctivas
Principio 6
S ACE SRS COVENS| | ey g || 7763 Planificacion de la verificacion
Establecer procesos de ficacion
verificacion
Principio 7 42 Requisitos de documentacion
Establecer documentacion y Paso 12 ’
Establecer documentacién y registros 77 Actualizacion de la informacion preliminar y los docu-
registros apropiados : mentos que especifican los PPR y el plan HACCP

Referencias cruzadas entre HACCP e ISO 22000: 2005. Adaptado de NTC ISO 22000 y Arvanitoyannis, 2009
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. BENEFICIOS DE ISO 22000

B Incorporacion de requisitos legales y reglamen-
tarios relacionados con la seguridad alimentaria
incluido el Sistema HACCP.

B Estandar uniformemente auditable.
B Mejora continua.

B El sistema mejora las comunicaciones internas y
externas.

B Mejora en la documentacion.
B Ficil de entender, aplicar y reconocer.
B Facilita la trazabilidad.

B Establece responsabilidades para todo el
personal.

B Optimizacién de recursos.
B Base valida para la toma de decisiones.
B Aumenta la eficiencia y reduce costos.

B Aplicable a todas las organizaciones en la cadena
mundial de suministro de alimentos.

B Todas las medidas de control son sometidas a
Analisis de Peligros.

B Mejor planificacion.
B Gestion sistematica de Prerrequisitos.

B Enfoque sistematico y proactivo para la identi-
ficacion de riesgos para la seguridad alimentaria
y el desarrollo e implementacion de medidas de
control.

B Permite la comunicacion agil y colaboracion.

B Mayor aceptacion internacional de los productos
alimenticios.

B Reduce el riesgo de demandas por responsabili-
dad de productos.
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B Garantiza la seguridad de los productos alimen-
ticios.

B Confirmado por la FAO/OMS.

ALCANCE DE LA NORMA

Esta norma especifica requisitos para un sistema de
gestion de Inocuidad de los alimentos en la cade-
na alimentaria cuando una organizacion necesita
demostrar su capacidad para controlar los peligros
relacionados con la Inocuidad de los alimentos con
el objeto de asegurar que el alimento es inocuo en el
momento del consumo humano.

Es aplicable a todas las organizaciones, indepen-
dientemente de su tamafo y que estén implicadas en
cualquier parte de la cadena alimentaria y quieran
implementar sistemas que garanticen la inocuidad
de los alimentos

TERMINOS Y DEFINICIONES
INOCUIDAD DE LOS ALIMENTOS

Garantia que un alimento no causara dafio al con-
sumidor cuando se prepara y/o consume de acuerdo
con su uso previsto.

CADENA ALIMENTARIA

Secuencia de pasos y las operaciones involucradas
en la produccion, transformacion, distribucion, al-
macenamiento y manipulacion de un alimento y sus
ingredientes, desde la produccion primaria hasta el
consumo.

PELIGRO RELACIONADO CON LA INO-
CUIDAD DE LOS ALIMENTOS

Condicion o agente biologico, quimico o fisico en
los alimentos, con el potencial de causar efectos ad-
versos para la salud.




POLITICA DE INOCUIDAD DE LOS ALI-
MENTOS

Declaracion del compromiso de la organizacion con
la inocuidad de los alimentos, expresada formal-
mente por la alta direccion.

PRODUCTO FINAL

Producto que no se someterd a ningiin proceso ni
transformacion adicional por parte de la organiza-
cion.

DIAGRAMA DE FLUJO

Representacion esquematica que identifica los pasos
del proceso, insumos y salidas, relaciones secuen-
ciales entre etapas.

MEDIDA DE CONTROL

Cualquier accién o actividad que se pueda utilizar
para prevenir o eliminar un peligro relacionado con
la inocuidad de los alimentos o para reducirlo a un
nivel aceptable.

PROGRAMA PRERREQUISITO (PPR)

Condiciones y actividades basicas que son necesa-
rias para mantener un ambiente higiénico a través de
la cadena alimentaria adecuadas para la produccion,
manipulacion y suministro de productos finales ino-
cuos y alimentos inocuos para el consumo humano.

Los PPR necesarios dependen del segmento de la
cadena alimentaria en el cual la organizaciéon ope-
ra 'y del tipo de organizacion. Ejemplos de términos
equivalentes son; Buenas Practicas Agricolas (BPA),
Buenas Précticas Veterinarias (BPV), Buenas Prac-
ticas de Fabricacion/Manufactura (BPM), Buenas

Practicas de Higiene (BPH), Buenas Practicas de
Produccion (BPP), Buenas Practicas de Distribu-
cion (BPD), Buenas Practicas de Comercializacion
(BPC). (NTC — IS0 22000).

PUNTO DE CONTROL CRITICO

Paso, etapa, fase, en el cual se puede aplicar un con-
trol para prevenir, eliminar o reducir a niveles acep-
tables un peligro relacionado con la inocuidad de
los alimentos.

LIMITE CRITICO

Valor maximo o minimo al que un peligro biologi-
co, quimico o fisico debe ser controlado en un Punto
de Control Critico (PCC) para prevenirlo, eliminar-
lo o reducirlo a niveles aceptables.

MONITOREO

Conduccién de una secuencia planificada de obser-
vaciones o mediciones para evaluar si las medidas
de control estdn operando segln lo previsto.

A

'\“: _‘-;ﬁ
'-

Somos una'empresu para el mercado
¢olombluno/deﬂ|ﬁllt‘i°u busquedu de
ogia cfi’i"cle conjlasite

Linea Estabilizadores de Vacunas

Brraar,

Un estabilizador disefiado para cada
via de administracion de vacunas.

[ e T T H

Desincrustante y acidificante
y /A

Para mayor informacién contactar a:

4 1
cIRct Prococts



CORRECCION

Accion para eliminar una no conformidad detecta-
da.

ACCION CORRECTIVA

Medidas que han de adoptarse cuando los resulta-
dos de la vigilancia indican una pérdida de control.

Accidn tomada para eliminar la causa de una no
conformidad detectada u otra situacion indeseable.

VALIDACION

Obtencion de evidencia que las medidas de control
gestionadas por el plan HACCP y por los progra-
mas prerrequisito operacionales son capaces de ser
eficaces. La validacion es la base donde el plan es
probado y revisado.

VERIFICACION

Aplicacion de métodos, procedimientos, pruebas
y otras evaluaciones ademas de la vigilancia para
determinar el cumplimiento de los requisitos espe-
cificados.

ACTUALIZACION

Actividad inmediata y/ o planificada para asegurar
la aplicacion de la informacion mas reciente.

SISTEMA DE GESTION DE
INOCUIDAD DE ALIMENTOS

La organizacion debe establecer, documentar, im-
plementar y mantener un sistema de gestion de Ino-
cuidad de los alimentos eficaz y lo debe actualizar,
cuando sea necesario, de acuerdo con los requisitos
de esta norma.

La organizacion debe:
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B Asegurar que los peligros de Inocuidad de los
alimentos que se puede esperar razonablemente
que ocurran en relacion con los productos dentro
del alcance del sistema, sean identificados,
evaluados y controlados de manera que los
productos de la organizacion no perjudiquen
directa o indirectamente al consumidor.

B Comunicar la informacién apropiada a través
de toda la cadena alimentaria, acerca de asuntos
de inocuidad relacionados con sus productos.

B Comunicar la informacion acerca del
desarrollo, la implementacion y la actualizacion
del sistema de gestion de Inocuidad de los
alimentos a través de la organizacién, en la
medida necesaria para asegurar la Inocuidad de
los alimentos requerida en esta norma.

B Evaluar periédicamente el sistema de gestion
de Inocuidad de los alimentos y actualizarlo
cuando sea necesario, para asegurar que el
sistemarefleja las actividades de la organizacion
e incorpora la informacion mas reciente sobre
los peligros relacionados con la Inocuidad de
los alimentos sujetos a control.

DOCUMENTACION

La documentacion del sistema de gestion de la Ino-
cuidad de los alimentos debe incluir:

B Declaraciones documentadas de una politica
de Inocuidad de los alimentos y objetivos
relacionados.

B Los procedimientos documentados y registros
exigidos por esta norma.

B  Documentos que la organizacion necesita para
asegurarse del eficaz desarrollo, implementa-
cion y actualizacion del sistema de gestion de
Inocuidad de los alimentos.

La organizacion debe garantizar que todos los do-
cumentos y registros para la gestion de la inocuidad



de alimentos se encuentren en su lugar y tengan un
control efectivo. Todos los documentos deben ser
aprobados, firmados, fechados y mantenerse al dia.
No se puede cambiar documentos sin autorizacion.

CONTROL DE DOCUMENTOS

Los documentos exigidos por el sistema de gestion
de Inocuidad de los alimentos se deben controlar,
por procedimientos documentados. Los registros
son un tipo especial de documento y se deben
controlar.

Los controles deben asegurar que los cambios pro-
puestos son revisados antes de la implementacion
para determinar sus efectos sobre la Inocuidad de
los alimentos y su impacto en el sistema de gestion
de inocuidad.

Se debe establecer un procedimiento documentado
que defina los controles necesarios para:

B Aprobar los documentos en cuanto a su adecua-
cion, antes de su emision.

B Revisar y actualizar los documentos cuando sea
necesario.

B Asegurar que los cambios y el estado de revi-
sion actual de los documentos estan identifica-
dos.

B  Asegurar que las versiones pertinentes de los
documentos aplicables estan disponibles en los
puntos de uso.

B Asegurar que los documentos permanecen legi-
bles y son facilmente identificables.

B Asecgurar que los documentos de origen exter-
no pertinentes, estan identificados y que su dis-
tribucion esta controlada.

B Prevenir el uso no previsto de documentos ob-
soletos, y asegurarse de que estan identificados

adecuadamente s1 se van a conservar para al-
gun proposito.

CONTROL DE REGISTROS

Se deben establecer y mantener registros para pro-
porcionar evidencia de conformidad con los requi-
sitos asi como de la operacion eficaz del sistema)
de gestion de la Inocuidad de los alimentos. Los
registros deben permanecer legibles, facilmente]
identificables y recuperables.

Se debe establecer un procedimiento documentado
que defina los controles necesarios para la identifi-
cacion, el almacenamiento, la proteccion, la recu-
peracion, el tiempo de retencion y la disposicion def
los registros.
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RESPONSABILIDADES DE LA DIRECCION

La alta direccion debe proporcionar evidencia de su
compromiso con el desarrollo e implementacion del
sistema de gestion de la Inocuidad de los alimentos,
asi como con la mejora continua de su eficacia:

B  Mostrar que la Inocuidad de los alimentos es
apoyada por los objetivos de negocio de la or-
ganizacion,

B  Comunicar a la organizacion la importancia de
cumplir los requisitos de esta norma, todos los
requisitos legales y reglamentarios, asi como
los requisitos del cliente relacionados con la
Inocuidad de los alimentos

B Establecer la politica de la Inocuidad de los ali-
mentos

B Llevar a cabo a las revisiones por la direccion.

B Asegurar la disponibilidad de recursos
POLITICA DE INOCUIDAD DE ALIMENTOS

Las intenciones de la politica de inocuidad de los
alimentos de la alta direccion tienen que documen-
tarse y comunicarse en toda la organizacion

La alta direccion debe asegurar que la politica de
Inocuidad de los alimentos:

B Es apropiada para el papel que cumple la orga-
nizacion en la cadena alimentaria.

B  Cumple con los requisitos legales y reglamen-
tarios y con los requisitos de inocuidad de los
alimentos acordados con los clientes

B Es comunicada, implementada y mantenida en
todos los niveles de la organizacion.

B Es revisada para su conveniencia continuada.
B Dirige adecuadamente la comunicacion.

B Esta sustentada en objetivos medibles.
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RESPONSABILIDAD Y AUTORIDAD

La alta direccion debe asegurar que las responsabi-
lidades y autoridades estan definidas y son comu-
nicadas dentro de la organizacioén para asegurar la
operacién y mantenimiento eficaces del sistema de
gestion de la Inocuidad de los alimentos.

Todo el personal debe tener la responsabilidad de
informar sobre los problemas con el sistema de ges-
tion de la Inocuidad de los alimentos a las persona(s)
identificada(s). El personal designado debe tener
responsabilidad y autoridad definidas para iniciar y
registrar las acciones.

LIDER DEL EQUIPO ENCARGADO DE LA
INOCUIDAD DE LOS ALIMENTOS

Un lider del equipo de inocuidad de alimentos des-
empefia un papel similar en un Sistema de Gestion
de la Inocuidad de Alimentos a la proporcionada
por el representante de la direccion en un Sistema
de Gestion de la Calidad. El papel del lider de la
inocuidad de alimentos debe ser conocido en toda la
organizacion.

La alta direccion debe designar un lider del equipo
encargado de la Inocuidad de los alimentos quien,
con independencia de otras responsabilidades, debe
tener la responsabilidad y la autoridad para:

B Dirigir un equipo encargado de la Inocuidad de
los alimentos y organizar su trabajo.

B Asegurar la formacion y educacion pertinente
de los miembros del equipo de la Inocuidad de
los alimentos.

B Asegurar que se establezca, implemente, man-
tenga y actualice el sistema de gestion de la Ino-
cuidad de los alimentos.

B Informar a la Alta Direcciéon de la organizacion
acerca de la eficacia y adecuacion del sistema de
gestion de la Inocuidad de los alimentos.



COMUNICACION
COMUNICACION EXTERNA

La organizacion debe establecer, implementar y
mantener mecanismos eficaces para la comunica-
cion con:

B Proveedores y contratistas

B (lientes o consumidores, en particular con re-
lacion a la informacion sobre el producto (in-
cluyendo instrucciones sobre el uso previsto,
requisitos especificos de almacenamiento y si es
apropiado, vida util), las consultas, los contra-
tos o el manejo de pedidos, incluyendo las mo-
dificaciones, y retroalimentacion de los clien-
tes, incluidas las quejas de estos.

B Autoridades legales y reglamentarias

B Otras organizaciones que tengan impacto o se
vean afectadas por la eficacia o actualizacion del
sistema de gestion de la Inocuidad de los ali-
mentos.

La comunicacion debe suministrar informacion so-
bre aspectos relativos a la Inocuidad de los alimen-
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tos de los productos de la organizacion que pueden
ser relevantes para otras organizaciones en la cadena
alimentaria. Esto se aplica especialmente a los pe-
ligros conocidos para la Inocuidad de los alimentos
que necesitan ser controlados por otras organizacio-
nes de la cadena alimentaria. Se deben mantener
registros de las comunicaciones.

Todos los requisitos de la Inocuidad de los alimen-
tos provenientes de autoridades legales y reglamen-
tarias y de los clientes deben estar disponibles.

El personal designado debe tener responsabilidad
definida y autoridad para comunicar externamente
informacion concerniente a la Inocuidad de los ali-
mentos. La informacion obtenida a través de comu-
nicacion externa se debe incluir como elemento de
entrada para la actualizacion del sistema y la revi-
sion por la direccion.

COMUNICACION INTERNA

La organizacion debe establecer, implementar y
mantener disposiciones eficaces para comunicarse
con el personal acerca de asuntos que afectan a la
Inocuidad de los alimentos.

Nicarmix

(Nicarbacina)

AV|ax Stafac

(Semduramicina) (Virginiamicina)

{
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Con el fin de mantener la eficacia del sistema de
gestion de la Inocuidad de los alimentos, la organi-
zacion debe asegurar que el equipo de la Inocuidad
de los alimentos es informado oportunamente de los
cambios realizados, incluyendo pero no limitado a
lo siguiente:

B Productos o nuevos productos.
B Materias primas, ingredientes y servicios.
B Sistemas y equipos de produccion.

B Instalaciones de produccion, ubicacion de equi-
pos, ambiente circundante.

B Programas de limpieza y saneamiento.

B Sistemas de embalaje, almacenamiento y distri-
bucion.

B Nivel de calificacion del personal y/o asignacion
de responsabilidades y autorizaciones.

B Requisitos legales y reglamentarios.

B Conocimiento sobre los peligros para la inocui-
dad y medidas de control.

B Requisitos de los clientes, del sector, y otros,
que cumpla la organizacion.

B Consultas pertinentes de partes interesadas ex-
ternas.

B Quejas que indican peligros relacionados con
la Inocuidad de los alimentos asociados con el
producto.

B Otras condiciones que tengan un impacto para la
Inocuidad de los alimentos

EQUIPO DE INOCUIDAD DE
ALIMENTOS

El equipo de Inocuidad de los alimentos y demas

personal que realice actividades que afecten la Ino-
cuidad de los alimentos debe ser competente y debe
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tener la educacion, formacion, entrenamiento, habi-
lidades y experiencia apropiados.

Cuando se requiere la asistencia de expertos exter-
nos para el desarrollo, implementacion, operacion o
evaluacion del sistema de gestion de la Inocuidad de
los alimentos, deben estar disponibles los registros
de los acuerdos o contratos que definen la responsa-
bilidad y autoridad de estos expertos.

| REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

Arvanitoyannis, loannis. HACCP and ISO 22000. Applica-
tions to foods of animal origin. Wiley-Blackwell. United King-
dom. 2009

Arscery Manufacturers Association. HACCP un enfoque sis-
tematico para la inocuidad alimentaria. Washinton.D.C. 2008.

Guio, M. Sistema HACCP en la cadena Avicola. Revista de la
Asociacion Colombiana de Médicos Veterinarios y Zootecnis-

tas especialistas en Avicultura. Plumazos. No. 53. Septiembre
de 2015

Guio, M., Lesaca, N., Gomez, J., Implementacion del sistema
HACCP en plantas de beneficio y pos proceso de aves en Co-
lombia. Revista Ciencia Animal No. 6 Universidad de la Salle
2013.

Instituto Colombiano de Normas Técnicas y Certificacion
(ICONTEC).NTC ISO 22000

ISO 9001:2000, Quality Management Systems. Requirements.

ISO 9004:2000, Quality Management Systems. Guidelines for
Performance Improvements.

ISO 15161:2001, Guidelines on the Application of ISO
9001:2000 for the Food and Drink Industry.

ISO 22005:2), Traceability in the Feed and Food Chain. Ge-
neral Principles and Guidance for System Design and Deve-
lopment.

ISO/IEC Guide 51:1999, Safety Aspects. Guidelines for Their
Inclusion in Standards.

Codex Alimentarius Food Hygiene Basic Texts. Food and
Agricultural Organization of the United Nations, World Health
Organization, Rome, 2001.

Mortimore, Sara, Wallace Carol. HACCP. Zaragoza. 2004.




Uni Zehava
BSc, MSc, PhD.

ALIMENTACION IN-OVO:

ACTUALIDAD Y PROSPECTIVA.

B RESUMEN

El periodo de desarrollo embrionario y neonatal
se esta acercando al 50% de la vida productiva
de los pollos de engorde modernos, lo cual se
convierte en una etapa importante con el objeto
de lograr un desempefio de alta calidad de pollos
de engorde al momento de su comercializacion.
Debido al aumento de la tasa metabdlica de los
embriones con rapido crecimiento de hoy en dia,
las reservas de nutrientes embrionarias pueden ser
limitadas o insuficientes y algunos se disminuyen
en el periodo prenatal. Ademas, los polluelos se
mantienen en ayunas comunmente durante las
primeras 36 a 72 h posteriores a la eclosion debido
a la logistica de la produccion comercial. El ayuno
durante el periodo pre y post-eclosién conlleva
a que los pollitos sean de baja calidad, con bajo
peso corporal, desarrollo intestinal retrasado y
menor peso del musculo pectoral. Por lo tanto, la
alimentacion (In-ovo Feeding - IOF), que consiste
en la administraciéon de nutrientes exogenos en

el amnios, mejora el desempeio nutricional de
huevo y el desempeiio del crecimiento temprano
del pollito al mejorar el estatus nutricional y
energético, la maduracion y funcion del intestino
y de los huesos del embrion de pollo en la etapa
prenatal. Experimentos recientes realizados por
varios grupos de investigacion muestran los
beneficios de la metodologia de alimentacion in-
ovo sobre el peso.

corporal, laconversion alimenticiay el rendimiento
de carne de la pechuga. Adicionalmente, la
alimentacion in-ovo tiene un efecto epigenético al
inducir la expresion de genes involucrados en las
principales vias metabolicas y procesos en tejidos y
organos y por lo tanto influenciando el desempefio
posterior. Al inyectar el amnios con 0,5 ml de
una solucion estéril a los 18 dias de incubacion
que incluya macronutrientes, sales, minerales y
vitaminas, eleva los niveles y disponibilidad para
el embrion y apoya el desarrollo de los tejidos
criticos. Esto tiene una gran importancia en el
caso de niveles sub-0ptimos que pueden limitar el
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potencial genético de crecimiento de los drganos
criticos. Esta tecnologia puede revolucionar la
nutricion temprana e incluso las practicas de
incubacion. El reto de la alimentacion in-ovo
es superar las limitaciones de la formulacion
y del suministro, para que pueda ser utilizada
comercialmente con el objeto de lograr un mejor
retorno de la inversion. Se prevé que tal como
ocurrido con la vacunacion, la alimentacion ovo
podra ser implementada comercialmente.

A diferencia del embrion de mamifero, el embridn
de las aves tiene una cantidad finita de energia
y nutrientes para el crecimiento y desarrollo,
los cuales son suministrados por la gallina
reproductora pesada. Ya que las lineas de pollos
de engorde modernos se seleccionan intensamente
para obtener una mayor tasa de crecimiento y
mayor cantidad de musculos pectorales, existe una
mayor necesidad de energia y proteina por parte
del embrién de pollo de engorde, y por lo tanto
el desequilibrio entre requerimientos y reservas de
los nutrientes almacenados dentro de los huevos
puede limitar el crecimiento y el desarrollo
maximo de embriones de pollo.

B INTRODUCCION

El periodo de desarrollo embrionario y neonatal
representa una etapa importante en el proceso
paralograrun desempefio de alta calidad de pollos
de engorde al momento de su comercializacion.
Es necesario tener un periodo de transicion
eficiente desde el estado embrionario tardio
hasta obtener un pollito viable e independiente
para lograr los resultados deseados. Los pollitos
recién nacidos deben experimentar el cambio de
la fuente de nutrientes embrionarios y del huevo
al alimento exdgeno.

En condiciones practicas muchas aves tienen
acceso al alimento solo 36-72 h posteriores
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a la eclosion y durante este tiempo el peso
corporal disminuye y se retrasa el desarrollo
del intestino y muscular. Por otra parte, debido
a que las lineas de pollos de engorde modernos
se seleccionan intensamente para una mayor
tasa de crecimiento y aumento de los musculos
pectorales, hay una mayor exigencia de energia
y proteina por parte de los embriones de pollo,
por lo tanto el desequilibrio entre las necesidades
y las reservas de nutrientes almacenados dentro
del huevo puede limitar el méximo crecimiento y
desarrollo de los embriones de pollo. Algunos de
los desafios que enfrentan los pollitos incluyen
debilidad, reduccién de la ingesta de alimento,
problemas de crecimiento, susceptibilidad a
las enfermedades y mortalidad. Estos sintomas
pueden ser debidos a las limitaciones en algunos
nutrientes y energia y a la inmadurez del sistema
digestivo, incapaz de reponer a partir del
alimento consumido las reservas de energia ya
agotadas.

La suplementacion del liquido amnidtico
con nutrientes adecuados (por medio de la
alimentacion in-ovo) es una nueva forma de
suministrar los componentes dietarios esenciales
a los embriones y estimular el desarrollo del
pollito. La tecnologia de alimentacion in-ovo
ha establecido la nueva ciencia de la nutricion
perinatal que abrira oportunidades para una
mayor eficiencia de la produccion y bienestar
animal.

ALIMENTACION IN-OVO0: UNA
ACTIVIDAD REALIZADA EN LA
INCUBADORA PARA MEJORAR
LAS CONDICIONES DE LOS
POLLITOS RECIEN NACIDOS.

En el comienzo de los 80’s, la vacunacion in-
ovo contra la enfermedad de Marek demostrod
ser eficaz contra la exposicion temprana al



virus (Sharma y Burmester, 1982). De hecho,
las técnicas in-ovo se mencionan como una de
las mayores contribuciones en la investigacion
de las aves de corral y nuevas vacunas in-ovo
siguen siendo un tema de investigacion activa.
En 2003, Uni y Ferket introdujeron el concepto
de administracién en alto volumen (0,4 -1,2 ml)
de nutrientes en el liquido amnioético de huevos
de pollo y pavo con el fin de “alimentar” el
embridn, el cual consume el liquido amniotico
antes de salir del cascaron (Uni y Ferket, 2003).
Los estudios que utilizan la metodologia de
la alimentacion in-ovo se centran en mejorar
el desarrollo, el intestino, la salud, el hueso,
el musculo pectoral embrionario y la tasa de
conversion alimenticia.

Se espera que la alimentacién in-ovo conduzca
a una serie de ventajas, entre ellas la reduccion
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de la mortalidad y morbilidad después de la
eclosion; mayor eficiencia de utilizacion de los
nutrientes del alimento a una edad temprana;
mejora de la respuesta inmune a antigenos
entéricos; reduccion de la incidencia de
trastornos esqueléticos de desarrollo; y mayor
desarrollo muscular y el rendimiento de la
pechuga. Uni y Ferket sefialan varias ventajas
de la alimentacién in-ovo tales como: mejora en
el desarrollo intestinal y la capacidad digestiva;
(Tako, et al., 2004, 2005; Foye, 2005; Smirnov,
et al., 2006; Bohorquez, et al., 2007); aumento
de la tasa de crecimiento y de la eficiencia
alimenticia (Kornasio et al., 2011); reduccion
de la incidencia de trastornos de desarrollo
esqueléticos y mejora de la mineralizacion 0sea
(de Oliveira, 2007; Yair et al., 2013); y mayor
desarrollo muscular y rendimiento de pechuga
(Moore, 2005; Kornasio et al., 2011). En los
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ensayos de laboratorio con alimentacion in-
ovo se ha observado que el peso de los pollitos
recién nacidos se incrementa entre el 2 al 7% en
comparacion con los controles y que esta ventaja
se mantiene al menos por 35 dias. Efectos
positivos se han observado con las soluciones
de alimentacion in-ovo que contienen NaCl,
sacarosa, maltosa, dextrina, beta-hidroxi-beta-
metil butirato, arginina, proteina de clara de
huevo, y Zn-metionina. Muchos otros grupos en
el mundo (Brasil, EE.UU., China, Iran, Polonia e
India) han experimentado con esta metodologia
y han sefalado las mismas ventajas (revisado
por Kadam et al., 2013).

NUTRIENTES PARA LA
ALIMENTACION IN-OVO

Varios potenciales suplementos nutricionales
pueden ser incluidos en la solucion de
alimentacion in-ovo. Los carbohidratos pueden
ser utilizados como fuente de glucosa, la cual
es crucial para el proceso de incubacion y el
desarrollo de los neonatos (Moran, 1985). E1 Na+
y Cl- juegan un papel importante en la actividad
de los transportadores apicales y basolaterales
y en la absorcion de glucosa y aminoacidos. El
B-hidroxi-B-metilbutirato (HMB), un metabolito
de leucina que tiene impacto sobre las células
satélite del musculo y aumenta el rendimiento en
canal (Nissen et al., 1994; Kornasio et al., 2009),
es un buen candidato para la formulacion de la
solucién de alimentacidon in-ovo, asi como los
minerales y vitaminas que sustentan el desarrollo
de los sistemas esquelético, inmunologico y
digestivo de los pollos. Muchos nutrientes se
han evaluado respecto a su contribucién a la
incubabilidad de aves de corral, la calidad del
pollito y el desempeio de la produccion. Entre
ellos se encuentran acido ascorbico (Ipek et
al., 2004.), aminoacidos (Bhanja et al., 2004,
Bhanja y Mandal, 2005), vitaminas (Bhanja et
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al., 2007: Kadam et al., 2009.), 4cido linoleico y
glutamina (Pedroso et al., 2006.), 4cido butirico
(Gonzales et al., 2003;. Salahi et al., 2011),
carbohidratos (Uni y Ferket, 2004), L-carnitina,
(Zhai et al., 2008) carbohidratos y B-hidroxi-
B-metil butirato (Tako et al., 2004), glucosa
(Ipek et al., 2004), dextrina y glutamina (Chen
et al., 2009) y minerales y vitamina D (Yair et
al., 2013 ). Bottje et al.,. (2010) estudiaron la
alimentacion ovo de una solucion a base de
dextrina que contiene 18% de maltodextrina y
10% de dextrina de almidon de papa con 75 mg/
ml de caseina yodada y reportaron una mejora
en la capacidad de eclosion, peso al nacer y
crecimiento temprano bajo condiciones tipicas
de la produccién comercial de pavos.

De hecho, cualquier nutriente seleccionado
puede ser utilizado para la alimentacion in-ovo
incluyendo todos losaminoécidos, carbohidratos,
vitaminas, acidos grasos y otros moduladores.
Una gran variedad de nutrientes o suplementos
probidticos y prebioticos potencialmente pueden
ser incluidos en la solucidon de alimentacién in-
ovo. Las limitaciones son volumen, tiempo,
osmolaridad y viscosidad de la formulacion de
la alimentacién in-ovo.

LA ALIMENTACION IN-OVO Y EL
DESARROLLO INTESTINAL

Los embriones de pollo tienen capacidad para
digerir y absorber los nutrientes antes de salir
del cascarén ya que los nutrientes de la yema
son transferidos directamente de la yema al el
intestino en desarrollo. El desarrollo del intestino
se produce a lo largo del periodo de incubacion
(Romanoff, 1960), pero la capacidad funcional
del intestino s6lo comienza a desarrollarse al
rededordelos 17-19 diasdeincubacion, momento
en el que el liquido amnidtico es consumido via
oral. Nuestros hallazgos muestran que a partir del



dia 17, gran parte de la yema entra en el intestino
delgado desde el saco vitelino, probablemente
por movimientos peristalticos. Por esta ruta,
grasas, proteinas, glucégeno, minerales y
vitaminas son sometidos a la actividad de las
enzimas pancreaticas y pueden ser absorbidas
por el intestino y sustentar el desarrollo
del embrion. Por lo tanto, el crecimiento,
la maduraciéon y el metabolismo del tejido
intestinal se vuelven de gran importancia en el
ultimo periodo de desarrollo embrionario de las
aves de corral. Entre mas temprano el intestino
alcance la capacidad funcional, més rapido el
animal puede utilizar los nutrientes de la dieta,
absorber los minerales y vitaminas y apoyar el
desarrollo de los drganos criticos (esqueleto,
sistema inmunologico, musculo de la pechuga).
La alimentacion in-ovo adelanta claramente la
capacidad digestiva del intestino y el desarrollo
del embridn antes de la eclosion cerca de 2 dias
al momento de la eclosion: Usando microscopia
electronica de barrido, Bohorquez et al., (2008)
observaron que la alimentacion in- ovo aumento
significativamente la madurez funcional y la
secrecion de moco de las células caliciformes
de las vellosidades del ileon y ciego de pavos.
Adicionalmente se ha observado desarrollo
morfométrico avanzado del tracto intestinal (Uni
y Ferket, 2004;. Tako et al., 2004) y de la barrera
de mucina (Smirnov et al., 2006.); también el
aumento de la expresion de genes de enzimas
en el borde en cepillo (sacarasa- isomaltasa,
leucina y aminopeptidasa) y de sus actividades
biologicas, junto con una mayor expresion de
transportadores de nutrientes, SGLT-1, PEPT-1,
y NaK ATPasa (Tako et al., 2005;. Foye et al.,
2007).

La alimentacion in-ovo puede ayudar a mejorar
la resistencia a la colonizacion de patogenos
entéricos de pollitos recién nacidos: Trabajos
recientes en nuestro laboratorio (Cheled-Shoval
et al., 2011; 2014) examinaron el efecto de la
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administracion in-ovo de Mananooligosacaridos
(MOS) respecto al desarrollo del intestino
delgado de embriones de pollo y se encontro
un efecto positivo de los MOS administrados
in-ovo sobre la maduracion del intestino y el
desarrollo de los enterocitos 24 h después de la
administracion.

ALIMENTACION IN-OVO Y LA
RESPUESTA INMUNE

La alimentacion in-ovo también puede mejorar
la funcién protectora de la mucosa entérica. Los
pollitos recién nacidos son muy susceptibles a
la colonizacidon de patogenos entéricos debido
a la baja exclusiébn competitiva por parte de
la microflora simbidtica que coloniza la capa
de mucina de la mucosa del intestino. La capa
de moco del epitelio intestinal es la primera
barrera contra la infeccion entérica. Smirnov
et al., (2006) observaron que la alimentacién
in-ovo increment6 el area de superficie de las
vellosidades al momento de la eclosion y 3 dias
después de la eclosion en aproximadamente
un 27% y 21%, respectivamente. Por otra
parte, la proporcion de células caliciformes
que contienen mucina 4acida aumentd 50%
respecto a los controles a las 36 h después de
la alimentacién in-ovo, lo cual corresponde
a una mayor expresion del ARNm de mucina.
Bohérquez (2010) también observo que la
alimentacidon in-ovo acelera significativamente
la maduracion del epitelio de las vellosidades,
la secrecion de moco, y la colonizacion de la
microflora comensal en pavitos de un dia. Por
lo tanto, la alimentacién in-ovo puede ayudar
a mejorar la resistencia a la colonizacion de
patogenos entéricos de pollitos y pavitos recién
nacidos.

Bhanja etal., (2010) reportaron mayor expresion
de genes asociados a la inmunidad humoral,
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IL-6 y TNF-a en pollitos inyectados con lisina,
treonina o metionina y cisteina. Adicionalmente,
la administracion in-ovo de treonina también
incremento la expresion de genes de inmunidad
celular, IL-2 e IL-12 en pollitos. Un mayor
logro del concepto de alimentacion in-ovo
fue presentado por Pineda et al., (2012) quien
utilizd6 nanoparticulas de plata, un agente
antimicrobiano, las suministrd in-ovo y observo
beneficios en el desempefio del crecimiento,
perfil microbiologico y estatus inmune de pollos
de engorde.

ALIMENTACION IN-OVOY EL
HUESO

El actual potencial genético de crecimiento
hace que la tasa metabdlica de los pollos para
carne (pollos de engorde) sea extremadamente
alta (Havenstein et al., 2003;. Tona et al., 2004).
Debido al aumento de la tasa metabolica de los
embriones de rapido crecimiento de hoy en dia,
las limitadas reservas de nutrientes embrionarias
son insuficientes y algunos nutrientes se agotan
durante el periodo prenatal. Por ejemplo,
durante los tltimos dias de incubacion, la yema
de huevo, que es la principal fuente de minales
para el embrion, contiene reservas limitadas de
P, Zn, Cu y Mn. En consecuencia, el consumo
de dichos minerales es bajo (Yair y Uni 2011).
Teniendo en cuenta que esos minerales son
importantes para el desarrollo de los huesos de
pollos de engorde (Wilson 1997; Kidd 2003;
Angel 2007;. Dibner et al., 2007), es razonable
suponer que esta limitacion dificultara el
desarrollo 6seo. Por ello no es de extrafiar que
durante los ultimos dias prenatales, la mayoria
de las propiedades mecanicas y geométricas de
la tibia y el fémur, en nuestras razas de engorde
actuales, se mantengan sin cambios o incluso se
deterioren (Yair etal.,2012). La alimentacion in-
ovo con minerales, vitaminas y carbohidratos, ha
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demostrado que eleva los niveles de minerales y
su consumo a partir de la yema durante el periodo
prenatal (Yair et al., 2011). Esta suplementacion
de nutrientes para los embriones de pollos de
engorde mostr6 un efecto significativo en su
desarrollo esquelético ya que los minerales y
vitaminas incluidas en la solucién in- ovo son
importantes para el desarrollo éseo.

Un estudio que evaluo el efecto de la
alimentacion in-ovo respecto a las propiedades
estructurales, mecanicas y de composicion de
los huesos largos desde el periodo embrionario
hasta la madurez, mostr6 que, en general, hubo
un efecto positivo temprano sobre los huesos de
pollos de engorde recién nacidos alimentados
in-ovo, el cual desaparecié lentamente hacia
el dia 7. En el dia 14 los huesos del grupo
con alimentacion in-ovo de nuevo mostraron
mejores propiedades. El aumento de los niveles
de mineralizacion y la mejora de la morfologia
del hueso trabecular durante los ultimos dias
de crecimiento (d 28 - d 54) apuntan a un
efecto duradero y posiblemente permanente
del enriquecimiento in-ovo sobre la dindmica
de desarrollo de los huesos (Yair et al., 2013).
Este trabajo demuestra la potencial influencia
de la nutricion embrionaria en el desempefio de
los organismos, tanto en el corto plazo, (antes
de nacer) como en el largo plazo. Ademas, la
optimizacion del contenido de la solucion para
alimentacién in-ovo probablemente reforzard
el efecto del enriquecimiento in-ovo sobre el
desarrollo y las propiedades del sistema 0seo.
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LOS ACEITES VOLATILES O ESENCIALES
Y SU USO EN LA AVICULTURA

Como respuesta a las prohibicio-
nes del empleo de antibiodticos en
las dietas de las aves, haciendo
el papel de promotores de creci-
miento y mejoradores del rendi-
miento zootécnico de los pollos y
gallinas, se buscan en la industria
de Alimentos de balanceados al-
ternativas para reemplazarlos,
con sustancias naturales que a
través de los afios han demos-
trado ejecutar mejoras en el des-
empefio zootécnico inclinandose
la investigacion a sustancias de

origen natural que no generen re-
siduos de los productos avicolas
como carne y huevos.

Estos son aislados de plantas me-
dicinales como: orégano, tomillo,
cilantro, anis, romero, clavos y
canela. Estos aislados llamados
aceites esenciales o volatiles se
clasifican en dos grupos:

Estas plantas contienen aceites
esenciales y su cantidad y pro-

Mezclas de compuestos volatiles aislados de plantas medicinales que estan
constituidos principalmente por carvacrol y timol incluyendo sus precursores
biosintéticos, el y- Terpiteno y el p-Cimeno.

Orégano vulgaris Tomillo

Romero

(Russo et al., 1998).

Cilantro S Anis
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porcion de los mismos dependen
de su localizacion geografica y
piso térmico donde esta el culti-
vo, tipo de suelo, estado de desa-
rrollo de origen y especiey de la
hora del dia en que es cortada o
cosechada.

Los Aceites Esenciales (AE) son
probablemente los productos mas
antiguos utilizados en medicina
humana, pero su uso en animales
es relativamente nuevo (Kamel,
2000). Los extractos y AEs de
plantas son metabolitos secun-
darios que generalmente, ejercen
una funciéon de defensa de las
plantas frente a agresiones exter-
nas. Estas sustancias protegen a
las plantas de organismos patd-
genos, herbivoros e incluso con-
tra otras plantas. Ademas, contra
procesos abidticos que causan es-
trés, como son la desecacion y la
radiacion ultravioleta y también
sirven para atraer a organismos
beneficiosos como los poliniza-
dores (Briskin, 2000). Hoy en



dia, la utilizacién de los AEs se
ha incrementado. Actian como
antibacterianos,  antioxidantes,
antifingicos, analgésicos, anti-
cancerigenos, insecticidas, anti-
coccidiales y como promotores
de crecimiento. Estas plantas
compiten con los compuestos sin-
téticos. La mayoria de las plantas
medicinales no tienen efectos re-
siduales (Tipu et al., 2006)

La interaccion de compuestos
lipofilicos como el carvacrol y
el timol con membranas biold-
gicas de las bacterias, resulta en
cambios en la estructura de la
membrana, alterando su funcio-
namiento como barrera selecti-
va y como matriz para enzimas
(Sikkema et al., 1995). Otro as-
pecto importante dentro de la
patogenicidad de la bacteria es
la adhesion, debido a que los mi-
croorganismos tienen que adhe-
rirse al tejido del huésped para
poder multiplicarse, DalSasso et
al. (2006) demostraron que la ad-

® Se clasifican en 2 grupos:

ACEITES
ESENCIALES

® TERPENOS: Limonemo, pineo
® SESQUITERPENOS: Camazuleno trementina.

HIDROCARBUROS

® ESTERES: Acetato de linalilo y geranilo
® ALDEHIDOS: Citral, citronelal neural

® CETONAS: Tuvona

COMPUESTOS
OXIGENADOS

® ALCOHOLES: Linalol, geraniol

hesividad de tres cepas de E. coli
y de S. aureus a células vaginales
se redujo significativamente con
el suministro de timol. Como ha
sido descrito, el carvacrol tiene
un efecto inhibitorio y biocida
sobre un amplio rango de bacte-
rias incluyendo Campylobacter
jejuni 'y Clostridium sporoge-
nes (Paster et al., 1990, 1995) y
Clostridium botulinum (Ismaiel,
1988); Escherichia coli, Bacillus
cereus, Listeria monocytogenes,
Salmonella enterica, Clostridium
jejuni y Lactobacillus sakei (Ul-
tee et al., 1999; Van Zyl et al.,
2006; Khadija et al., 2007; Co-
sentino et al., 1999; Friedman et
al., 2002; Gill y Holley, 2006).
Oliveira et al. (2007) reportaron
una actividad biocida de L. ori-
ganoides frente a Staphylococcus
aureus y Lactobacillus casei. El
efecto antibacteriano del carva-
crol y timol sobre las bacterias
gram negativas E. coli y S. Ti-
phimirium, en una matriz real de
alimentos muestra que E. coli si

=

carvacrol

G

N
thymol

HO

"

FENOLES: Timol, Carvacrol, Eugeno

eugenol

® OXIDOS: Cineol

Uso de Aceites Esenciales en Avicultura

fue inhibida por carvacrol y ti-
mol, pero siendo mas sensible S.
typhimurium. El carvacrol ejer-
ci6 mayor actividad inhibitoria
que el timol. Se sugiere entonces
que debido a su 18° evaluacion
de Aceites Esenciales de Oréga-
no (AEO) en la dieta de pollos de
engorde limitada solubilidad en
agua, esos compuestos son hébi-
les para penetrar este tipo de bac-
terias (Helander et al., 1998).

El timol, ha sido parte de cremas
dentales por mas de cien anos
y es activo contra E. coli, S.
aureus, L. monocytogenes, C.
jejuni, S. enterica (Cosentino et
al., 1999; Friedman et al., 2002).
Trombetta (2005) evaluo el efecto
del timol sobre la membrana
celular mediante la liberacion del
marcador carboximetilfluorecina
y encontraron que el S. aureus
fue mas sensible que E. Coli
al timol; aparentemente, la
membrana externa de la bacteria
Gram negativa presenta una carga
negativa fuerte conferida por el
lipopolisacarido, lo que hace que
las bacterias Gram negativas sean
menos susceptibles a la accion
de AEO debido a la presencia
de la membrana externa, la cual
restringiria la difusion de los
compuestos lipofilicos. Pero no
solamente la carga de la superficie
influye, también la composicion
de fosfolipidos de la membrana;
de tal forma que la presencia de
fosfatidilglicerol y cardiolipina
afectan significativamente
la capacidad del timol para
permeabilizar en la membrana,
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NIVEL FUENTE
TIPO A.E. ACTIVIDAD COMPROBADA INCLUSION
Antioxidante: Timol mas efectivo I
' L . Yanishlieva et al. (1999).
(o]
Carvacrol y Timol ﬁgitclj?c);(ladante que el carvacrol en matriz 0.02 y 0.05% Food Chemistry 64: 59-66
Aceite esencial de AHERETHER REEMED VETEIES 100 mg/kg Bolsoglou et al. (2002)
Orégano ELSTERENE @ EEHES 6B pal ¢ alimento | Br. Poult. Sci 43: 223-230

engorde.

Aceite esencial de
Orégano

Antioxidante: sinergismo del efecto
antioxidante de la mezcla con
a-locoferol y del AEO en pechuga,
pierna e higado de pollo.

200 mg AEO/kg
y 100 mg AEO +
100 mg
a-locoferol

Papageorgiou et al. (2003).
J. Anim. Physiol. A. Anim.
Nutr. 87: 324-335.

Aceite esencial de

Antioxidante: AEO aumenta la

estabilidad oxidativa en carne de pavo.

200 mg AEO/kg
y 100 mg AEO +

Bolsoglou et al. (2003). J.
Agric. Food. Chem. 51:

OrED Sinergismo con a-locoferol. 00 2930-2936.
a-locoferol
Aceite esencial de g?t(')‘)’(’i(éii?gﬁ:d/é\lioi deéictngop;r:nrgsu' 1001”83 /r*nEo Y | Bolsoglou et al. (2003).
Orégano pidos, p 9 Food Res. Int. 36: 207-213.
que el a-locoferol. a-locoferol
Aceite esencial de AIIETREITIES (NEO [ERLD EamEslE: 3% de Young et al. (2003). Poult.

Orégano

cion de TBARS en pectoral mayor de
pollos de engorde.

Origanum onites

Sci. 82: 1343-1351.

Aceite esencial de
Orégano

Antioxidante: La actividad antioxidante
de AEO es mayor cuando se da en la
dieta con respecto a cuando se afiade
en la carne.

200 mg/kg de
alimento y 200
mg/kg de carne

Govaris et al. (2004). Int.
J. Food Sci. Nutr. 55: 115-
123.

Carvacrol disminuye el consumo y
aumenta la conversion de alimento.

Lee et al. (2003). J. Appl.

CrEEr)y o) Disminuye TG en plasma pero no en A0 I, Poult. Res. 12: 394-399.
colesterol.
Mezcla: Orégano, Mejor conversion de alimento. 300 g/ton Zhang et al. (2005). Int. J.

canela y pimienta

Poult. Sci. 4: 612-619.

Mezcla: carvacrol,
capsaicina y
cinamaldehido

Mejor peso corporal, conversion,
caracteristicas sensoriales y menor
recuento de E. Coliy Clostridium
perfringes respecto al control.

300 PPM de XT

Jamroz et al. (2003). J.
Anim. Feed Sci. 12: 583-
596.

Mezcla: Orégano, ca-

Aumento digestibilidad alimento y

Hernandez et al. (2004).

nela y pimienta mejor comportamiento en pollos. 2D e Poult. Sci. 83: 169-174
Mezcla: Crina ® Lee et al. (2003). Br. Poult.
Poultry. tiene timol y Mejor actividad amilasa intestinal. 100 ppm. Sci.
otros no definidos. 44: 450-457
Mezcla: Crina Poult Evitan cambios drasticos en la Hume et al. (2006). Poult.
Criﬁa Alternate VY| comunidad microbiolégica debido a la 100 ppm. Sci.
infeccion por coccidia. 85: 2106-2111
Mas ganancia de peso y consumo de Giannenas et al. (2003).
AEO (5%) alimento respecto a pollos infectados 300 mg/kg Arch. Anim. Nutr. 57: 99-

con E. Tenella.

106

AEO emulsificado

Antiparasitario en humanos.

Force et al. (2000).
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mientras que fosfatidil colina que
es tipica de membranas de células
eucariotas, tiene un menor efecto
sobre este factor.

El efecto como promotor de cre-
cimiento de los extractos ensa-
yados esta relacionado con sus
propiedades antibacterianas; en
el caso de O. vulgare es debido
a sus componentes fenolicos car-
vacrol y timol (Dorman y Deans,
2000; Albado et al., 2001; Morais
et al., 2007), que incrementan la
permeabilidad de la membrana
bacteriana permitiendo que se
disipen las gradientes de pH in-
ternos y la salida de iones inor-
ganicos (Dorman y Deans, 2000;
Lambert et al., 2001). En el caso
de Z. officinale, la actividad an-
timicrobiana es producida por el
gingerol y el zingerona (Akoa-
chere et al., 2002; Indu et al.,
2006; Stoyanova et al., 20006),
efecto producido por la compe-
tencia de receptores con entero-
toxinas termolabiles, como los de
E. coli, al unirse al receptor de
la superficie celular GM1 de las
vellosidades intestinales (Chen et
al., 2007).

Hashemi y Davoodi (2010) men-
cionan que el efecto antibacteria-
no y de promotor de crecimiento
estan estrechamente relacionados
ya que afectan benéficamente el
ecosistema microbiano intestinal
al controlar las bacterias patd-
genas y sus toxinas y, en conse-
cuencia, mejorando la digestibili-
dad de los nutrientes. Este efecto
no se vio reflejado en el presente

Cuadro 1. Parametros productivos de pollos broiler a los 42 dias de edad que
fueron suplementados con extractos de plantas medicinales.!

) Tratamientos?
Parametros productivos
APC SPC AEO JD
Peso corporal (g) 2788 2827 2811 2847
Consumo de alimento (g) 4961 4920 4928 5012
Conversién alimenticia 1.78 1.75 1.75 1.76
Mortalidad (%) 1.28 1.92 0.64 1.92

entre grupos.

" El suplemento se retir6 de la pieta a los 40 dias de edad.

2 APC:Antibidtico promotor de crecimiento; SPC: Sin promotor de crecimiento; AEO:
Aceite esencial de orégano; JD: Jengibre deshidratado. No hubo diferencia estadistica

estudio, pues no hubo diferencias
significativas entre los grupos
tratados y el grupo que no recibio
el promotor de crecimiento ni los
extractos de plantas. La falta de
respuesta puede atribuirse al ade-
cuado manejo ambiental y sanita-
rio en la granja experimental que
evitd posibles efectos negativos
en el grupo SPC.

En un ensayo que utilizd 0.1%
de extracto de orégano se obtu-
vo una conversion alimenticia y

morfometria hepatica similar a la
obtenida usando avilamicina, an-
tibiotico promotor de crecimien-
to (Barreto et al., 2008). Simila-
res, resultados obtuvo Fukayama
et al. (2005) con aceite esencial
de orégano al 0.1 y 0.075%. Asi-
mismo, se indica que el efecto de
aceite esencial de orégano se pue-
de potencializar con la adicion de
aceites esenciales de otras plan-
tas (Barreto et al., 2008); sin em-
bargo, Hernandez et al. (2004) lo
mezclo con canela y pimienta sin

Cuadro 2. Histomorfometria de las vellosidades intestinales (media= desvia-

cion estandar)

) Tratamiento’
Medidas (um)
APC SPC AEO JD
A) 14 dias de edad (n=40)
Longitud? 878 +122 | 774 +110 | 888+ 117 | 816 + 146
Ancho? 86 + 21 59 + 11 59+ 10 72 + 21
Profundidad?® 60 £ 18 63 £ 20 60 £ 18 47 £ 15
B) 42 dias de edad (n=30)
Longitud? 834 £100 | 780+ 156 | 965+ 124 | 681+ 175
Ancho? 87 + 30 95+ 24 87 £ 20 124 + 33
Profundidad?® 80 + 27 59+ 18 49+ 13 63 + 26
" APC:Antibiético promotor de crecimiento; SPC: Sin promotor de crecimiento; AEO:
Aceite esencial de orégano; JD: Jengibre deshidratado. No hubo diferencia estadistica
entre grupos.
2Longitud y ancho de la vellosidad intestinal
3 Longitud de las criptas de Lieberkuhn
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llegar a encontrar diferencias es-
tadisticas en términos de ganan-
cia de peso y conversion alimen-
ticia, en tanto que Oetting et al.
(2006), al mezclarlo con tomillo
y clavo en dietas de lechones de
28 dias obtuvo menor peso y ma-
yor conversion alimenticia con
relacion al antibidtico.

Ensayos en pollos broilers utili-
zando 2 y 5% de jengibre deshi-
dratado en las dietas obtuvieron
ligeras ventajas en términos de
peso vivo y consumo de alimen-
to, asi como en rendimiento de
carcasa, pero sin llegar a obte-
nerse diferencias estadisticas
(Al- Homidan et al., 2005; Zhang
et al., 2009).

Al-Homidan et al. (2005) encon-
traron alteraciones en pollos con
dietas suplementadas con 6% de
jengibre deshidratado, tales como
leve enteritis catarral, vacuola-
cion citoplasmatica de hepatoci-
tos centrolobulillares y acumu-
lacion de linfocitos en el tracto
portal hepatico. En el presente
estudio, en el dia 14, las aves de
los dos grupos con extractos de
plantas medicinales presentaron
severa degeneracion hidrdpica en
higado aunque sin diferencia con
el grupo control APC; asi mismo,
en el dia 42 se observd una re-
gresion en la intensidad de estas
dichas alteraciones, y sin llegar a
afectar la ganancia de peso o la
conversion alimenticia. Se presu-
me que las alteraciones encontra-
das a los 14 dias fueron producto
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de un factor comun para todos
los grupos y no producto de una
intoxicacion por las plantas utili-
zadas.

El patron histomorfométrico con
una tendencia a una mayor longi-
tud de vellosidades intestinales y
menor profundidad de criptas de
Lieberkuhn lo present6 el grupo
AEOQ, aunque sin diferencias sig-
nificativas con los demas grupos.
Fukayama et al. (2005) obtuvie-
ron una mayor longitud de ve-
llosidades con un mayor peso y
menor conversion alimenticia al
dia 42 al usar aceite esencial de
orégano. Se sabe que la mayor
longitud de la vellosidad intes-
tinal provee una mayor area de
absorcion a la vellosidad; asimis-
mo, el ancho de la vellosidad se
relaciona a una menor hiperpla-
sia a nivel de células calicifor-
mes y a nivel de enterocitos, me-
jorando el sistema de absorcion
en el epitelio de revestimiento,
pasando el nutriente directamen-
te hacia la ldmina propia, zona en
donde se encuentran los capilares
(Awad et al., 2009). Estudios en
lechones también muestran un
mejor desempefio con este pa-
tron, ya que un aumento de la
profundidad de las criptas podria
ser consecuencia de un aumento
en la descamacion en la superfi-
cie de la vellosidad para generar
una mayor renovacion celular en
la zona apical, por lo tanto menor
absorcion y una mayor pérdida
energética (Oetting et al., 2006).
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El efecto del desempefio del gru-
po SPC de los pollos en el pre-
sente estudio puede estar relacio-
nado a las Optimas condiciones
ambientales, las buenas practi-
cas de bioseguridad, y el estric-
to control sanitario realizado en
la granja experimental, llevando
esto a una reduccion del desafio
inmunolégico y una disminucion
del riesgo de entrada de patdge-
nos. En este mismo sentido, los
resultados de los grupos AEO y
JD pueden haber estado influen-
ciados por el bajo reto sanitario
debido a las condiciones maxi-
mas de manejo y bioseguridad,
como corresponde a una granja
experimental.

CONCLUSIONES

® El uso de aceite esencial de
orégano a 0.1% y del jengi-
bre deshidratado al 1% en las
dietas presentaron una res-
puesta productiva en pollos
Cobb 500 similar a la obteni-
da con la dieta suplementada
con antibidtico y a la dieta
sin ningln tipo de promotor
de crecimiento.

® Se encontraron diversas alte-
raciones tanto a nivel de ve-
llosidades como de hepatoci-
tos en todos los grupos en el
dia 14, y una regresion de las
lesiones en el dia 42, sin di-
ferencias significativas entre
grupos.
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SEGUNDO SEMINARIO TALLER DE PATOLOGIA AVIAR

Se realizé entre el 19 y 20 de noviembre, en las instalaciones de AMEVEA el primer dia, donde los
conferencistas propusieron casos clinicos y su solucion. El segundo dia se trabajo la parte practica
de realizacion de necropsias de aves en el anfiteatro de la Universidad de Ciencias Aplicadas y Am-
bientales (UDCA). Los conferencista invitados fueron el Dr. Hulimangala Shivaprasad (U. de Dauvis,
California - USA), el Dr. Jaime Ruiz (PHIBRO - USA)), el Dr. Néstor Mossos (ICA) y el Dr. Jairo
Rodriguez (SERVET). Una vez mas, esta jornada sirvio a los profesionales para unificar criterios en
torno a la descripcion de las lesiones durante la necropsia.

DIA AVICOLA BUCARAMANGA

Dia Avicola Bucaramanga: se rea-
liz6 en el Hotel Chicamocha, el 2
de Diciembre. Asistieron como con-
ferencistas, Natalia Gallego (NU-
TREXCOL),
Johan Bernal
(CORPOI-
CA), Anderson
Lopez y Jenny
Chaparro  (U.
de Antloqula)

y Alvaro Wills
— (U Nacional de

DiA AVICOLA MEDELLIN

Dia Avicola Medellin: Sep-
tiembre 17, Auditorio Ciu-
dadela Universitaria Sede
Robledo, de la Universidad
de Antioquia. Se presenta-
ron trabajos realizados por
el grupo de investigadores
de la U. de Antioquia, Drs.
Anderson Lépez, Elizabeth
Folleco y Sara Lopez. Ade-
mas se contd con la presen-
cia del Dr. Carlos Lozano
de DSM, Everth Alonso de
Carval, Alvaro José Uribe
de Promitec.
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El Dr. Ismael J. Navarro Villafafie
murié el pasado 10 de Octubre des-
pués de 92 anos de vida y los ser-
vicios funerales se llevaron a cabo
el dia festivo 12 de Octubre a los
cuales afortunadamente pude llegar
a tiempo.

El Dr. Ismael J. Navarro V. fue pio-
nero en el desarrollo de la Insemina-
cién Artificial en Colombia, dedicé la
mayor parte de su vida a la docencia
en la Facultad de Medicina Veterina-
ria y de Zootecnia de la Universidad
Nacional de Colombia, encargado de
la catedra de Ginecologia y Obstetri-
cia, Inseminacion Atrtificial, Androlo-
gia, Patologia Genital y Clinica de la
Reproducciéon Animal. Fue galardo-
nado varias veces por sus investiga-
ciones en enfermedades y patologia
del sistema reproductivo de los ani-
males domésticos y ademas por ser
un destacado académico llegando a
ser nombrado, Profesor Honorario
de la Universidad Nacional y Pro-
fesional Emérito por la Asociacion
de Ex Alumnos de la Universidad
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DIA AVICOLA IBAGUE

CONDOLENCIAS

Nacional, AEXVEZUN y reconocido
por la Asociacion Colombiana de
Médicos Veterinarios y Zootecnis-
tas, ACOVEZ, como un destacado
profesional por sus valiosas contri-
buciones en las investigaciones y en
el desarrollo de la ganaderia. Cursé
los estudios de especializacion en
Reproducciéon Animal como Fellow
del Royal Veterinary College de Es-
tocolmo, Suecia bajo la direccion del
Profesor Lagerloff Nills por quien
sintié sincero aprecio y admiracion.

El ejercicio de su practica profesio-
nal le permiti6 recorrer todos los
rincones de Colombia y su recono-
cimiento nacional lo llevé a trabajar
en las haciendas de ganado de car-
ne o de leche mas destacadas en el
pais. Tuvo a su cuidado toros gran
campeones obteniendo innumera-
bles crias gracias a la congelacion
de este valioso material genético al
igual que la sincronizacién de celos
en las vacas. Sus aportes cientificos
en el area de enfermedades tropica-
les lo destacan con el descubrimien-

Se realiz6 el Dia Avicola Ibagué
en Noviembre 26 en el Colegio
Champagnat, Se cont6 con un se-
lecto grupo de conferencistas: los
Drs. Diego Baena (AVICOL), Rocio
del Pilar Rincén (FENAVI), Lina
Pefiuela (U. del Tolima), Andrés
Valencia (Presidente Ejecutivo
FENAVI), Jairo Useche (AMEVEA),
Roy Rodriguez (U. del Tolima), Jo-
hnatan Rodriguez (U. del Tolima) y
ademas se did inicio a un Foro so-
bre la normativa de olores y verti-
mientos en granjas avicolas a car-
go de FENAVI y CORTOLIMA. Por
ser este un tema de vital impor-
tancia para el sector y de mucha
trascendencia medio-ambiental, se
dara continuidad al Foro el 21 de
enero de 2016.

to del “Medio Navarro” utilizado de
manera practica para el crecimiento
e identificacion de las tricomonas
a temperatura ambiente. De igual
manera merece destacarse su diag-
néstico de la filariasis bovina en con-
diciones tropicales. Su continuo inte-
rés por la ciencia lo llevo a publicar
continuamente los resultados de sus
investigaciones en las revistas de la
Universidad Nacional o nacionales,
en los congresos y simposios nacio-
nales e internacionales. Finalmente
decide resumir todas sus investi-
gaciones y su experiencia practica
publicando de manera admirable a
sus 84 anos su libro sobre “Repro-
duccion de los Animales Domésticos
en el Trépico”.

Fue verdaderamente una joya de la
profesion y de la docencia.

Deseo que descanse en paz.

Orlando Osuna Suarez
Asociado Decano
AMEVEA
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AMEVEA

Centro de convenciones,
el escenario ideal
para el éxito de su

evento.
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amevea

Via Suba - Cota - Cota Km. 3. Las Mercedes Avenida Clinica Corpas Suba
Teléfonos: 685 5337 Fax: 685 4268 Bogota, D. C.

E - mail: amevea@amevea.org



Asociacion Colombiana de Médicos Veterinarios y Zootecnistas Especialistas en Avicultura
Av. Suba- Cota Kilémetro 3 Las Mercedes, Av. Clinica Corpas Suba
Teléfonos: 6855337 - 7444377 - 7444367 Bogota D. C., Colombia.

www.amevea.org
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