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CTCZYME es una novedosa enzima que promueve la salud intestinal de las aves
logrando mejores resultados en conversion alimenticia.

CTCZYME rompe las conexiones beta de los mananos

(factores antinutricionales presentes principalmente en la soya),
ofreciendo mas nutrientes a las aves

y mejorando la rentabilidad de la produccion.
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> 'Y de nuestro medio ambiente qué ?

raiz del requerimiento por parte de nuestros amigos los Estados Unidos para continuar otorgando el apoyo
econémico a Colombia; nosotros los colombianos deberemos seguir tomando medidas contundentes
encaminadas a controlar el cultivo de la hoja de coca; esto como bien lo sabemos, se viene realizando mediante
continuos y juiciosos programas en muchas regiones del pais de forma manual y personal, tarea bastante dispendiosa de
nunca acabar, y que por lo menos hasta el momento no ha logrado causar el impacto esperado; la cantidad de hectéreas
sembradas en hoja de coca continua en alza; esta labor se viene realizando diariamente por nuestras fuerzas militares,
nuestras familias de campesinos, y también por algunas entidades gubernamentales destinadas para este fin; para que
esto funcione, se invierten altos recursos econdmicos y largos periodos de tiempo; hasta acd parece ser que vamos por
el camino correcto y que algtin dia lograremos cumplir con el objetivo; pero por estos dias viene sonando la puesta en
marcha nuevamente de la fumigacién de nuestros campos con el famoso “glifosato”; lo que parece no interesar a nadie
es el impacto negativo que seguiremos causando a nuestros recursos naturales, hidricos, ambientales, y lo més grave
a la salud de nuestra gente; con esta medida, podemos preguntarnos qué va a pasar con esa gran cantidad de familias
que viven y derivan su sustento econémico de la erradicacion manual de la hoja de coca y de sus cultivos tradicionales;
es importante detenernos a pensar primero que pasara con ellos y su ingreso econémico?, Que pasard con sus cultivos
licitos que también son susceptibles a ser devastados?, Que pasara con la salud de todos los seres vivos que recibirdn
directamente la fumigacién?, y como se va a reemplazar la inmensa pérdida de los recursos naturales, llamese agua,
bosques, humedales, reservas, etc., de los cuales se deriva el sustento de millones de colombianos.

(Quién piensa en eso? ;Qué estrategias se estardn planeando para mitigar de alguna forma esta inmensa pérdida?

Por otro lado y no menos importante la “tala indiscriminada de los arboles y bosques” que se viene presentando en
diferentes regiones de nuestro pais y que se realiza, primero sin la debida autorizacién y segundo con fines netamente
comerciales-industriales, lo que definitivamente atenta de forma directa a nuestros pulmones naturales, fuentes hidricas,
vegetaciones nativas , reservas forestales, etc.; esto sin ningtin tipo de control por parte de las autoridades estatales, regio-
nales o municipales. Y qué decir del famoso “fracking”; actividad que tiene sus detractores y sus seguidores, pero que al
final del dia no es mds que otro latigazo que impacta de manera grave nuestros suelos, y nuevamente con fines de alguna
forma comerciales. También vale la pena mencionar la extraccion indiscriminada de oro, carbén y en general hidrocarbu-
ros producto de la riqueza de nuestro campo colombiano; es de suma importancia fijarnos de lo que estamos haciendo y
_causando y preguntarnos “Que pasard con nuestros campos ;/qué les dejaremos a nuestras futuras generaciones o més bien
hasta cuando alcanzard tanta riqueza que atin tenemos?

Nosotros como profesionales del campo, debemos ser conscientes de las actividades que estamos realizando a diario,
con ellas, estaremos contribuyendo de alguna forma a continuar con este tipo de acciones que nos ponen en un plano de
destruccion de los recursos naturales, tenemos esa gran responsabilidad y debemos ser los pioneros y defensores de nues-
tro campo colombiano, nuestras fuerzas deben estar enfiladas a darle el mejor manejo a todos los diferentes desechos que
. producimos en nuestras empresas y explotaciones en general del agro, la disposicion final de las basuras de los diferentes
planteles productivos, la seleccién y manejo de los desechos, el reciclaje y la disposicion final de los mismos, los residuos
-~ liquidos resultantes de la utilizacién de las aguas para diferentes fines como lavado, desinfeccién, fumigacion, etc., la uti-
lizacién responsable y regulada del recurso hidrico fundamental para el desarrollo de la actividad agropecuaria; el manejo
‘de quemas que arrasan con la vegetacion, las construcciones de planteles sin las normas que regulan o permiten hacerlo, y
_en general todos los muchos factores que afectan nuestra flora y fauna, deberdan ser manejados con mucha responsabilidad.
. Existen muchas formas de aportar un granito de arena para que a partir de nosotros emane una cultura de conservacion y

proteccion de los recursos naturales que tanto provecho nos han brindado. Nunca es tarde para entender este problema que
estd acabando lentamente con la base de la economia de nuestra hermosa y productiva COLOMBIA.

El gobierno nacional por intermedio de sus ministerios en general, pero mds puntualmente los de agricultura, ambien-
te minas y energia; estardn manejando con detenimiento el manejo y el control de los programas y recursos orientados
al manejo y control de todos estos procedimientos; deberia existir un seguimiento y/o auditoria estricta a este tema tan

 trascendental, asi como también una mirada objetiva y exhaustiva al abastecimiento de las materias primas esenciales que
. debemos importar para elaborar los alimentos para las diferentes especies de animales, y porque no medir el impacto a la
tierra que se esa perdiendo, pensando en por qué no implementar, estimular o facilitar la produccién de maiz, soya
~etc., en las grandes extensiones de tierra con las que contamos en todo el territorio nacional, esto de alguna forma facili-
tarfa el mejoramiento de la productividad nacional, asi como también garantizarfa el suministro de materias primas para
‘alimentar a nuestros animales, disminuiria los costos de produccién y aumentaria el nivel de empleo y uso del suelo; en
fin sofiar no cuesta nada, pero la inquietud deberd quedar en nuestras mentes.

- JUAN CALOS ACIHVINDO @M‘E@ :
_ & "Presidente JuntaDirectivaAMEV EAY




GUILLERMO ZAVALA'

INTRODUCCION

La premisa mas importante en el uso e inter-
pretacion de serologia en produccion avicola es que
se trata de una herramienta de apoyo para vigilan-
cia, diagnostico, epidemiologia y aseguramiento de
calidad en medicina preventiva de grandes pobla-
ciones de animales. El profesional especializado en
sanidad debe recordar en todo momento que la sero-
logia en avicultura debe ser aplicada estadisticamen-
te y no en forma individual, como ocurriria en ani-
males de compania. Otra premisa importante es que
la serologia es generalmente apenas una fraccion del
conjunto de acciones necesarias para vigilar, diag-
nosticar, analizar y documentar el estado sanitario e
inmunolégico de grandes poblaciones de aves.

Las siguientes son algunas consideraciones
que deben adoptarse en el disefio y aplicacion de
criterios en el uso de la serologia:

OBJETIVOS

Nunca deben perderse de vista los objetivos
econdmicos de las empresas avicolas y su misién en
el entorno social. El objetivo primordial de la se-
rologia es contribuir (directa o indirectamente) a la

USO E INTERPRETACION

DE LA SEROLOGIA EN

PRODUCCION AVICOLA*

productividad de las empresas avicolas mediante su
aporte en la prevencion y control de agentes patoge-
nos que merman la productividad y que deterioran
la integridad e inocuidad de los productos finales
de esas empresas. Como tal, la serologia debe ser
disefiada y aplicada de manera que los problemas
sanitarios no interfieran con la productividad de las
empresas ni con la calidad de su producto final.

COSTO, LOGISTICA DISENO Y
JUSTIFICACION,

Una de las areas de mayor dificultad profe-
sional para los especialistas en sanidad o para el per-
sonal responsable del laboratorio es justificar econo-
micamente el presupuesto del laboratorio, incluyen-
do la serologia. Es fundamental articular habilmente
una justificacion légica que permita la autorizacion
y el mantenimiento del presupuesto econémico ne-
cesario para equipo, personal y reactivos de manera
que pueda implementarse un programa de vigilan-
cia serologica efectiva. Es muy dificil justificar la
inversion en serologia cuando no existe la capaci-
dad por parte de los profesionales de sanidad para
comunicar efectivamente al mundo corporativo los
beneficios de invertir (no de gastar) en la serologia y

"MVZ, MAM, MSc, PhD, Dipl. ACPV Avian Health International, LLC
Flowery Branch, GA—- U.S.A. avianhealth@gmail.com

*Tomado de las Memorias del XIV Seminario International de Patologia y Produccion Aviar. Athens, Georgia,USA. Mayo 21 al 25 de 2018
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en otras herramientas de laboratorio. Por ello, uno de
los primeros requisitos para el éxito de la serologia
es lograr expresar claramente su justificacion. Una
vez implementada esta serologia, es elemental dise-
nar cuidadosamente los programas de muestreo con
base en los objetivos de la empresa. Un error muy co-
mun es la implementacion de programas de muestreo
sin realmente pensar primero en el tipo de respuestas
que se quisiera obtener con las pruebas serologicas.
El ejemplo clasico es la serologia de pollitos a un
dia de edad en empresas completamente integradas.
Muchas empresas hacen este tipo de serologia sin an-
tes formular preguntas basicas: ;Cual sera su aplica-
cion? ;De qué manera podran utilizarse los resulta-
dos serologicos? En estas situaciones el enfoque mas
apropiado es hacer serologia en las reproductoras
pues la serologia al dia de edad no responde ninguna
pregunta de importancia econémica. Las respuestas
o informaciones que nos ofrece la serologia deben
ser “accionables”. Es decir, los resultados serologi-
cos deben representar informacion que sirva para to-
mar decisiones. Otro ejemplo es la serologia a multi-
ples edades en pollos de engorde. Algunas empresas
obtienen muestras de sueros semanalmente para es-
tablecer una “curva de catabolismo de anticuerpos;
y una curva de seroconversion activa”. Aunque esto
es interesante desde el punto de vista bioldgico, no
nos ofrece informacién que permita hacer mejoras en
el manejo y control de enfermedades. El unico be-
neficiario de esta practica es la empresa que vende
los reactivos de laboratorio. Los Unicos datos serolo-
gicos de importancia son aquellos relacionados con
la inmunidad maternal (serologia en reproductoras o
serologia a un dia de edad solo en casos en los que
las empresas compran huevos incubables y/o pollitos
de un dia de edad y no se conoce el estado serologico
de la progenie); y con la seroconversion a la edad
de comercializacion. Cualquiera que sea el progra-
ma a disefiar, es critico considerar cuantas edades
de muestreo; cuantas muestras; qué personal podra
obtener y transportar las muestras y en qué condi-
ciones; cudl serd el riesgo de bioseguridad; cuales
dias debera recibir el laboratorio las muestras a ser
procesadas; cuando necesitara el personal de campo
los resultados; de qué manera se organizaran y pre-

sentaran los resultados; quién tendra acceso a ellos
y en qué formatos, cudl de estos ultimos permite la
mejor y mas objetiva visualizacion de los resultados;
quién discutira e interpretara los resultados; cual sera
el costo del programa de serologia; quién sera el o
los proveedores de materiales de diagnostico o sero-
logia y cudl es la justificacion para esta decision; etc.
No deben producirse resultados seroldgicos sin antes
tomar en cuenta estas consideraciones y otras mas
de importancia. Otro error comun y bastante grave
es permitir que una sola persona decida la logistica y
el disefio de los programas de serologia sin consultar
con el personal de produccion, de proceso de pollo
o empaque de huevos, o el personal de comerciali-
zacion. Es decir, los programas de serologia deben
planearse en conjunto con representantes de todas las
areas que de alguna manera habran de compartir res-
ponsabilidades.

USOS POR EDAD Y TIPO DE
OPERACION

Cada empresa debe decidir cudl es el minimo
numero de muestras y de muestreos que permitan
obtener respuestas razonables para las preguntas
formuladas por la empresa. Por ejemplo: ;Cual va-
cuna inactivada contra influenza aviar genera titulos
de anticuerpos mas altos, uniformes y consistentes?
(Cuadl es la tendencia de seroconversion contra virus
de bronquitis infecciosa ante el programa de vacu-
nacién contra bronquitis y Gumboro actual? ;Qué
caracteristicas seroldgicas existen entre pollos de
engorde criados en granjas convencionales vs. po-
llos criados en granjas con ventilacion por tinel?
(Hay diferencias serologicas en cuanto a bronqui-
tis o Newcastle en granjas con cama usada vs. cama
nueva; o en granjas con densidades de 35 Kg por m?
vs. granjas con 45 m?*? etc.

En reproductoras y ponedoras comerciales
los objetivos deben ser:

a) La evaluacion de los programas de vacu-
nacién con vacunas vivas y posteriormente
con vacunas inactivadas;
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b) Vigilancia de desafios de campo;

c¢) Determinacion del estatus de micoplasmas
en aves vacunadas, no vacunadas o expuestas
en el campo;

d) Niveles, persistencia y uniformidad de an-
ticuerpos durante el ciclo productivo;

e) Presencia o ausencia de anticuerpos contra
enfermedades exoticas.

Con base en estos direccionamientos esen-
ciales, los programas de muestreo pueden ser di-
seflados de manera que se produzca una referencia
serologica en por lo menos dos edades en el levante
para evaluar vacunas vivas; y una edad de referen-
cia cuando se espere el pico maximo de anticuer-
pos después de la ultima vacuna inactivada, lo cual
ocurre aproximadamente 3-6 semanas después de la
ultima vacunacién con vacunas inactivadas (22-24
semanas en reproductoras pesadas o abuelas, si la
ultima vacunacion se hizo a las 18 semanas; o 18
semanas en ponedoras comerciales si la tltima va-
cunacion se hizo hacia las 13-14 semanas de edad).
Posteriormente puede hacerse un muestreo hacia la
mitad del ciclo productivo (45 semanas aproxima-
damente). Muchas empresas optan por hacer mues-
treos cada 10 semanas durante la produccion, lo que
genera informacién interesante mas no necesaria-
mente accionable, a menos de que se trate de en-
fermedades como Micoplasmosis o influenza aviar,
que requieren un muestreo frecuente.

En pollos de engorde solo hay dos edades que
pueden generar informacion utilizable y son el pri-
mer dia de edad y la edad de comercializaciéon. La
serologia al dia de edad solo es recomendable si la
empresa en cuestion no estd completamente integra-
da y compra huevo fértil y/o pollitos de un dia de
edad y no conoce el estatus sanitario y seroldgico de
esos pollitos. La serologia més importante es aquella
generada sobre muestras obtenidas a edad de comer-
cializacién, una vez que los pollos han tenido opor-
tunidad de seroconvertir contra agentes contenidos
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rallinazo®

OCTUBRE DE 2020

en las vacunas y/o después de la exposicion de cam-
po. Es inutil generar informacion seroldgica para
edades entre 1 dia y la edad de comercializacion.
Esto es especialmente cierto para serologias hechas
hacia las 3- 4 semanas de edad, cuando la inmuni-
dad maternal ha desaparecido y cuando las vacunas
y desafios de campo han tenido poca oportunidad
de inducir seroconversion y los pollos no han tenido
tiempo suficiente para producir anticuerpos.

ELEMENTOS ESENCIALES EN
EL USOE INTERPRETACI()N
DE SEROLOGIA.

1. SELECCIONE LA PRUEBA SEROLOGICA

MAS CONVENIENTE, SENSIBLE, ECO-
NOMICA Y ESPECIFICA POSIBLE.
Para muchas situaciones, la mejor opcion es la
prueba ELISA indirecta, pero en otras se trata de
la prueba de inhibicion de la hemoaglutinacion
(HI o IH). Considere el nimero de muestras y
ensayos serologicos, la disponibilidad y confia-
bilidad de reactivos, su costo y la posible nece-
sidad de estandarizar algunos de estos reactivos
antes de realizar las pruebas.

2. GENERE UNA BASE DE DATOS PROPIA.
Aunque es importante comparar datos entre
empresas o regiones, cada empresa tiene sus
propias circunstancias y no se debe asumir
que un titulo de anticuerpos determinado
correlaciona con proteccion adecuada en todas
las circunstancias, o que un titulo determinado
indica necesariamente infeccion de campo. Es
fundamental generar una base de datos propios
que reflejen las circunstancias propias de la
empresa.

3. COMPARE SUS PROPIOS DATOS ENTRE
OPERACIONES, Y REGIONES.
Aun en ausencia de enfermedad y aun con los
mismos programas de vacunacion, las serologias
tienden a cambiar entre operaciones de distintas
regiones geograficas de la misma empresa. Debe



entonces contarse con una base de datos por re-
gién y por operacion.

. COMPARE SUS DATOS ENTRE

ESTACIONES O EPOCAS DEL ANO.

No solo cambian los datos serologicos entre
regiones sino también de acuerdo a la estacion y
conforme transcurren los afios, dependiendo de
muchos factores, incluyendo el estatus sanitario
de los proveedores de abuelos y reproductores.

. FAMILIARICESE CON LA TECNICA SE-
ROLOGICA Y CON SUS LIMITACIO-
NES Y FORTALEZAS. La mayoria de

las pruebas seroldgicas ordinarias (ELISA, HIl y
aglutinacion rapida en placa) son excelentes en-
sayos para determinar rapidamente y en grandes
volumenes de muestras el estatus de produccion
de anticuerpos contra diversos agentes etiologi-
cos o antigenos en una o multiples parvadas. Sin

embargo, muchas de estas pruebas son incapaces
de alcanzar un alto nivel de resolucioén en cuanto
al tipo o subtipo de agente involucrado. Como
ejemplos, la serologia ELISA detecta facilmen-
te seroconversion contra virus de bronquitis
infecciosa, reovirus o adenovirus, pero es inca-
paz de sugerir el serotipo o subtipo o variante
de virus involucrado. Considérese por ejemplo
que la prueba ELISA detecta primordialmente
IgG (IgY) y que la proteccion contra esta enfer-
medad depende en mucho de la produccion de
IgA y de inmunidad de tipo celular local, pero
la evaluacion seroldgica se hace detectando an-
ticuerpos IgG (ELISA). Si a esto adicionamos el
hecho de que la proteccion cruzada entre seroti-
pos o variantes de IBV puede llegar a ser infima
dependiendo del virus de desafio, al final la prue-
ba ELISA tiene valor, pero esta lejos de ofrecer-
nos toda la informacién que necesitamos para
controlar efectivamente la bronquitis infecciosa




inducida por cepas de virus variantes. En otro
ejemplo, la prueba HI para detectar anticuerpos
contra virus de influenza H5 o H7 es muy efi-
ciente en la deteccion y cuantificacion de niveles
de anticuerpos, pero esta prueba es sumamente
especifica y no permite la deteccion de anticuer-
pos contra otros subtipos de influenza aviar que
pudieran estar circulando en las mismas parva-
das muestreadas, como H1, H3, H9, etc., y por
ello se hace necesaria la prueba HI para cada uno
de los subtipos conocidos, especialmente en pai-
ses que constantemente sufren desafios con mas
de un solo subtipo de virus de influenza aviar.

En un ejemplo final, la prueba de aglutinacion
rapida en placa detecta esencialmente anticuer-
pos IgM contra Salmonella 0 Mycoplasma, pero
es relativamente inespecifica y no detecta anti-
cuerpos IgG. Por ello, este ensayo debe ser con-
siderado un ensayo de escrutinio inicial o de ba-
rrido (screening), pero no debe considerarse una
prueba concluyente. Habiendo mencionado esto,
es importante reconocer que la prueba de aglu-
tinacion rapida en placa ha sido o fue esencial
en los programas de erradicacion de Salmonella
pullorum y Salmonella gallinarum en Canada,
Estados Unidos y México. Ninguno de estos tres
tipos de ensayos (aglutinacion rapida en placa,
HI o ELISA) detecta todos los tipos de anticuer-
pos importantes en la respuesta inmunoldgica
contra diversos agentes infecciosos; y ninguna
es suficiente para evaluar la respuesta inmuno-
logica completa pues no se detectan todos los
tipos de anticuerpos y mucho menos se evalua
la respuesta celular o las respuestas innatas. Esto
es importante porque muchas veces quisiéramos
confiar plenamente en la lectura de las pruebas
seroldgicas, olvidando que en ocasiones es mas
importante la inmunidad celular, pero solo tene-
mos disponibles pruebas serologicas que detec-
tan algln tipo especifico de anticuerpo. Sin em-
bargo, desde el punto de vista diagndstico, la se-
rologia puede ser de mucho valor pues nos ayuda
a identificar tendencias, a detectar anticuerpos
contra agentes exoticos, 0 nos permite demostrar
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ausencia de anticuerpos contra agentes exoticos
como influenza aviar.

Debe evitarse hacer una sola evaluacion en la
vida de las parvadas comerciales. La excepcion
pueden ser los pollos o las codornices de engor-
de, en los que es importante determinar contra
qué agentes seroconvirtieron a la edad de comer-
cializacion, pero no hay un interés practico o util
en las serologias a otras edades.

Como fue sugerido antes, en aves de vida larga
(abuelas, reproductoras y gallinas productoras de
huevo comercial) es importante determinar el es-
tatus seroldgico al dia de edad, pues generalmen-
te no se conoce. Es fundamental hacer serologia
primordialmente para enfermedades o agentes de
transmision vertical o transovarica y para agentes
virales contra los que la inmunidad maternal es
importante. Por ejemplo, debe hacerse serologia
para agentes como los que inducen infeccion de
la bolsa de Fabricio, Reovirosis aviar, anemia in-
fecciosa, encefalomielitis aviar, Mycoplasma ga-
llisepticum y Mycoplasma synoviae, entre otros.
En muchos paises es importante hacer serologia
para determinar el estatus de anticuerpos contra
el sindrome de baja de postura 1976. La serologia
para Newcastle y Bronquitis infecciosa al dia de
edad no es esencial en reproductoras pesadas y
ligeras o ponedoras comerciales. Sin embargo, en
ocasiones es deseable que los pollitos porten al
menos algiin nivel de anticuerpos anti-IBV para
que puedan amortiguar la reaccion post-vacunal.
En contraste, la hiperinmunizacion de reproduc-
toras contra Gumboro o contra Newcastle dificul-
ta en cierta medida la vacunacion a edad tempra-
na contra estas enfermedades sin sufrir al menos
una cierta interferencia entre las vacunas a virus
activo y los anticuerpos maternales. Los altos ni-
veles de anticuerpos contra Gumboro en embrio-
nes o pollitos de un dia de edad parece ya no ser
un problema si las aves son vacunadas in ovo o
al dia de edad con vacunas recombinantes contra



Gumboro, o con vacunas a complejos inmunes
administradas en la incubadora al nacimiento.

Si la empresa productora de pollos de engorde
compra huevo incubable y/o pollitos de un dia
de edad que no fueron producidos por la misma
empresa, es importante hacer serologias para va-
rios de los agentes enlistados en esta seccion, a
excepcion de sindrome de baja de postura 1976.
Ocasionalmente se hace necesario hacer serolo-
gias para otras enfermedades como parte de in-
vestigaciones de casos clinicos o de problemas
de rendimiento econdémico. En general, el mi-
nimo de muestreos que debe hacerse en repro-
ductoras y ponedoras es dos veces en levante
(considerando las vacunaciones con virus acti-
vos); y dos veces en produccion (hacia el pico
esperado de produccion de anticuerpos 3-6 se-
manas después de la aplicacion de la ultima va-
cuna inactivada); y posteriormente hacia las 45
semanas de edad. Por supuesto, es mejor contar
con mas informacion seroldgica a varias edades
mas, pero este programa sugerido es el minimo
con que debe contarse. Ademas, es necesario in-
corporar varios muestreos que permitan vigilar
agentes econdmicamente criticos como MG, MS
e influenza aviar. La razon es que no debe permi-
tirse la circulacion inadvertida de agentes como
MG, que pueden causar pérdidas cuantiosas en
la progenie. La deteccion oportuna de infeccio-
nes con MG en reproductoras es fundamental y
requiere de un programa de muestreo frecuente,
a diferencia de las necesidades para otros agen-
tes contra los que normalmente se vacunan las
aves en levante e incluso en produccion.

En pollos de engorde la serologia mas necesaria
es aquella destinada a mostrar tendencias en la
actividad o circulacion de agentes como bron-
quitis infecciosa, Newcastle, reovirus o influenza
aviar. También es importante incorporar serolo-
gia para MG y/o MS cuando haya un incremento
en el nimero de casos respiratorios que no pue-
den explicarse solo con el conocimiento de cam-
bios en los programas de vacunacion, cambios

de estacion (y por lo tanto de sistemas de venti-
lacion), extension del numero de dias de engor-
de hasta comercializacion, cambios en la presion
de produccion, etc. Es decir, en estos casos debe
hacerse serologia para MG y MS en forma mas
bien diagnoéstica y no tanto a manera de vigilan-
cia epidemiologica. También debe mencionarse
que ninguna prueba serologica para deteccion de
anticuerpos contra MG o MS fue disefiada para
diferenciar la seroconversion por vacunacion de
la seroconversion por infeccion de campo. Si la
empresa decide vacunar contra MG o MS por
ejemplo, puede hacerse serologia post-vacuna-
cion para constatar que las aves fueron efectiva-
mente vacunadas, pero posteriormente continuar
con la serologia solo creard mucha confusion.

Muchas empresas hacen serologia para Gumboro
en pollos de engorde, lo cual puede tener alguna
utilidad, pero en general la interpretacion es
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dificil y generalmente hay mejores indicadores
del estatus del sistema inmunologico. Entre
ellos, las evaluaciones periodicas de bolsas
de Fabricio, timos, bazos y médula Osea;
el estado de salud en general; rendimiento
econdmico y la tasa de descartes de carcasas
completas, aerosaculitis, septicemia/toxemia
(con numerosos casos de hepatitis necrosante
multifocal) y celulitis (o proceso infeccioso).
Todos estos factores de descartes en la planta de
proceso pueden incrementarse como resultado
de inmunodepresion por Gumboro, sin que
necesariamente se incrementen los titulos de
anticuerpos contra Gumboro. Al mismo tiempo
es importante considerar que los programas de
inmunizacion que comunmente se utilizan en
pollos de engorde en América Latina resultan
en serologias relativamente altas pero erraticas,
y que no reflejan necesariamente situaciones
adversas o estables en la salud de las aves. El
mismo concepto aplica a anemia infecciosa.
Numerosas empresas hacen serologia rutinaria
a edad de comercializacion para no solo
Gumboro sino también para anemia infecciosa
sin necesariamente poder concluir nada de
valor econdmico o practico para la empresa.
Nuevamente, para estas enfermedades es mas
productivo hacer encuestas sanitarias en las
granjas sobre animales sanos (aleatoriamente) y
enfermos o muertos también.

CUMPLIMIENTO CON REQUISITOS
LEGALES Y COMERCIALES.
Cualquiera que sea el programa a seguir, es
importante no dejar de lado los requisitos
oficiales de muestreos y pruebas de laboratorio.
Por ejemplo, en los EEUU no esta permitido
comercializar ningun tipo de parvada comercial
sinantes demostrar suestatus negativoainfluenza
aviar, para lo cual se usan pruebas seroldgicas.
Los paises exportadores son sometidos a un
escrutinio riguroso que incluye no solo pruebas
seroldgicas sino microbioldgicas y de deteccion
de metales pesados, antimicrobianos, etc.
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8.

9.

10.

EPIDEMIOLOGIA LOCAL.

Uno de los aspectos mas importantes a conside-
rar en el disefio de programas de serologia es la
epidemiologia local o regional. Evidentemente
es basico hacer serologia para aquellas enferme-
dades contra las cuales se inmuniza a las aves, y
también para aquellas enfermedades que se sabe
circulan en la zona.

PARTICULARIDADES DE CADA SITUA-
CION.

La interpretacion de los resultados debe hacerse
también con base en la epidemiologia local o
regional, los programas de inmunizaciéon y el
tipo de vacunas utilizadas, e incluso el tipo de
infraestructura, equipo, manejos y sistemas de
comercializacién. Por ejemplo, las aves aloja-
das a altas densidades, sobre cama usada, con
ventilacion por tinel, y criadas a edades o pesos
elevados, tenderan a seroconvertir mas contra
ciertos agentes en comparacion con aves criadas
en situaciones de muy baja presion de produc-
cion y de enfermedad.

INTERPRETACION CUALITATIVA Y
CUANTITATIVA DE LA SEROLOGIA.

La interpretacion cuantitativa de la serologia
implica la observacion de tendencias, de niveles
de anticuerpos y de uniformidad en los titulos de
esos anticuerpos. En otras palabras, se trata de
determinar los titulos o niveles de anticuerpos
generados por vacunas, vacunacion y/o exposi-
cion de campo; se trata también de determinar
la homogeneidad (CV%) de la respuesta serolo-
gica en la parvada muestreada; y la distribucion
de los titulos de anticuerpos en una poblacion
de aves. Mucho de esto depende por lo menos
del momento en que hayamos muestreado a las
aves; del nimero de aves muestreadas; del tipo
de aves muestreadas en la parvada; y del manejo
de las muestras. Por ejemplo, si las aves fue-
ron muestreadas prematuramente (poco tiempo
después de la vacunacion o de la exposicion de
campo), la respuesta de anticuerpos serd pobre y



muy poco uniforme; si el nimero de aves mues-
treadas es demasiado bajo, la variacién observa-
da en los resultados sera excesiva e insatisfacto-
ria; si se muestrearon aves enfermas, poco desa-
rrolladas o moribundas, es posible que ese tipo
de aves responda de manera distinta al prome-
dio de la parvada; si las muestras de sangre no
son procesadas rapidamente y se permite que se
hemolicen, contaminen con bacterias o que sean
almacenadas a temperatura ambiente por varios
dias antes de ser procesadas, los resultados no
reflejaran el verdadero estatus de anticuerpos
en la parvada. Para obtener resultados satisfac-
torios en cuanto a la evaluacidon cuantitativa es
necesario: a) obtener un niimero razonable de
muestras. Nunca podremos obtener el nimero
estadisticamente correcto para cada enfermedad
porque esto resultaria en un costo inmanejable
y una logistica inalcanzable. Sin embargo, tra-

bajar con un nimero excesivamente pequeno
de muestras es un error pues puede facilmente
producir resultados muy inexactos. Para mues-
treos rutinarios en pollos de engorde un numero
razonable es 15 aves por lote a edad de comer-
cializacion. Este nimero es conveniente pues en
multiplos de 15 se llena una placa de 96 pocillos
con muestras de 6 parvadas, respetando los po-
cillos para los controles positivos y negativos o
para los controles internos si el laboratorio usa
controles internos (muestras de sueros con titu-
los conocidos). Asi, en una placa de ELISA se
procesan muestras de 6 parvadas de pollos de
engorde, lo que representa un nimero muy razo-
nable para cualquier empresa. Para reproducto-
res y gallinas de postura el nimero minimo debe
ser 18-30 muestras, para representar 3-5 lotes
por placa. En experiencia del autor, 18 muestras
es suficientes en la mayoria de los casos. Sin
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embargo, para casos de diagnostico como MG,
MS o influenza aviar es muy importante obtener
un mayor numero de muestras que representen
a todo el galpén (30-40 muestras obtenidas a lo
largo de todo el galpdén). En la mayoria de los
casos sospechosos de MG, MS o influenza aviar
se requieren pruebas seroldgicas, pero se debe
confirmar siempre mediante pruebas de detec-
cion molecular (PCR/RT-PCR). Cuando se eva-
ltan las respuestas seroldgicas ante vacunacio-
nes contra influenza aviar por ejemplo, esto se
hace en forma cuantitativa porque el interés en
este caso es determinar si las aves respondieron;
cuanto respondieron y qué tan uniformemente
respondieron. Sin embargo, para empresas que
no vacunan contra influenza aviar o en paises
donde nunca se ha detectado influenza aviar, las
pruebas serologicas para esta enfermedad no son
utilizadas en forma cuantitativa sino cualitativa.

Es decir, no interesa saber cuanta seroconver-
sion ha habido sino simplemente se desea saber
si las aves seroconvirtieron o no (positivo o ne-
gativo).

INTERPRETACION
CUANTITATIVAY
ORGANIZACION DE
RESULTADOS.

El profesional responsable de sanidad debe
resistir la inclinacion para prestar una atencion ex-
cesiva a resultados de aves individuales que puedan
aparecer con titulos demasiado altos. Por el contra-
rio, en medicina preventiva de poblaciones se deben
observar primordialmente el titulo geométrico y el
coeficiente de variacion. El titulo geométrico con-
tiene en si una medida estadistica y por ello es mas
adecuado estadisticamente que el titulo aritmético
(promedio aritmético). El coeficiente de variacion
es calculado hallando la desviacion estandar, di-
vidida por el promedio aritmético y multiplicando
este producto por 100 para expresar este coeficiente
de variacion en porcentaje (CV%). A menor CV%,
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mayor uniformidad de titulos de anticuerpos. Esto
aplica a anticuerpos, pesos corporales, etc. No debe
esperarse que todas las vacunas contra todos los an-
tigenos produzcan CVs equivalentes. En general,
las vacunas a virus activo (vivo) resultan en CVs
relativamente altos, especialmente en el caso de an-
tigenos como IBV o REO. Las vacunas inactivadas
contribuyen a reducir los CVs y a incrementar los
titulos de anticuerpos. Los desafios de campo tam-
bién contribuyen a reducir los CVs y a incrementar
los titulos de anticuerpos.

Para que la serologia sea verdaderamente
util es necesario organizar los resultados de una
manera logica que permita la evaluacion rapida
de las tendencias de la empresa. Hace ya algunas
décadas, los pioneros de la serologia industrial en
avicultura comercial comenzaron por organizar
los titulos geométricos promedio (GMT) semanal
y cronologicamente, utilizando como herramienta
las hojas de calculo (spreadsheets) que producia
Lotus123® y que hoy han sido reemplazadas por
Microsoft Excel®, Access®, Numbers® y otras.
El concepto, que es muy sencillo, consiste en or-
denar cronoldgicamente el GMT de cada parvada
muestreada de pollos de engorde para cada enfer-
medad y a edad de comercializacion, de manera
que pueda graficarse el comportamiento de la em-
presa cada semana. Esto permite visualizar rapi-
da y claramente las tendencias en serologia que
puedan reflejar un mayor o menor desafio en el
campo; mayor o menor efectividad de los pro-
gramas de vacunacion; o mejor o peor manejo de
enfermedades en general. En el caso de aves de
vida larga, es importante organizar los datos por
parvada y también como empresa para identificar
variaciones importantes a nivel de parvada, em-
presa o época del ano. Las empresas mas sofisti-
cadas no solo organizan los datos de esta manera,
sino que también tienen sistemas de informatica
que permiten hacer todo tipo de correlaciones en-
tre actividad de anticuerpos y productividad, cos-
tos, calidad de producto, etc.
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ISABEL M. GIMENO'

REVISION Y ACTUALIDADES
EN EL CONTROL DE LA

ENFERMEDAD DE MAREK*

INTRODUCCION

La enfermedad de Marek (MD) sigue sien-
do un problema para la industria avicola. El desa-
rrollo de vacunas a finales de los afios 60 consiguid
controlar lo que entonces era una crisis sin prece-
dentes para la avicultura mundial. Sin embargo,
con el tiempo, el virus que causa la MD (MDV) ha
incrementado su virulencia, es capaz de producir la
enfermedad en animales vacunados y ha adquirido
caracteristicas que le hacen mas dificil de controlar.
Los objetivos de esta charla son evaluar la situacion
actual del MDV y de la MD, actualizar los cono-
cimientos sobre la capacidad inmunosupresora del
MDV (MDV-IS), y revisar la investigacion que se
ha hecho en los ultimos afios en relacion al diagnods-
tico y al control de MD.

EVOLUCI()N DE LAENFERMEDAD
Y SITUACION ACTUAL

La MD tal y como la conocemos hoy tiene
poco que ver con el fendmeno que describi6 Josef

Marek en 1907 (36). Las primeras descripciones de
la enfermedad hacen referencia a un fenomeno pa-
tologico de animales viejos, que solo causa inflama-
cion en los nervios periféricos, sin relevancia econo-
mica alguna (36, 41, 42). A finales de la década de
los 50 y a medida que la avicultura se industrializa,
la MD pasa de ser un simple hallazgo a ser una de las
mayores amenazas para la avicultura mundial. Las
lesiones dejaron de ser inflamatorias para ser tumo-
rales y ya no se restringian a los nervios periféricos
sino que afectaban a cualquier viscera. Ademas, MD
aparecia en animales mucho mas jovenes y en pro-
duccion y producia mortalidades muy elevadas (1,
2). El desarrollo de las primeras vacunas a finales de
la década de los 60 control6 el problema de una ma-
nera drastica, pero desafortunadamente, no definiti-
va. Desde la introduccion de las primeras vacunas
al dia de hoy, la enfermedad y el virus han seguido
cambiando. Aparte de seguir causando linfomas en
nervios y visceras, los virus actuales son mucho mas
neurovirulentos (18), mas inmunosupresores (8), y
capaces de inducir la enfermedad en animales gené-
ticamente resistentes y/o vacunados (56).
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Son varios los factores que contribuyen a la
evolucion del MDV y de MD. Los primeros cam-
bios en la enfermedad coincidieron con el inicio
de la avicultura industrial en la década de 1950. El
incremento de densidad de animales en un entorno
cerrado pudo contribuir a que el virus evolucionara.
El MDV no se pudo aislar hasta finales de los afios
60 (9, 39) y desafortunadamente no se tiene ninguna
cepa aislada de los periodos anteriores, con lo que
es imposible determinar las diferencias genéticas del
MDYV de los primeros afios con los MDV aislados
posteriormente. Los siguientes cambios en virulen-
cia descritos coinciden con la introduccion de nue-
vas vacunas en el mercado y por ello la hipotesis
que se baraja es que la vacunacion en si conlleve a la
evolucion del virus (55). La explicacion de esta hi-
potesis se basa en que las vacunas no protegen frente
a la infeccion y transmision, solo frente al desarrollo
de tumores. Por lo tanto un animal vacunado sufrird
continuas infecciones con virus de campo durante
su vida y aquellos virus que se repliquen mejor en el
animal vacunado seran los que se transmitan a otros
animales (21). Este modelo es facil de explicar en
USA porque cada una de las evoluciones descritas
del MDYV ocurre 10-20 afios después de la introduc-
cion de una nueva vacuna (primero HVT, seguida
de HVT+SB-1, y finalmente CVI988). Sin embar-
go, en Europa y en otras regiones del mundo la cepa
CVI988 se ha usado, y sigue usando, desde el afio
1972. Se sabe que el virus también ha evoluciona-
do en virulencia en otras regiones del mundo (6, 28,
52), sin embargo no es posible asociar estos cambios
a la introduccion de nuevas vacunas.

INMUNOSUPRESION
POR EL MDV (MDV-IS)

CAUSADA

La MDV-IS es muy compleja porque el MDV
es capaz de modular la respuesta inmune del animal
mediante mecanismos muy diferentes. En general la
MDV-IS se divide en dos tipos, una inmunosupre-
sion temprana asociada a la replicacion inicial del
virus en los organos linfaticos que conlleva destruc-
cion de linfocitos y atrofia de la bolsa de Fabricio
y del timo (sindromes linfodegenerativos) y una in-

munosupresion tardia asociada a la reactivacion se-
cundaria del MDV vy a la transformacion neoplasica
de linfocitos T.

La MDV-IS temprana se produce funda-
mentalmente por la destruccion de los linfocitos B
y T debido a la replicacion inicial del MDV en los
organos linfaticos. Esta destruccion se produce me-
diante apoptosis (37, 38) y se asocia a atrofia de los
organos linfaticos que es facil de detectar tanto ma-
croscopicamente como por histopatologia. El grado
de destruccion de linfocitos depende de la capacidad
de replicacion del MDYV y esta influenciada por el
nivel de anticuerpos maternales frente a MDYV, el
estado de vacunacion frente a MD, y la susceptibi-
lidad genética de las aves frente a MD. En aves sus-
ceptibles sin anticuerpos maternales frente a MDYV,
los patotipos muy virulentos (very virulent o vv) y
mucho mas virulentos (very virulent plus o vv+) del
MDYV se replican mas y durante periodos mas largos
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que los patotipos moderadamente virulentos (mildly
virulent o0 m) o virulentos (virulent o v) e inducen
mayor grado de atrofia de la bolsa de Fabricio y del
timo. Lo mismo ocurre con vacunas experimentales
del serotipo 1 de MDYV a las que se las ha eliminado el
oncogén meq (33, 35, 47) o con algunas de las cepas
de MDV que llevan insertado en su genoma la region
LTR (long terminal repeat) del virus de la reticuloen-
doteliosis (REV) (23, 32, 48, 54). Por otra parte, las
vacunas de los serotipos 2 y 3 o la cepa atenuada del
serotipo 1 CVI988 se replican a niveles muy bajos en
los 6rganos linfaticos y solo ocasionan minimas en
la bolsa de Fabricio(15). En aves que estdn vacuna-
das frente a MD o que tienen anticuerpos maternales
frente al MDYV, la replicacion inicial del virus en los
organos linfaticos es mucho menor y no se produce
la atrofia de la bolsa del Fabricio o del timo (43).
Dado que todos las aves comerciales tienen anticuer-
pos maternales frente a MDYV y la mayoria se vacuna
frente a MD, es muy poco probable que este meca-
nismo de inmunosupresion se de en condiciones de
campo. Sin embargo, esta forma de inmunosupresion
aun causaria problemas en lotes de pollos de carne no
vacunados cuando el nivel de anticuerpos maternales
baje (2-3 semanas). Lo mismo sucederia en aves de
traspatio que no estén vacunadas.

La MDV-IS tardia ocurre mas tarde en la pa-
togénesis y ocurre independientemente del estatus
de anticuerpos maternales de las aves. En trabajos
recientes hemos demostrado que ocurre incluso en
aves vacunadas que estan bien protegidas frente al
desarrollo de tumores caracteristico de la MD (12,
13). La MDV-IS tardia es muy compleja y dificil
de estudiar. No se relaciona con atrofia de los or-
ganos linfaticos y casi siempre pasa desapercibida
en el campo. Las consecuencias econdmicas de la
MDV-IS tardia se desconocen pero es posible que al
dia de hoy sean tan importantes como las pérdidas
asociadas al desarrollo de tumores. Los mecanismos
involucrados en la MDV-IS tardia son multiples y
posiblemente muchos de ellos aun se desconozcan.
En principio se pueden dividir en dos grupos, los
que estan relacionados con la reactivacion del virus
y los que se relacionan con el desarrollo de tumores.
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Aunque no se conoce exactamente en qué
medida los tumores inducen inmunosupresion, hay
evidencia de que el desarrollo de tumores se relacio-
na con MDV-IS tardia (45, 50). Las células tumo-
rales de MD expresan varios antigenos que pueden
interferir con la respuesta inmune, tal como el an-
tigeno fetal de pollo que interfiere con la actividad
de las células NK y el antigeno CD30 que conduce
la respuesta inmune hacia inmunidad Th2 (5, 46).
Las células tumorales, ademas, pueden reducir la
expresion del antigeno CD28, que es una molécula
co-estimulatoria para la activacion de los linfocitos
T, y por tanto podria ser un mecanismo que utilizan
los tumores para evadir al sistema inmune (4). El
oncogén meq parecer estar involucrado en inmuno-
supresion de tipo humoral puesto que su deleccion
disminuye la capacidad del MDYV de reducir la res-
puesta humoral conferida por vacunas de influenza
aviar y de la enfermedad de Newcastle.

La MDV-IS tardia ademas ocurre por meca-
nismos completamente independientes al desarro-
llo de tumores. MDYV es capaz de desregular varios
segmentos de la respuesta inmune. Por ejemplo,
MDYV regula negativamente la expresion del com-
plejo mayor de histocompatibilidad (MHC) de tipo I
(MHC-]) (17, 29), desregula la expresion del MHC
de clase II (MHC-II) bien aumentandola (7, 40) o
disminuyéndola (34, 49), y aumenta la produccién
de 6xido nitrico (NO) que puede producir apoptosis
de linfocitos e inmunosupresion (31). La capacidad
del MDYV para desregular el sistema inmune depen-
de del patotipo. La infeccidon con cepas vv+MDYV in-
duce mayor produccion de NO in vivo que la infec-
cion con cepas vMDYV (30). Ademas, la regulacion
negativa de la expresion del MHC-I es mayor en
animales inoculados con la cepa 648A (vv+MDYV)
poco atenuada (10 pases en cultivo de fibroblasto de
embrion de pollo, CEF) que en animales inoculados
con las cepas GA (vMDV) o con 648A atenuada 40
pases en CEF (16). Recientemente hemos demostra-
do que las cepas mas virulentas se diferencian de
otras menos virulentas por expresan altos niveles de
microRNAs (14), reducir la capacidad de los linfo-
citos de proliferar in vitro en presencia de concana-



valina A, reducir la expresion de MHC-I en células
CD45+, y reducir el nimero de células CD45+ en el
bazo (Gimeno, datos sin publicar). Todos estos me-
canismos podrian contribuir a la inmunosupresion
no asociada a tumores.

Repercusion de MDV-IS a nivel de campo.
Debido a la complejidad de la interacciéon del MDV
con el sistema inmune de las aves, es muy dificil
desarrollar métodos de diagnostico y control de la
MDV-IS. Tradicionalmente se ha pensado que la
MDV-IS no es relevante a nivel de campo porque
las aves comerciales tienen anticuerpos maternales
que protegen frente a la inmunosupresion temprana
asociada a las primeras fases de infeccion del virus.
Por otra parte, una vacunacion apropiada podria pro-
teger frente a la MDV-IS tardia asociada a tumores.
Sin embargo, recientemente hemos demostrado que
en el caso de infeccion con los virus vv+MDYV, ni
los anticuerpos maternales ni las vacunas que ac-
tualmente se emplean para el control de la MD (tu-
mores) protegen frente a la inmunosupresion tardia
inducida por el MDV que no esté asociada a tumores
(13). La inmunosupresion tardia se da en animales
comerciales, que no sufren atrofia de los organos
linfaticos e incluso en ausencia de tumores, lo cual
complica en gran medida su diagndstico (12). En
nuestro laboratorio hemos desarrollado un modelo
para estudiar la MDV-IS tardia no relacionada con
el desarrollo de tumores y que afecta Uinicamente a
la respuesta inmune celular. Nuestros resultados de-
muestran que la infeccién temprana con un vv+MDV
es capaz de abrogar completamente la inmunidad
conferida por otras vacunas (i.e. vacunas adaptadas
al embrion de pollo de la laringotraqueitis). Las con-
secuencias de esta MDV-IS tardia a nivel de campo
pueden ser muy serias y comprometer los resulta-
dos de los programas de vacunacion frente a otras
enfermedades y los parametros productivos. Por el
momento, la Gnica vacuna capaz de proteger frente
a la MDV-IS tardia no asociada a tumores es una
vacuna experimental a la que se le elimin6 el onco-
gén meq (rMdSAMEQ). Esta vacuna experimental
protege mejor frente a la reactivacion del virus en
los linfocitos y esto podria ser clave para el control
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de la inmunosupresion. Sin embargo, los resultados
son aun preliminares y los mecanismos por los que
esta vacuna protege desconocidos. Mas estudios son
necesarios para desarrollar métodos de diagndstico
y control adecuados.

SEGUIMIENTO DE LA ENFERMEDAD
DE MAREK EN EL CAMPO

En esta parte de la charla vamos a evaluar los
métodos con los que contamos en la actualidad para
confirmar un diagnostico de MD y para hacer una
evaluacion de las posibles causas involucradas en un
brote de MD.

El diagnostico presuntivo de MD se hace en
la granja en base a los datos epidemioldgicos, clini-
cos y las lesiones macroscopicas. En muchos casos
el diagnodstico se puede confirmar por histopatolo-
gia. Sin embargo hay veces que esto no es posible
y se necesitan otras técnicas para llegar a un diag-
nostico. En estos casos, la técnica de eleccion es la
cuantificacion del genoma del MDV oncogénico en
tumores, sangre, o pulpa de la pluma mediante PCR
a tiempo real. Las muestras se pueden mantener
congeladas hasta que se procesen o se pueden to-
mar directamente en tarjetas FTA®. El fundamento
de esta técnica es que los tumores de MD contienen
muchas mas copias del genoma viral que los tejidos
latentemente infectados (19).

En caso de un diagndstico positivo de MD se
deben evaluar las posibles causas que han llevado
al problema. Muchos son los factores que pueden
contribuir a un brote de MD. Los factores mas fre-
cuentes asociados con fallos de proteccion son una
mala administracion de la vacuna, desafios tempra-
nos anteriores al desarrollo de inmunidad vacunal,
desafios con virus mas virulentos, o enfermedades
inmunosupresoras concurrentes que no permiten a
las aves generar una respuesta inmune adecuada.
Al dia de hoy se puede evaluar si la vacuna tiene
titulos adecuados y se ha manejado correctamente;
si la administracion de la vacuna fue correcta y el
virus vacunal se replicéd bien en las aves; si el desa-
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fio con virus de campo ocurrié muy temprano; y si
el virus de campo es mas virulento. A continuacién
se describen las muestras que se deben tomar y las
técnicas necesarias para la evaluacion de cada uno
de estos factores.

Titulacion de vacunas de MD. La titula-
cion de las vacunas de MD se expresa como niimero
de unidades formadoras de placa (PFU de su término
en inglés plaque forming units) por dosis de vacuna.
Debido a su naturaleza asociada a células, las vacu-
nas de MD son labiles y los titulos se ven afectados
por numerosos factores. La manipulacion incorrecta
de la vacuna al descongelarla y reconstituirla, utili-
zacion de diluyentes incorrectos, adicion de antibio-
ticos a la vacuna reconstituida, utilizacion de la va-
cuna reconstituida por mas de una hora o mantenida
sin refrigeracion conlleva a la muerte de las células y
por tanto a la disminucion de los titulos de la vacuna.
La uinica forma de determinar el nimero de PFU por
dosis que se estd aplicando es mediante titulacion
de la vacuna reconstituida usando ensayos en placa.
Desafortunadamente esta técnica necesita tener la in-
fraestructura necesaria para hacer cultivos celulares
y el personal entrenado para identificar las PFU en
los cultivos celulares. Como método alternativo se
puede determinar el nimero de células vivas usando
un colorante vital como Tripan Azul. Si bien esta téc-
nica no permite determinar la dosis de vacuna, si nos
da una idea de como se ha manejado la vacuna. Si el
manejo ha sido inadecuado y el porcentaje de células
muertas es muy elevado podemos estar seguros que
los titulos de la vacuna se han visto afectados.

Monitorizacion de la replicacion de
vacunas de MD en las aves. En el pasado la tinica
forma de determinar la replicacion de las vacunas
en las aves era mediante la evaluacion de viremias
en cultivos celulares. Esta técnica es costosa y solo
puede hacerse en laboratorios capaces de hacer
cultivos celulares que tengan anticuerpos para
diferenciar entre virus de campo y vacunal. Ademas
los resultados son muy variables dependiendo de
codmo se manejen las muestras hasta que se procesan.
En la actualidad, se puede determinar la replicacién
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de vacunas de MD en las aves mediante la técnica
de PCR a tiempo real. La muestra ideal para evaluar
la replicacién de las vacunas de MD es pulpa de
la pluma. Los resultados obtenidos en muestras
de pulpa de la pluma son similares a los obtenidos
en muestras de bazo con la ventaja de que no se
necesita sacrificar a los animales. Se desaconseja
el uso de sangre porque los resultados son muy
variables y el porcentaje de falsos negativos aumenta
considerablemente (11). La edad aconsejable para
monitorizar la vacunaciéon es entre 7-10 dias (22).
A partir de las 3 semanas, los titulos de las vacunas
alcanzan un méximo que se mantiene y en muchos
casos yano se puede diferenciar entre animales que se
vacunaron adecuadamente y animales que recibieron
una dosis de vacuna insuficiente. En la actualidad
se han desarrollado primers especificos para cada
uno de los serotipos. Ademas recientemente hemos
desarrollado primers que permiten diferenciar
entre la cepa CVI988 y otros MDYV del serotipo 1
oncogénicos (26). La ventaja de esta técnica es que
nos permite monitorizar la vacunacién con CVI988
en la primera semana de vida. La desventaja es que la
técnica se basa en diferencias en un solo nucleotido
y requiere de condiciones muy particulares y el uso
de numerosos controles. Para una interpretacion
adecuada de los resultados obtenidos con esta
técnica se aconseja hacerla en laboratorios que
tengan experiencia en la misma.

Deteccion de desafio precoz y/o evalua-
cion de la proteccion conferida por las vacu-
nas. El porcentaje de animales infectados con virus
de campo a los 7 dias de edad nos da una idea del
desafio que han sufrido. Lotes con pocos o ningln
animal positivo indica que el desafio no ha sido ni
muy temprano ni muy fuerte y si la vacunacion se ha
hecho de forma adecuada posiblemente estén bien
protegidos. Por el contrario lotes con muchos ani-
males infectados con virus de campo a los 7 dias in-
dica que el desafio fue muy temprano y/o muy fuerte
y, dependiendo de la vacuna empleada, es posible
que desarrollen MD aunque la vacunacion se hiciera
correctamente. Las mejores muestras para evaluar
replicacion del virus de campo a los 7 dias son pulpa
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de las plumas, aunque se puede medir también en
sangre (11).

Desafortunadamente no existe una técnica
que nos permita determinar si la proteccion con-
ferida es adecuada y en caso de no serla poder ac-
tuar. La unica forma de determinar si un lote esta
bien protegido es evaluando cuanto virus de campo
hay en muestras de pulpa de la pluma o sangre a
las 3 semanas de vida mediante la técnica de PCR
a tiempo real (10, 20, 22). En funcién de cuanto
ADN viral hay presente los animales pueden divi-
dirse en tres categorias: negativos si no se detecta
ADN viral; latentemente infectados si se detecta
ADN viral pero en cantidades bajas; y animales con
tumores si se detecta niveles de ADN viral alto. Si
el porcentaje de animales con niveles de ADN viral
compatible con tumores es muy alto ese lote tiene
grandes posibilidades de desarrollar MD e indica
que la proteccion conferida por la vacuna aplicada
no fue suficiente.

Patotipificacion de MDV. Aunque se ha
tratado de identificar diferencias genéticas entre
los virus mucho mas virulentos (vv+ del término
inglés very virulent plus), los muy virulentos (vv
del término inglés very virulent) y los virulentos
(v del término inglés virulent) al dia de hoy no se
ha encontrado ninguna caracteristica que sea espe-
cifica de un patotipo en particular. La tinica forma
de determinar virulencia es mediante experimentos
con animales conocidos como ensayos de patotipi-
ficacion (56). En estos ensayos los virus a caracte-
rizar se comparan con virus de virulencia conocida
en su capacidad de sobrepasar la inmunidad con-
ferida por diferentes vacunas. Estos experimentos
son largos, costosos y necesitan una infraestructura
que muy pocos laboratorios tienen. Una alternativa
que se puede hacer para reducir costes es medir la
neurovirulencia del virus (18). Se ha demostrado
que la virulencia del virus esta relacionada con la
capacidad del mismo de producir el sindrome de
parélisis transitoria aguda. Cuando se inoculan a
animales libres de patogenos sin anticuerpos ma-
ternales, los virus vv+ son capaces de matar a un



=
#diadelhuevo

OCTUBRE

UN ALIMENTO, MILLONES DE HISTORIAS

El huevo, presente en todos los
momentos, lugares y culturas.
jUn alimento para disfrutar!

~\ Boehringer
I"ll Ingelheim



porcentaje muy alto (hasta del 100%) de aves entre
los 10 y los 15 dias tras la infeccion.

CONTROL: PRESENTE Y FUTURO

Aunque la genética y la bioseguridad siguen
siendo criticas para un control apropiado de MD,
la realidad es que el uso de vacunas se ha conver-
tido en el pilar fundamental para controlar esta
enfermedad. A la hora de determinar un programa
de vacunacion adecuada es necesario hacer varias
consideraciones, entre otras: tipo de vacuna a em-
plear, edad/ruta de vacunacion, dosis de vacuna a
administrar y vacunacion simple vs. revacunacion.

Con la excepcion del her-
pesvirus del pavo (HVT) que se puede conseguir
liofilizado o asociado a células, todas las demas
vacunas en el mercado son asociadas a células. Si
bien es cierto que las vacunas liofilizadas son mas
faciles de manejar, su proteccion es significativa-
mente menor que las vacunas asociadas a células
debido a la interaccioén con anticuerpos maternales.

Las vacunas asociadas a células se pueden
clasificar segun distintos criterios. De acuerdo al
serotipo al que pertenecen se clasifican en seroti-
po 1 (CVI988), serotipo 2 (SB-1, 301B), y serotipo
3 (HVT). En orden de proteccion las vacunas mas
eficaces son el serotipo 1, seguido de la combina-
cion de los serotipos 2 y 3, y finalmente el seroti-
po 3 administrado independientemente. Aunque es
comun administrar HVT y CVI988, no se ha po-
dido determinar que la proteccion de esta vacuna
sea mayor que la conferida por CVI988 cuando se
administra independientemente.

Las vacunas también se clasifican en con-
vencionales o recombinantes. Las vacunas con-
vencionales son vacunas que no se han modifica-
do genéticamente e incluyen virus no oncogénicos
(serotipos 2 y 3) o virus poco oncogénicos que han
sido atenuados mediante pases en cultivos celu-
lares (CVI988). Las vacunas recombinantes que
existen actualmente en el mercado son vacunas que
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Tabla 1. Vacunas actualmente comercializadas
o en vias de comercializacion

Tipo Vector Inserto Compaiiia
HVT ND Merial (BI)
HVT  IBDV  Merial (BI)
HVT ND CEV A
HVT ILT CEV A
Vectorizada
HVT IBDV CEVA
HVT Al CEV A
HVT ND MSD
HVT LT MSD
HVT ND-IBDV MSD
nIllllli:?l:(l)?lrelll CVI988 LTRREV Merial (BI)

utilizan HVT como vector y se conocen normal-
mente como HVT recombinante o rHVT (Tabla 1).
Recientemente, una vacuna recombinante usando
CVI988 como vector que lleva el promotor LTR
del REV se ha licenciado y estd en vias de comer-
cializacion (3). Ademas de estas vacunas existen
otras vacunas recombinantes en fase experimental
que utilizan MDYV del serotipo 1 como vector. Estas
vacunas se basan en la deleccion del oncogén meq
en una cepa muy virulenta (Md5). La vacuna re-
sultante (rMd5AMEQ) es capaz de proteger frente
al desafio temprano con vv+MDVs (47). Ademas
se puede utilizar también como vector. Reciente-
mente se ha desarrollado una vacuna recombinante
bivalente frente a MD y a laringotraqueitis basada
en rMdSAMEQ, capaz de proteger frente a laringo-
traqueitis como rHVT-LT y frente a MD como la
vacuna original rMd5SAMEQ (27). Las ventajas y



Tabla 2. Ventajas y desventajas de las vacunas
vectorizadas en base a HVT

Ventajas Desventajas
La expresion del inserto
La vacuna HVT  depende de la replicacion
(orHVT) es la del rHVT y esta a su vez

vacuna de mayor  de varios factores (dosis,
distribucion tanto  ruta de vacunacion, com-
en pollo de carne  binacidn con otras vacunas
como en aves de de MD, viabilidad de la
vida larga vacuna que es asociada a
células

No interacciona
con anticuerpos
maternales

No se puede mezclar con
otros rHVTs o con HVT
tradicionales

La proteccion frente a MD
es limitada y en aves de
vida larga exige la admi-

nistracion de otras vacunas

(i.e. SB-1y CVI9gs)

Puede expresar 1-2 genes
garantiza de otros virus- adecuado
inmunidad de por  para enfermedades que
vida requieren una respuesta in-
La administracién ~mune simple pero no para
in ovo es segura patégenos complejos

No se transmite
via horizontal

Una dosis

desventajas de los diferentes tipos de vacunas re-
combinantes se resumen en las tablas 2-4.

Es necesario tener precaucion cuando se
combinen vacunas de MD. Es conocido que la ad-
ministracion conjunta de virus de los serotipos 2 y
3 conlleva un sinergismo de proteccion y es benefi-
cioso para controlar la MD. También es bastante fre-
cuente combinar CVI988 y HVT o incluso CVI988,
HVT y virus del serotipo 2 sin que se aprecie un
efecto negativo. Sin embargo, los efectos pueden ser
muy diferentes cuando se trata de vacunas recom-
binantes. Si se combinan varios tHVT o un rHVT

Tabla 3. Ventajas y desventajas de las vacu-
nas recombinantes por insercion mutacional
(CVI988 con REV-LTR)

Ventajas Desventajas
Desconfianza por llevar

Buena proteccién parte del genoma de REV

contra desafios
tempranos con
vv+MDV

Uso en pollos de carne
no esta tan generalizado
como las vacunas en base
aHVT

Puede ser usada
como vector para

aEes elletiee No se han hecho estudios

para evaluar la protec-
cion frente a la inmuno-
supresion causada por
vw+MDV

Se replica muy
bien en las aves

La administracién
in ovo es segura

con un HVT convencional las vacunas competiran
entre ellas y solo una de ellas conseguira replicarse
adecuadamente. Esto no afectaria el efecto deseado
de proteccion frente a MD pero si frente a la otra
enfermedad a la que se trata de proteger en el caso
de las vacunas recombinantes. De la misma forma se
desaconseja combinar vacunas de MD con vacunas
de otras enfermedades sin consultar con los labora-
torios fabricantes. Hay vacunas como reovirus que
se afectan negativamente el crecimiento de las vacu-
nas de MD (44).

La vacunacion
in ovo se ha generalizado en los ultimos aios. En
USA la totalidad de los pollos de carne y la mayo-
ria de las reproductoras pesadas se inoculan por esta
via. Aparte de las ventajas técnicas y de mano de
obra, la vacunacion in ovo confiere mejor proteccion
que la vacunacion al dia de edad y es beneficiosa
para el desarrollo del sistema inmune del embrion.
Nuestros estudios demuestran que la administracion
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Tabla 4. Ventajas y desventajas de las vacunas
recombinantes con deleccién de genes (rMdS
AMEQ)

Ventajas Desventajas

Atrofia de los
organos linfoides en
aves sin anticuerpos

maternales-
problemas para la
licencia pero poca
relevancia practica

Confiere la mejor
proteccion frente a
desafio temprano con

vw+MDV Protege frente

a tumores y
también frente a la
inmunosupresion
inducida por
vv+MDV

Puede ser usada
como vector como
vacuna bivalente (i.e.
Md5AMEQ-ILTV gB)

Se replica muy bien en
las aves y no interfiere
con anticuerpos
maternales

Seguramente no se
use en pollo de carne
y las compaiiias
farmacéuticas
pueden no estar
interesadas en su
comercializacion

Segura no revierte a
virulencia

Puede ser usada como
vector en vacunas
bivalentes

Se replica muy bien en
las aves

No esta asociada a
c€lulas

in ovo de cualquiera de las vacunas mejora la pro-
teccion frente a un desafio temprano con MDV que
cuando se administra al dia de edad (24, 25). En estu-
dios recientes ademas hemos demostrados que la va-
cunacion con HVT in ovo acelera el proceso de ma-
duracion del sistema inmune, de manera que no sélo
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responde mejor frente a un desafio con MDYV sino
frente a otras vacunas y/o patdgenos no relacionados.

Como ya comentamos
anteriormente las vacunas de MD son ldbiles y son
muchos los factores que pueden hacer disminuir la
dosis inicial. Para evitar este problema los producto-
res de vacunas generalmente incluyen en los viales
niveles de PFU mayores de 1,500, que son las mini-
mas que por ley las vacunas de MD deben tener en
USA (51). Si las vacunas se usan siguiendo las re-
comendaciones de las compafiias farmacéuticas y se
manejan bien, la dosis que reciben las aves deberian
ser adecuadas. Sin embargo, no es dificil que ocurran
errores en el manejo y ademas a veces, sobre todo en
pollo de carne, las vacunas se diluyen para reducir
costes. En estos casos es posible que las aves reciban
dosis suboptimas. Los efectos negativos de recibir
una dosis subdptimas dependen de muchos factores,
los mas importantes son las caracteristicas del virus
de desafio y que tan temprano ocurra, el sexo de las
aves, y la vacuna en particular. En estudios realiza-
dos en mi laboratorio demostramos que los efectos
negativos de administrar dosis subdptimas son mas
obvios cuando el desafio ocurre muy temprano con
virus de mayor virulencia (vv+) y se observan mas
en hembras que en machos (22). El tipo de vacuna
también tiene gran relevancia. Hay vacunas que aun
a dosis bajas protegen bien frente a desafios fuertes
o tempranos y otras que necesitan de dosis altas para
proteger en esas condiciones (53). En cualquier caso
se desaconseja utilizar dosis suboptimas de vacunas
porque incluso en ausencia de tumores, dosis bajas
de vacunas se relacionan con peor parametros pro-
ductivos (22).

Tradicionalmente la vacuna
de MD se administra una sola vez al dia de edad via
subcutanea o a los 18 dias de desarrollo embriona-
rio (18ED) via intra-amniotica. En la década de los
90, cuando los casos de MD aumentaron de forma
dréstica en lotes vacunados con CVI988 se empezo
a generalizar el uso de una segunda vacunacion. Al
ser la revacunacion una medida empirica tomada en
situacion desesperada, se han utilizado varios pro-



tocolos (dia de edad- siete dias, nacimiento-24 ho-
ras, dia de edad-21 dias....). Tras numerosos intentos
fallidos para reproducir los efectos positivos de la
revacunacion en el laboratorio, finalmente consegui-
mos estandarizar un protocolo que nos permitié op-
timizar el procedimiento (25). Nuestros resultados
demostraron que para conseguir los efectos positi-
vos de la revacunacion la segunda vacuna debe ser
mas eficaz que la primera vacuna utilizada. Ademas,
el mejor protocolo de revacunacion es administrar la
primera vacuna in ovo y la segunda al dia de edad
(24). Recientemente hemos demostrado que la admi-
nistraciéon de HVT in ovo acelera la maduracion del
sistema inmune. Las aves que reciben HVT in ovo
tienen mayor capacidad de responder a la segunda
vacuna que aquellas que solo reciben el diluyente de
la vacuna. Actualmente estamos evaluando como es
el efecto de otras vacunas de MD administradas in
ovo en el desarrollo del sistema inmune pero debido
a diferencias en la patogenia de las diferentes seroti-
pos es posible que difiera de lo observado con HVT.

El futuro del control de MD es incierto y de-
penderd en gran parte de la evolucion del virus. Es
muy posible que MDYV siga aumentando en virulen-
cia y que las vacunas actuales dejen de funcionar.
De ser asi sera necesario introducir en el mercado
vacunas que confieran mayor proteccion (i.e. rM-
d5AMEQ). En este caso serd imprescindible seguir
investigando las causas que determinan la evolucién
del MDYV y buscar estrategias para bloquearla o al
menos retrasarlas. Hoy sabemos que los MDV mas
virulentos son también mas inmunosupresores y esta
caracteristica no solo va a afectar el control de MD
sino el control de otras enfermedades. Es fundamen-
tal que en un futuro se le dé mas importancia a este
aspecto de la infeccion con MDV. Se necesitan téc-
nicas que nos permitan diagnosticarla en el campo y
métodos adecuados de proteccion.
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RESUMEN

La enteritis necrotica (EN) es una enfer-
medad entérica de las aves de corral ampliamen-
te extendida por todo el mundo, con importantes
consecuencias sobre el rendimiento de los lotes,
causada por Clostridium perfringens un bacilo
Gram positivo, anaerobio, formador de esporas, co-
munmente encontrado en el ambiente y en el tracto
gastrointestinal de los humanos y de las aves como
microbiota normal. Clostridium perfringens es un
microorganismo con alto grado de intercambio ge-
nético, esto le permite la transferencia de factores
de virulencia y le otorga la capacidad de producir
las diferentes toxinas como resultado de la pérdida
o ganancia de genes especificos. En definitiva, la
ubicuidad de Clostridium perfringens sumada a la
independencia de los factores de virulencia, denota
el potencial patogénico de esta bacteria. La enfer-
medad se desarrolla como resultado de la infeccion
de cepas patogénicas positivas como la toxina NetB
y la presencia de factores predisponentes que habi-
tualmente son requeridos para precipitar un brote
de la enfermedad tales como el dafio en la integri-

ENTERITIS NECROTICA

Y SU IMPACTO EN LA

PRODUCCION AVICOLA

dad de la mucosa intestinal, cambios en el pH del
lumen y de la viscosidad del contenido; aspectos
que provocan cambios de la microbiota intestinal y
que afectan el sistema inmune de las aves. El objeti-
vo de este trabajo fue realizar una revision profunda
sobre los mecanismos de patogenicidad de Clostri-
dium perfringens, sus toxinas y la respuesta inmune
del hospedero durante la EN en aves.

Palabras claves: factores genéticos, res-
puesta inmune, Clostridium perfringens, NetB, en-
teritis necrotica.

INTRODUCCION

La enteritis necrotica (EN) es una enferme-
dad de las aves de corral causada por las toxinas
producidas por cepas patdégenas de Clostridium
perfringens (CP) tipo A, tipo C y tipo G (Swayne,
2020) y es una de las enfermedades entéricas am-
pliamente extendida por todo el mundo, con impor-
tantes consecuencias sobre el rendimiento de los
lotes (Hofacre et al, 2018). Globalmente, las pér-
didas econdmicas estimadas de la EN varian entre
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2 a 6 billones de dolares al afio (Lee et al, 2011;
Kheravii et al, 2018) las cuales se explican por la
afectacion en el desarrollo 6ptimo de las aves, la
desuniformidad de los lotes, la pérdida de aves por
mortalidad generada y el costo asociado con la pre-
vencion y los tratamientos por largos periodos de
tiempo (Kheravii et al, 2018).

La EN es una enfermedad multifactorial cu-
yos aspectos mas frecuentes asociados con la pato-
logia son: composicion de la dieta, estrés, presencia
de otras enfermedades intestinales como coccidiosis
(Eimeria spp) y las caracteristicas de patogenicidad
de Clostridium perfringens. Los altos niveles de
proteina (animal) o las fuentes de proteinas de alta
digestibilidad estan asociados con un mayor riesgo
de EN, porque la proteina no digerida es un sustrato
de crecimiento para las bacterias patdgenas, como
CP. Los cambios en la dieta y en la densidad de las
aves ocasionan un aumento de estrés y una altera-
cion del sistema inmune de las aves, haciéndolas
mas susceptibles a infecciones como la coccidiosis,
lo anterior se debe al dafio en la mucosa causado
por Eimeria maxima, que ofrece un entorno favo-
rable para la proliferacion de CP (Tsiouris, 2016;
Paap et al, 2016; Dierick et al, 2019)

Durante las ultimas cuatro décadas, los an-
tibioticos se han usado como promotores de creci-
miento en dietas para pollo de engorde, ponedoras
y reproductoras con el fin de incrementar su rendi-
miento, la eficiencia del crecimiento y el mejora-
miento del biobalance intestinal. De acuerdo con el
reporte epidemioldgico del Centro Europeo para el
Control y Prevencion de Enfermedades (ECDC), en
2017 el promedio en consumo de antimicrobianos
fue de 23.4 Dosis Diaria Definida (DDD) por cada
1000 habitantes dia. Adicionalmente, en el reporte
por la Federacion de Sanidad Europea los animales
de granja consumieron 4.7 millones de kg o el 35%
de todos los antibidticos administrados en la Unidén
Europea tanto para humanos como para animales.
Los antibidticos han sido objeto de un escrutinio
creciente por parte de algunos cientificos, consumi-

dores y reguladores gubernamentales debido al de-
sarrollo potencial de bacterias patdgenas humanas
resistentes a los antibioticos después de un uso pro-
longado (Dahiya et al, 2006). Por lo tanto, hay una
urgente necesidad de desarrollar estrategias alterna-
tivas e integradas que permitan la prevencion y el
manejo de esta enfermedad (Kheravii et al, 2018).

La prevencion de EN se ha basado particu-
larmente en el uso de anticoccidiales iondforos y
antibioticos promotores de crecimiento. En algu-
nas regiones, incluyendo Estados Unidos y Asia
se usan de manera combinada dichos productos.
La enfermedad puede ocurrir de dos formas: cli-
nica o subclinica. La forma clinica se caracteriza
por aparicion repentina, necrosis de la mucosa del
intestino delgado y alta mortalidad, la cual puede
variar entre el 2 al 10% y puede llegar hasta el 50%
(Swayne, 2020). En ponedoras varia entre 0,54%
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Figura 1: Lesiones en intestino delgado e higado
en pollo de engorde con enteritis necrética. Muco-
sa del intestino delgado necrética (Foto cortesia del
Dr Chuck Hofacre y Dr. Matthew Jones, Southern
Poultry Research Group)

a 1,98% y hasta en un 6,5% aproximadamente sin
afectacion de la postura (Dhillon et al/, 2004; Lee
et al,2011). En la forma subclinica, los signos cli-
nicos son bastante leves o a veces imperceptibles y
no hay incrementos en la mortalidad. Los dafos in-
testinales y en otros organos (Figura 1, 2 y 3) llevan
a pérdidas en la producciéon debido a disminucién
en la absorcion, reduccion de la tasa de crecimiento
e incremento en la conversion (Timbermont et al,
2010). Ambas formas (clinica y subclinica) pueden
ser responsables de tales pérdidas, pero es probable
que los casos subclinicos representan la mayoria de
las pérdidas econdmicas, ya que tales casos afectan
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Figura 2: Lesiones en higado e intestino delgado
con focos necréticos y desprendimiento de mucosa
(Foto cortesia del Dr Chuck Hofacre y Dr. Matthew
Jones, Southern Poultry Research Group)

el desempefio y la eficiencia en ausencia de signos
clinicos visibles (Wu et al, 2016)

AGENTE ETIOLOGICO

El agente etiologico de EN corresponde a
cepas patogénicas de CP tipo A, C y G (Swayne,
2020). En los ultimos afos se ha evidenciado que la
cepa CP NetB positivo es probablemente una de las
causas de la enfermedad. La importancia de NetB en
EN se demostré cuando una cepa mutante netB no
caus6 EN en un modelo experimental en pollo y la
virulencia se restaur6 cuando el gen NetB funcional
se introdujo de nuevo en la cepa de CP (Keyburn



Figura 3: Lesiones en higado de un pollo de
engorde con enteritis necrotica. Nétese el higado
hemorragico en la derecha, color rojo oscuro friable
y con hepatomegalia (Foto cortesia del Dr Chuck
Hofacre y Dr. Matthew Jones, Southern Poultry
Research Group)

et al, 2009). La enfermedad se precipita cuando
se genera una injuria intestinal como el dafio de la
integridad de la mucosa intestinal, cambios en el
pH del lumen y de la viscosidad intestinal (Yu ef al,
2017; Kiu et al, 2018).

CP es un bacilo Gram positivo (Figura
4), formador de esporas, anaerobio estricto. Sin
embargo, esta bacteria también puede sobrevivir en
la presencia de oxigeno y/o en bajas concentraciones
de superoxido, lo que lo convierte en un anaerobio
aero-tolerante (Kiu et al, 2018). Es comunmente
encontrado en el ambiente, particularmente en suelo
y en plantas en descomposicion (Bhunia, 2018) y
en el tracto gastrointestinal de los humanos y de las
aves como parte de la microbiota normal (Parent
et al, 2016; Adhikari et al, 2020). No obstante,
bajo ciertas condiciones predisponentes, CP puede
actuar como un potente patdégeno causando una
serie de enfermedades histotoxicas y entéricas en
humanos, cerdos, ovejas, vacas y aves (Wade et al,
2016).

CP produce al menos 20 toxinas diferentes
(Rood, 2019) y su clasificaciéon se basa en la

Figura 4: Coloracion Gram Clostridium perfringens.
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combinacion de 6 toxinas extracelulares: alfa, beta,
épsilon, iota, enterotoxina Clostridium perfringes
(CPE) y toxina NetB (Swayne, 2020). Ademas
de las anteriores toxinas produce varias enzimas
hidroliticas incluyendo lecitinasa, hialuronidasa,
colagenasa, DNasas, sialidasas (afecta acido sidlico
en la membrana celular del hospedero), amilasa,
hemolisina (perfringolisina o PFO o toxina theta)
(Tabla 1) (Bhunia, 2018).

CP es un microorganismo con alto grado de
intercambio genético, esto le permite la transferencia
de factores de virulencia y le otorga la capacidad de
producir las diferentes toxinas como resultado de la
pérdida o ganancia de los genes especificos (Morris

etal,2009). Es decir, no existen grandes diferencias
entre los toxinotipos de CP porque algunos de estos
factores de virulencia, codificados en plasmidos,
pueden ser transferidos horizontalmente mediante
transposones (Lepp et al, 2010). En definitiva, la
ubicuidad de CP sumada a la independencia de los
factores de virulencia denota el potencial patogénico
de esta bacteria, especialmente si se tiene en cuenta
que es parte de la microbiota normal del intestino
(Morris et al, 2009).

Se han identificado tres loci asociados a
EN altamente conservados que se designan como
NEloc-1 (42 kb), NEloc-2 (11,2 kb) y NEloc-3
(5,6 kb). El gen NetB esta ubicado en un locus

Tipo Toxinas
alfa (a) beta (B) épsilon (g) lota (1) CPE NetB
A + = = = + -
B + + + - - -
C + + - - +/- -
D + - + - +/- -
E + = = + +/- =
F + = = - i -
G + - - - - +
Gene Plc Cbp Etx la, Ib Cpe Neloc1
Localizacion gene cromosoma plasmido plasmido plasmido plasmido/
cromosoma Plasmido
Actividad bioldgica Necrotizante
Hemolitica
C?nnl;[;ifﬁ;élri]sgel Dermonecrosis
Edema
Enterotoxica Desconocido Eritema
Enterotoxica Hemolitica
Acciones Fosfolipasa C
Esfingomielinasa | Formador de poro Formador de poro | Formador de poro

Tabla 1: Adaptado. Clasificacion de C. perfringens basada en la produccion de toxinas (Bhunia, 2018,
Rood, 2019; Swayne, 2020). *CPE: Enterotoxina
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Figura 5: Estructura monomeérica (A) y de poro de NetB (B) (adaptado de Rood et al, 2016)

de patogenicidad de 42 Kb NElocl, presente en
grandes cantidades en plasmidos conjugativos y
comparte similitudes en su secuencia con la toxina
beta y con la hemolisina alfa de Staphylococcus
aureus (Lepp et al, 2010). La NetB es una toxina
de tipo formadora de poro B de 33 kDa que causa
lisis celular. La produccion de la toxina NetB esta
controlada por dos componentes VirS y el sistema
regulador ViR (Bhunia, 2018). (figura 5)

PATOGENICIDAD

La EN ocurre cuando CP prolifera en un alto
numero de unidades formadoras de colonia (ufc)
en el tracto gastrointestinal. La poblacion de CP en
aves sanas varia entre 10°-10* ufc/g de contenido
intestinal comparado con 107-10° ufc/g en aves en-
fermas (Swayne, 2020). CP es una de las bacterias
con mayor crecimiento establecido en 8-12 minutos
a 43°C y de 12-17 minutos a 37°C. El rapido creci-
miento predispone a la infeccion de los tejidos del
hospedero, la cual podria darse en menos de 5 horas,

al tener un tiempo de generacion menor al de bacte-
rias comensales como Escherichia coli que es de 20

minutos a 37°C (Kiu et al, 2018).

La virulencia en CP es compleja y puede di-
ferir entre las cepas. La produccion de varias toxinas
de CP es positivamente regulada por el sistema VirR/
VirS, el cual incluye la toxina NetB, a-toxina, per-
fringolisina O (PFO) y la B-toxina y recientemente
se incluy6 al quorum sensing (QS) en la regulacion
de la expresion de las proteinas involucradas en la
virulencia de CP (Yu et al, 2017). Los sistemas QS
coordinan comportamientos colectivos en respues-
ta a la densidad de la poblacion celular a través de
la produccién y deteccion de pequefias moléculas
extracelulares llamadas autoinductores (Als). CP
codifica al menos dos sistemas QS: LuxS y Agr-Li-
ke. El sistema QS LuxS es comun en bacterias gram
positivas y gram negativas y Agr-Like se encuentra
solamente en bacterias gram positivas, este siste-
ma esté representado por el gen regulador (Agr) de
Staphylococcus aureus y se compone de cuatro ge-
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nes transcritos: Agrb, Agrd, Agrc y Agra. Reciente-
mente fueron identificados genes ortélogos (genes
o0 secuencias genéticas similares entre si) de Agrd y
Agrb en el genoma de CP y se encontrdé que regu-
lan positivamente la produccion de varias toxinas
incluyendo a-toxina, perfringolisina O (PFO), B-to-
xina, e-toxina y la enterotoxina CPE. Ademas, se
demostré que Agr-like regula positivamente la pro-
duccion de NetB y la citotoxicidad celular asociada
con EN (Yu et al, 2017; Kiu et al, 2018)

La principal accion de las toxinas de CP
involucra la unién inicial a un receptor localizado
en la membrana plasmatica de los enterocitos
seguido de la activacion de vias extracelulares
y una variedad de efectos citopaticos que llevan
a la muerte celular (Navarro et al, 2018). La via
intracelular para la accion de la enterotoxina
CPE involucra receptores celulares denominados
claudinas, estas son una familia de polipéptidos
unicos de 21 a 27 kDa que desempefian un
papel fundamental en el mantenimiento de las
propiedades normales de las uniones estrechas en
los enterocitos (Shrestha et al, 2019). Se conocen
como proteinas de uniodn estrecha (tight junctions)

Pre poro
Complejo pequerio CH-1

Enterotoxina Clostridium
perfrigens (CPE) | CPE- Claudina
Claudina l

mmitehmetng

Mitocondria

y forman un sello similar a una cremallera que
limita y regula la permeabilidad celular y que es
esencial para las barreras tisulares (Veshnyakova
et al, 2010). La unién inicial de la enterotoxina
CPE a las claudinas resulta en la formacién de un
pequefio complejo claudina-CPE compuesto por 6
estructuras las cuales dirigen la oligomerizacion de
la enterotoxina y la formacién de un pre-poro en
la membrana plasmadtica, denominado CH-1 (Uzal
et al, 2015). La formacién del poro comienza con
el ensamblaje de una parte de la proteina de la
enterotoxina CPE en la membrana plasmatica del
enterocito, dando lugar al incremento en el flujo de
Ca™, el cual estimula la actividad de las calpainas
que a su vez conducen a la activacion de la caspasa
3 y por ende de la apoptosis (Figura 6). (Uzal et al,
2015; Shrestha et al, 2019)

La muerte de enterocitos en la EN aviar se
produce como consecuencia de una destruccion de
la [dmina propia, la matriz extracelular y las unio-
nes estrechas. La lamina propia esta infiltrada e
hiperémica con presencia de células inflamatorias,
especialmente en la interfaz del dominio basal de
los enterocitos y la ldmina propia. Estas areas se

Poro de insercion
Cal-—

n
1
L)
L)
1
-

-
Cit
I e
"
Ld
v
L J

‘
Liberacidn de -a® @ Apoptosis
Citocromo €

3 6 M”lﬂéf)%

OCTUBRE DE 2020

U
[}
[}
i
[
|
[}
- -
. -
L

Figura 6: Mecanismo de muerte celular activado por enterotoxina de Clostridium perfringens (CPE). (Navarro et al,
2018)



vuelven edematosas, 1o que ocasiona cambios en la
integridad estructural entre los enterocitos y la 1a-
mina propia (M'Sadeq et al. 2015)

RESPUESTA INMUNE CONTRA
Clostridium perfringens

El mecanismo por el cual los patogenos
bacterianos como CP se unen a las células epite-
liales comienza con el reconocimiento de patrones
moleculares asociados a patdégenos (PAMPs) y re-
ceptores de reconocimiento de inmunidad innata
como los receptores tipo Toll (TLR). Se ha esta-
blecido que los pollos tienen al menos 10 TLR que
se expresan en la superficie celular y en el reticulo
endoplasmico. El TLR2 reconoce peptidoglicanos
de bacterias gram positivas como CP (Zaytsoff et
al, 2020). Las interacciones entre los PAMPs y los
TLR desencadenan una cascada de eventos de se-
falizacion celular que dan como resultado la es-

timulacion de genes que codifican para citoquinas
proinflamatorias y por ende la activacion de células
del sistema inmune innato y adquirido. Entre las
células activadas mas importantes se puede men-
cionar los linfocitos T ayudadores Thl, Th2, Th17
y Treg (Oh and Lillehoj, 2016). Estos eventos de
sefalizacion culminan en la secrecion de varias
citoquinas, como la interleuquina proinflamatoria
(IL)-1, el interferon- y (IFN- vy), la IL-13, la IL-17
por las células y el factor de crecimiento transfor-
mante (TGF)- B e IL -10 (Zaytsoff et al, 2020). Los
mecanismos de sefializacién de la respuesta infla-
matoria asociada con la infeccion por CP estan mo-
dulados por las linfocitos Th2 y Th17, por lo que
cualquier estrategia futura para reducir los efectos
negativos de la EN debe seleccionarse en funcion
de su potencial para inducir la secrecidon de citoqui-
nas tipo Th2 y Th17 (Fascina and Lillehoj, 2019;
Zaytsoff et al, 2020)
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RELACION INFECCION POR
Eimeria maxima Y EN

La coccidiosis es una enfermedad entérica
causada en las aves por numerosas especies de
Eimeria. Algunas especies (Eimeria praecox,
Eimeria mitis o Eimeria acervulina) producen
coccidiosis clinica menos grave que otras (Eimeria
brunetti, Eimeria maxima, Eimeria necatrix y
Eimeria tenella) (M'Sadeq et al. 2015; Lopez et
al, 2020). Eimeria coloniza el intestino delgado y
destruye las células epiteliales como consecuencia
de las etapas intracelulares de su ciclo de vida, el
dafio en el lumen intestinal permite la filtracion
de proteinas plasmaticas las cuales son usadas
como sustrato de crecimiento por cepas de CP.
Ademas, la infeccion por coccidiosis, induce una
respuesta inflamatoria mediada por células T que
potencia la mucogénesis intestinal y esto tiene
un efecto secundario negativo de intensificar la
tasa de proliferacion de CP, potentes bacterias
mucoliticas que usan el moco como fuente de
energia (Timbermont et al, 2011). Asi se obtiene el
maximo beneficio por parte de la bacteria, derivado
de una mayor disponibilidad de nutrientes liberados
por la infeccion de las Eimerias, especialmente

por Eimeria maxima (Liu et al, 2019). Debido al
dafio intestinal inducido por Eimeria maxima, a las
toxinas y enzimas colagenoliticas NetB, CP puede
colonizar el tracto digestivo y dar lugar a la EN.
(Figura 7) (Paap et al, 2016).

CONCLUSIONES

Las enfermedades entéricas, principalmente
la EN son una preocupacion importante en la indus-
tria avicola, debido a las pérdidas de produccion,
aumento de la mortalidad, reduccién del bienestar
de las aves y mayor riesgo de contaminacion de
productos avicolas para consumo humano.

La EN, en pollos se desarrolla como resul-
tado de la infeccion de cepas patogénicas de Clos-
tridium perfringens NetB positivo y la presencia
de factores predisponentes. Los elementos pre-
disponentes incluyen elementos que cambian di-
rectamente las propiedades fisicas y quimicas del
intestino, como dafio de la superficie epitelial, in-
duccidn de la produccion de moco o cambios en los
tiempos de transito intestinal; factores que provo-
can disrupcidn de la microbiota intestinal y aspec-
tos que afectan el estado inmunitario de las aves.
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La infeccion por CP estd modulada por lin-
focitos Th2 y Th17, por lo que cualquier estrategia
futura para reducir los efectos negativos de la EN
debe seleccionarse en funcion de su potencial para
inducir la secrecion de dicho perfil de citoquinas
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MICOTOXINAS EN AVES DE CORRAL

,Qué son las micotoxinas?

El alimento balanceado a menudo esta contaminado con
multiples micotoxinas. Las micotoxinas son producidas por
mohos en momentos de estrés, ya sea debido a una enfermedad
0, lo que es mas importante, debido al medio ambiente circun-
dante. Los hongos pueden producir micotoxinas en el campo
debido a diferentes condiciones de crecimiento. Por ejemplo,
las condiciones humedas o de sequia pueden fomentar una
produccion de micotoxinas diferentes. Alternativamente, los
hongos pueden producir micotoxinas durante las condiciones
de almacenamiento donde puede haber exceso de humedad o
alta penetracion de oxigeno. Los hongos de almacenamiento
pueden ocurrir solos o también como parte de la contamina-
cién por micotoxinas del campo. Como resultado, en un solo
pienso un hongo podria producir varias micotoxinas o podria
haber varios hongos cada uno produciendo una micotoxina.
Esta situacion podria dar lugar a que cualquier producto esté
contaminado por multiples micotoxinas, ya sea debido a las
condiciones del campo o debido al almacenamiento. Una vez
que una micotoxina se ha desarrollado, pueden permanecer
durante mucho tiempo, ya que son muy estables.

Hay varias estrategias de deteccion de micotoxinas dispo-
nibles que varian en costo, sensibilidad y precision.

El mejor método de sensibilidad y precision es la
espectrometria de masas tandem de cromatografia
liquida (LC-MS/MS)

Esta estrategia puede detectar multiples micotoxinas si-
multdneamente en granos y alimentos terminados. Otras es-
trategias utilizadas incluyen una prueba de flujo lateral basa-
da en ELISA. Esta prueba es una manera rapida y facil de
detectar ciertos granos para un numero limitado de micoto-
xinas. Este método es rapido y econémico, pero no es tan
sensible como otros métodos.

PUBLIREPORTAJE

Encuesta de micotoxinas en ali-
mento balanceado para aves de
corral

Cada afio, Alltech realiza un analisis de la cosecha para
determinar el riesgo potencial de micotoxinas en nuevos gra-
nos de cultivo y forrajes. Esta encuesta se realiza en muchas
regiones geograficas diferentes. Sobre la base de las muestras
de alimento y granos recibidos, el estudio también es capaz
de examinar diferentes piensos para varias especies anima-
les. Los resultados mundiales del alimento terminado para
aves de corral abarcan tres regiones principales (EE.UU.,
Europa y Asia) y un total de 212 muestras de piensos ter-
minados de octubre de 2019 a marzo de 2020. El analisis de
micotoxinas se llevo a cabo en el Laboratorio de Servicios
Analiticos Alltech 37+ en Lexington, Kentucky o en Dunbo-
yne, Irlanda. Alltech 37+ utiliza técnicas de cribado de alta
tecnologia basadas en el método LC-MS/MS. Con este méto-
do, el laboratorio puede detectar mas de 50 micotoxinas en la
alimentacion animal.

Para permitir la interpretacion de estos resulta-
dos, el equipo de Manejo de Micotoxinas de Alltech
ha desarrollado la cantidad equivalente al riesgo

(REQ).

El REQ es una evaluacion de la toxicidad total de una
mezcla de micotoxinas dada basada en la cantidad de cada
micotoxina individual presente y su toxicidad relativa. Este
calculo se puede adaptar a la especie especifica y al grupo de
edad. La edad y el tipo de ave tiene un impacto en la suscep-
tibilidad al riesgo de un desafio de micotoxinas. Como resul-
tado, algunas aves pueden ser capaces de soportar mas de un
desafio que otras.

aBSc, PhD. Gerente técnica Alltech Canada

**Master y PhD en ciencias animales y nutricién de la Universidad Estatal de Carolina del Norte. Gestion de Micotoxinas Alltech
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(Por qué deberiamos preocu-
parnos por las micotoxinas en
las aves de corral?

La sensibilidad a las micotoxinas en las aves de corral puede
ser diferente dependiendo de multiples factores como el tipo de
micotoxina, la edad del ave, el estado de salud o las especies.
Ademas, la contaminacion por micotoxinas en los piensos termi-
nados puede producirse a niveles bajos, medios o de alto riesgo
para la produccion avicola. Se suele pensar que las micotoxinas
son s6lo un problema para las aves de corral de larga duracion,
como las ponedoras y los reproductores, y no son un desafio en
las aves de corral de corta duracion, como los pollos de engor-
de. La contaminacion por micotoxinas puede acumularse con el
tiempo y convertirse en un problema, pero la exposicion a corto
plazo, ya sea a niveles altos o bajos, también puede suponer un
riesgo para la produccion de aves de corral. La exposicion a cor-
to plazo o la exposicion a niveles bajos de micotoxinas pueden
ser una ocurrencia comun en la produccion de aves de corral,
pero el diagnostico es dificil. Se ha demostrado que las micoto-
xinas de los alimentos terminados tienen un impacto en la salud
y el rendimiento de las aves, ya sea con bajo, moderado o alto
riesgo en el alimento terminado.

Las micotoxinas, cuando se ingieren, actuan para de-
teriorar las células que se dividen rapidamente.

Estas células que se dividen rapidamente se encuentran en
muchas partes de aves de corral, incluyendo la piel, el tracto
gastrointestinal, el tracto reproductivo, el sistema inmunologi-
co y el sistema 6seo. Diferentes micotoxinas pueden afectar a
estos sistemas directa o indirectamente y, en ultima instancia,
tienen un impacto en la produccion y el rendimiento. Diferentes
desafios que pueden relacionarse con las micotoxinas incluyen
lesiones en la boca, alteracion de la funcion hepatica y pancrea-
tica, integridad intestinal dafiada, ingesta reducida de alimentos,
absorcion reducida de nutrientes, inmunosupresion y estiércol
htmedo.

Las principales micotoxinas identificadas en el analisis de
la muestra de piensos terminados de aves de corral fueron Tri-
cotitemas de tipo B (grupo DON), Fumonosinas, acido fusarico
y micotoxinas emergentes. En los EE.UU., se encontraron al-
gunas toxinas Ergot con el nivel maximo detectado siendo un
nivel de desafio mas alto. Tricotecenos tipo B, Fumonisinas y
toxinas Ergot impactan negativamente el tracto gastrointestinal
de varias maneras. Ademas, estas micotoxinas se ha encontrado
que causan inmunosupresion y el resultado es un impacto muy
negativo en la salud aviar y uno de los tejidos mas afectados es
es gastrointestinal. A veces, con un riesgo realista de bajo nivel,
estas micotoxinas pueden afectar al sistema inmunitario, pero
pueden no afectar al rendimiento observable. Cuando se supri-
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me el sistema inmunitario existe un mayor riesgo de infecciones
secundarias, ya sean bacterianas o virales.

Estas micotoxinas pueden causar dafios extensos por si solas,
especialmente a niveles de alto riesgo, pero pueden causar ain
mas dafio cuando se encuentran en combinacion. Incluso si hay
un nivel de riesgo bajo para una micotoxina, la contaminacién
por micotoxinas multiples puede presentar una situacion de ries-
go media o mayor. Este tipo de contaminacion multiple se ha
demostrado puede conducir a muchos problemas incluyendo:
1) aumentar el dafio de las células intestinales; 2) disminuir el
crecimiento de las células intestinales; 3) aumentar la permeabi-
lidad intestinal; 4) deteriorar la recuperacion intestinal; 5) alterar
indirectamente las comunidades microbianas; y, 6) suprimir la
proteccion inmunitaria.

En general, las muestras de alimento terminado que se reco-
gieron mostraron el mayor riesgo en las muestras de EE.UU. Sin
embargo, los granos originarios de Europa y Asia mostraron un
riesgo bajo y moderado. Los niveles de riesgo bajos y moderados
todavia pueden afectar la salud intestinal y el sistema inmunolo-
gico en la produccion de aves de corral. La gestion de la contami-
nacién por micotoxinas requiere un enfoque multifactorial que
incluya la dilucion del grano contaminado y el uso de adherentes,
aglutinantes o atrapadores de micotoxinas de amplio espectro.

LAS MICOTOXINAS AMENAZAN LA SA
Y LA RENTABILIDAD DE TU NEGOCIO.

Altech’
MANEJO DE
MICOTOXINAS

O Mitigacion ?

del desafio

@ Determinacion
del nivel de riesgo
Alitech’ 37+°
Altech’ PACPC
Altech’ RAPIREAD™

MYCOSORB*®
MYCOSORB A+®
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Manejo técnico de

gallinas ponedoras:
10 recomendaciones
claves para el levante

PUBLIREPORTAJE

Un animal sano es aquel que se encuentra en condiciones de confort y
bienestar. Y un animal con bienestar es la base para obtener el mdximo
rendimiento productivo posible y el mejor resultado econémico para
nuestras empresas.

El manejo técnico es hoy uno de los grandes diferenciadores en la
produccion avicola. De sus buenas practicas depende en gran medida el
o6ptimo desempefio de nuestras parvadas. Hemos recopilado los que
consideramos son los principales aspectos a tener presentes para el
adecuado manejo técnico en granjas de gallinas ponedoras durante su
etapa de levante. Se las contamos aqui:

Por: Equipo Técnico

Generalmente la etapa de levante abarca desde el nacimiento del ave hasta la
semana 17 o 18 segun la estirpe y el enfoque productivo. Los expertos
coinciden en que de estas, las 5 primeras semanas son cruciales porque
durante esta etapa se definen muchas de sus condiciones productivas futuras.
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Entre la semana 1y 6 se presenta el desarrollo de los principales 6rganos, asi
como del sistema inmune y digestivo. Entre un 60 -70% del peso total del ave,
equivale a sus 6rganos y en gran parte lograr este objetivo dependera del
buen manejo técnico realizado.

Por eso, a continuacién presentamos recomendaciones claves para la llegada
de las aves, la cria y en general, toda su etapa de levante.

1. Estrategias para controlar la temperatura

Desde el primer dia, es necesario contar con una temperatura acorde a las
necesidades del ave, al estrés con el que llega y a la temperatura de la zona
geografica donde se encuentren. Los manuales cominmente dicen que hay
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que recibirla entre 33° C- 34° C, pero si la recibimos al mediodia, en un clima
calido, y el ave viene en el camino a 37°C- 38°C realmente no es acorde
recibirla en esos 33°C-34° C sino a 29°C-30°C para que se refresque el ave y
luego quiera tomar agua.

Otra recomendacion es tener muy presente la clase de pollita que va a
llegar. Tener una comunicacion clara y permanente con la incubadora es
vital. La idea es mantener la uniformidad desde la entrega de la pollita.

El delta de temperatura ideal no deberia ser mayor a 6° C, y debemos saber
que en zonas del trépico es dificil que esto pase. No podemos influir
facilmente sobre las temperaturas maximas ambientales, pero si podemos
incidir sobre las temperaturas minimas sin necesidad de cambios
estructurales importantes.

Manejemos las ampliaciones de espacio, segtin el peso del ave, y segun el
ambiente donde estemos. Después del dia 29, vamos a hacer 3
ampliaciones adicionales, paso a paso, hasta que al dia 55 o 65 ya le demos
todo el espacio a las aves. No es igual la capacidad de termorregulacion de
un ave de 250 g frente a una de 500 0 600 g. De esta manera podemos
controlar mas la temperatura y el ambiente.

2. La humedad relativa y lo que implica
La aves normalmente llegan al galpén después de su viaje a tomar agua y
posteriormente proceden a consumir alimento.

Si la humedad relativa esta muy baja, se dedican netamente a tomar agua y
la ingesta de alimento es muy deficiente, ese factor nos afecta
productivamente, por eso es que debemos implementar estrategias para
mantener las condiciones ambientales controladas y mediante estrategias
de exposicion de agua en el galpdn o aspersiones con gota fina, mejorar el
parametro y acercarnos lo maximo posible al perfil de humedad inicial del
ave. Agua fresca para ellas y con temperatura adecuada evitando dejar los
bebederos préximos a las criadoras y asi evitar su calentamiento.

3. Usemos la ventilacion a nuestro favor

Generalmente tememos ventilar porque se enfria el galpén pero es mas
grave si no ventilamos. Las aves respiran oxigeno y este se transforma en
CO2. Con el proceso de calefaccion sucede igual, requieren oxigeno para la
combustion y generan didxido y mondxido de carbono. Entonces la
temperatura esta muy bien y hay un buen manejo de la calefaccién, pero al
entrar al galpdn vemos a una pollita a veces postrada, inactiva, porque existe
una deficiencia de oxigeno y puede estar cruzando un cuadro de intoxicacion
por CO2 sin saberlo.

Es clave la estrategia de manejo de cortinas en donde subamos unas y
bajemos otras para que haya intercambio de gases, pero no existan rafagas
de viento, y para que el aire al interior sea adecuado. Con esta estrategia
veremos cambios importantes en la actividad de las aves, y mayor consumo
de alimento durante la fase de calefaccion (1,2,3ra semana).

4. Tengamos un buen manejo de a calefaccion

El primer factor que debemos tener en cuenta es que la calefaccion
dependera siempre de la temperatura de la zona geogréfica en la que se
ubique mi granja o empresa. No sera el mismo uso en una zona célida a una
de temperaturas bajas.

Las guias normalmente nos indican que a partir de los 28 dias, las aves no



necesitan mas calefaccidn, pero es una teoria que puede no tener aplicacion
cuando hablamos de lugares por ejemplo con heladas nocturnas de hasta
-29C. Para estos casos recomendamos que lo prolonguemos hasta el dia 35
0 mas de ser necesario y que dejemos la calefaccidon solamente durante las
horas mas frias de la noche o la madrugada.

S. Recomendaciones claves para el despique

El despique es un proceso algido y sin duda alguna el manejo que genera
mayor estrés en el levante de las aves. Algunas empresas de la industria aun
lo hacen entre semana 6y 9, teniendo en cuenta que durante estas semanas
es mas facil despicar. Sin embargo, es recomendable hacerlo un poco antes
teniendo en cuenta que el ave mas joven, se recupera mas rapido.

Un alto porcentaje de la avicultura estd comenzando con el despique entre
semana 2 y semana 4. En este caso las aves al otro dia bajan su consumo de
alimento entre un 20% - 40% pero al siguiente dia practicamente su
consumo se normaliza. Un factor de menor pérdida para la productividad,
comparado con la afectacion del consumo al hacerlo entre semana 6y 9, en
la que se tiene una pérdida de peso aproximada entre un 8%-15%.

Lo recomendable siempre sera realizar el despique a dos cortes, se corta
primero el pico de arriba y luego el pico inferior que es un poco mas corto. Es
importante llegar con una pollita con mas del 4% o 5% por encima de su
peso ideal o de tabla, como suele llamarse, que es lo que presupuestamos
perder en el proceso. Si mi objetivo es que tenga 200 gramos, tengo que
llegar con una pollita en 210 gramos, por ejemplo.

Otra recomendacion clave es tener clara la fraccidon del pico que se debe
cortar pues por el tamafio del ave existe un mayor riesgo de excederse en el
corte llegando a afectar la fraccion mas anterior del pico (Rosada) donde hay
una irrigacién sanguinea muy alta, lo que puede desencadenar en una
mortalidad indeseada por desangramiento del ave. Suministremos vitamina
K que contribuye con un mejor proceso de cicatrizacién y coagulacion.

6. Hagamos un buen manejo de las vacunas

En el tema vacunal es importante identificar que cada zona geogréfica tiene
riesgos diferentes, lo importante siempre sera adecuarlo a nuestras
necesidades.

Revisemos si en realidad la necesitamos y si la estamos aplicando de forma
adecuada; atendamos las recomendaciones que nos dicen si es
intramuscular, subcutanea, si es una vacuna idealmente para aplicacion
individual o primovacunacion, etc.

Seamos muy rigurosos y estrictos con este proceso pues de la inmunizacion
en la etapa de levante, dependera la resistencia y la memoria inmune en la
fase de produccion.

7. Recomendaciones para la luz

La luz tiene dos funciones, en las primeras semanas, tiene como funcioén que
el ave esté mas activa, que mejore consumos y que sepa identificar
facilmente dénde esta el alimento, donde estan los comederos, bebederos,
etc.

Cuando logramos que ellas identifiquen bien estos elementos y reconozcan
su entorno, lograremos mejores ganancias de peso por un mayor consumo;
durante esta etapa, la funcién principal de la luz es un estimulo meramente
sensorial.

Para lograr esta estimulacién de forma acertada es importante que les demos
a las aves:

Eneldialy 2: 22 horas de luz. En el dia 3 y 4: 21 horas de luz.

Después, 18, 16, y va bajando paulatinamente, seguiin lo que vamos buscando
con nuestros objetivos productivos, siempre pensando que el ave necesita
descansar (oscuridad).

Es importante que desde el primer dia haya minimo dos horas de descanso
porque con esto también contribuimos a la asimilacién del alimento,

disminuyendo la conversion alimenticia.

8. Uniformidad
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Busquemos no perder en la primera semana mas del 10% de la uniformidad
del ave en su llegada. Procuremos que la uniformidad no se baje del 60%
-70%. Debemos buscar un estimulo suficiente en la alimentacién, busquemos
siempre que el agua esté fresca (recordemos que estd expuesta al calefactor y
a veces cuando sube, llega a mas de 212C perdiendo la frescura). Ante esto
debemos buscar medidas para cambiarla continuamente y que se mantenga
fresca.

El pesaje durante la fase del levante es ideal realizarlo minimo 1 vez por
semana para poder evidenciar el perfil corporal y la uniformidad que tiene el
lote. Cuando la uniformidad estd entre un 60-70% una estrategia muy
acertada es realizar un “grading” o clasificacién por pesos donde se pesan
todas las aves y se redistribuyen seguiin su peso (livianas, medianas, pesadas)
permitiéndonos realizar manejos especificos para cada perfil.

9. Consumo de alimento

La nutricion en la teoria siempre esta bien, el reto esta en que también
funcione en campo. En el computador, por ejemplo, podemos tener que
nuestras aves se deben comer 10 gramos en la primera semana, el reto estd en
lograr que esto suceda, y para esto hay varias opciones.

Una de ellas es la alta frecuencia en la entrega del alimento, hagdmoslo en baja
cantidad, 7- 8 veces al dia, durante la primera semana.

Procuremos también que en menos de 30 centimetros tengamos las dos
cosas basicas para las aves: comida y agua.

Ayudémosles a identificar facilmente qué es comida y qué es para beber, su
naturaleza es picar el piso; asi que usemos la alternativa de cubrir el piso con
papel kraft y suministrar alimento en él para que lo encuentre facilmente y el
ruido del alimento al caer al piso sirva como estimulo.

10. Cambio de alimento

La teoria generalmente nos indica que la semana 1 es de preinicio, que luego
tenemos 7 semanas de inicio, que en semana 8 paso a levante, luego arranque
y luego paso a prepostura, etc. Estas etapas en las guias me pueden indicar
que debo cambiar alimento seguin las semanas, pero no es tal cual asi, hemos
encontrado una muy buena alternativa y es que el cambio de alimento debe
darse por peso del ave o por consumo acumulado. ¢ En qué consiste?

Supongamos que estamos a la tercera semana con -10% de peso, y lo que
hago por seguir el plan de alimentacion, es cambiar el alimento, ya esa
diferencia no va a estar en -10 sino que llega a -15. El alimento lo debemos
cambiar cuando vemos que logramos nuestro objetivo. Si no lo cumplimos,
entonces tenemos que darle 3 o 4 dias mas el mismo alimento hasta lograrlo.

Para concluir:

® Es importante considerar la teoria como una guia y un buen punto de

referencia que debemos adaptar a nuestras realidades o necesidades, segun
las zonas geogréficas y sus condiciones ambientales.

e Consideremos el internet de los animales como un gran aliado para

mostrarnos el comportamiento de las variables productivas y medio
ambientales, a través del dia, la semana, el mes y el afio, identificando
periodos de cambio mdximos y minimos en temperatura, luminosidad,
velocidad del viento, calidad del agua, etc. La telemetria mide por nosotros.
En sinergia el hombre y la tecnologia, logran el complemento perfecto para
controlar el TODO en una granja.

NUTRIENDO
POSIBILIDADES,
JUNTOS

Para conocer este y otros casos en profundidad,
visitanos en www.premex.co /blog, o escribenos
3 info@premex.co.



Las necesidades de minerales en las aves son
pequefias cantidades para llenar los requerimientos,
los excesos son toxicos. Muchos de ellos tienen inte-
racciones con otros nutrientes o entre ellos mismos.
Son tan importantes las fuentes organicas como las in-
organicas.

El calcio es un elemento esencial o primario en
la formacién del huevo y el cascarén del mismo. Se
deposita en el hueso como fosfato de calcio pero en el
cascarén el 95% es carbonato de calcio ordenado como
cristales de calcita y 5% de material organico en la for-
ma de membranas; aunque sabemos que el fésforo es
el mineral de mayor concentracién y constituyente de
la sangre. La genética de las ponedoras modernas por
su alta produccién de huevos cada dia es mas exigente
en cuanto a la nutricion de precision especialmente los
minerales para poder producir huevos con la cdscara
mucho mas fuerte y suficiente para producir 490 a 500
huevos a las 96 semanas de vida; la cascara es el 9.3%
del peso del huevo y a su vez el calcio constituye el
36% del peso del cascarén luego una ponedora puede
producir 29.4 Kg. de masa de huevo a las 90 semanas;
de cascardn 2.73 Kg. y aproximadamente secreta 1 Kg.
de calcio a través del huevo que corresponde a 35 o0 40
veces la cantidad de calcio que contiene su cuerpo. Solo
se retiene maximo el 50 a 55% del calcio consumido.
Es decir que las gallinas ponedoras necesitan ingerir
entre 3 y 5.5 gramos diarios de calcio para producir
un huevo con peso entre 60 a 65 gramos. Para llevar
esa cantidad de calcio desde el alimento hasta el casca-
rén debe involucrar un mecanismo homeostatico muy
eficiente y particular en ponedoras; es conocido que
este mecanismo esta afectado por fluctuaciones ritmi-
cas de tipo circadiano donde las variables fisiologicas
cambian alrededor de algin valor intermedio gracias
al efecto homeostético del sistema nervioso y endocri-
no (Anwar, N.M. 2017); dichos fendmenos biolégicos
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METABOLISMO
DEL CALCIO EN
PONEDORAS.

EDGAR SANTOS B.

se agrupan en el término cronobiologia; basados en la
duracidn del ciclo los han clasificado en: ritmos de alta
frecuencia llamados ultradianos de poca duracion; rit-
mos de baja frecuencia infradianos que son de larga
duracién y de frecuencia media entre los que se cuen-
tan los circadianos que cursan en periodos de 24 horas
con fluctuaciones entre 20 y 28 horas. El calcio puede
ser transferido desde el lumen intestinal hasta la sangre
“por vias para e intracelulares; el primero es indepen-
diente de las regulaciones fisioldgicas y nutricionales
se presenta a lo largo del intestino delgado, solo depen-
de de la concentracién de calcio en el lumen intesti-
nal; la segunda sucede por procesos saturables en sitios
de baja concentracién de calcio por lo que se requiere
presencia de energia para mover calcio en contra del
gradiente electro-quimico especialmente en el duodeno
y yeyuno; ambas vias reguladas por la hormona 1,25
dihidrocolecalciferol mediante dos efectos; el primero
dependiente de la expresion genémica y sintesis de pro-
tefna y la otra mas rdpida no genémica. Es un proceso
complejo que abarca el movimiento del calcio luminal
a través de la membrana de las microvellosidades al
interior del enterocito (Soares J.H. 1984). Algunos in-
vestigadores afirman que los mecanismos pasivos (pro-
cesos paracelulares) para la absorcion de calcio predo-
minan cuando la concentracion de calcio en la dieta es
adecuado, si hay condiciones de baja concentracién de
calcio o deficiencia los mecanismos activos (procesos
transcelulares) son mucho mas importantes.

Las concentraciones de la hormona 1,25-dihi-
drocolecalciferol en el plasma de las aves de postura
presenta un ritmo circadiano que es dependiente de
la ovoposicion alcanzando su mdxima concentracion
entre las 10 y 14 horas postovoposicion. Las concen-
traciones plasmaticas de calcio i6nico (Ca++) dismi-
nuyen a medida que el calcio es bombeado desde la
sangre hacia la glandula coquiliaria para formar el
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cascardn asi que la concentracidon mas baja se alcanza
alrededor de las 14 horas postovoposicion; este esta-
do de hipocalcemia estimula la actividad de la enzi-
ma 25-hidroxicolecalciferol 1 alfa hidroxilasa a nivel
renal que a su vez induce la transformacion a la 1,25
dihidroxicolecalciferol. De igual manera una baja con-
centracion de Ca++ en plasma estimula la secrecion de
la hormona paratoroidea. A medida que la edad de las
aves va siendo mayor, la tasa de absorcion de calcio se
va reduciendo lo cual esta asociado con la disminucién
de la actividad de la enzima 25-dihidrocolecalciferol
1 alfa hidroxilasa a nivel renal y la disminucién de la
concentracion plasmatica de la 1-25 dihidroxicolecal-
ciferol.

RETENCION DE CALCIO Y FOSFORO EN AVES DE
POSTURA ALIMENTADAS CON DIFERENTES NIVELES
DE CALCIO Y FOSFORO

0, 0 0 1
C/;I?:i% Reteﬁcic")n Reteﬁcién g:rg;tgia; C_e_‘c?él%ad
en dieta | de Calcio | de Fésforo miligramos
2.5 58.6 31.3 1.25 190
3.5 38.4 32.5 1.49 1.50
4.5 36.2 25.9 1.53 1.70

Adaptado de Clunies y Lesson (1994).

FORMACION DEL HUEVO: Al llegar a la madurez
sexual los estrogenos son derivados del ovario en
grandes cantidades lo que determina en un aumento
considerable del nivel de calcio en la sangre, la
glandula paratiroides secreta hormona para mantener
constante esa cantidad de calcio sanguineo; ese
calcio es depositado en la médula dsea para después

ser liberado y ayudar a la formacién de la céscara.
Demasiado calcio en el periodo de crecimiento va
en detrimento del pico de produccién de huevos por
dafios en el desarrollo de la gldndula paratiroides. Hay
dos fuentes para la formacién de la céscara: el calcio
proveniente del alimento suministrado al ave y el
liberado por la médula 6sea. Los grandes ingredientes
proveedores de calcio en las dietas para aves son: la
concha de ostras y el carbonato de calcio.

La Formacién de la cdscara no se produce en una
tasa constante de velocidad; es lenta en las primeras
seis horas; una media mucho mas rdpida para luego
disminuir el ritmo nuevamente al final.

La ovulacién se presenta entre 40 y 60 minutos;
el huevo en formacién emplea 4.5 horas en alcanzar
la gldndula coquiliaria en el infundibulum esta 0.25
horas; en el magnum esta 3 horas y luego en el itmus
1.25 horas. Cuando el huevo llega a la glandula co-
quiliaria la deposicién del calcio es muy lenta durante
las primeras 4 horas ya que se presenta la absorcién
de agua, sales y glucosa incrementdndose el volumen
del huevo llamado también “hinchamiento” el cual
estrecha las membranas de la cdscara se distiende la
gldndula coquiliaria y se estimula la fase rdpida de la
deposicion de calcio la cual estd comprendida entre las
12 y 18 horas de postovoposicion y luego declina esa
velocidad de calcificacion. Durante la fase de maxima
deposicion del cascardn la transferencia de Ca++ i6-
nico desde la sangre oscila entre 100 y 200 mg./hora;
por tal motivo los niveles plasmaticos pudiesen caer a
cero pero eso no sucede porque hay otras vias y fuente
disponible que es la médula 6sea. Como el cascarén se
forma en las horas de oscuridad cuando los consumos
de alimento son muy bajos o inexistentes por lo tanto
la dnica fuente de Ca++ es la médula dsea.

La cascara es el fruto de la combinacion de iones
de calcio con iones de bicarbonato.

Cat+ + HCO3 --- CaCO3 + H*

El Ca ++ no es almacenado en las células del ovi-
ducto, es transportado desde la sangre por mecanismos
pasivos y mecanismos activos. También hay variacién
urinaria en la excrecién de calcio y fésforo durante la
formacion del huevo.

En las gallinas ponedoras es perjudicial tanto el
exceso como la falta de calcio; el porcentaje de absor-
cién es alto en los primeros cuatro meses de postura
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puesto que los valores de
calcio sérico alcanzan su
maxima concentracion y
luego decrece; lo mismo
que la palatabilidad del ali-
mento disminuye cuando la
concentracion de calcio en
la dieta es superior al 2%;
pero ese incremento en la
dieta aumenta la calidad
de la cdscara del huevo por
lo tanto es muy importan-
te encontrar el nivel ade-
cuado para tener armonia
o equilibrio y esto cambia
de acuerdo a la temperatu-
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Esquema de las prlncipales funciones de las hormonas que intervienen en
la reproduccion de la gallina (Sauveur, 1992)

cadianos, en el caso de las
aves de postura el consumo
de calcio estaria regulado
por tres funciones: Por la
existencia de un ritmo cir-
cadiano tanto en el consu-
mo de alimento como el de
calcio; modificado a su vez
por el estado de la forma-
cion del huevo; en segundo
lugar por el consumo diur-
no de calcio y la secuen-
cia ovolutoria recordemos
que las gallinas ponedoras
ponen huevos por secuen-
cias entre 7 a 14 dias es

ra ambiente y la presenta-
cion del calcio o el tamafo de la particula que se use
para la fabricacién del alimento; podemos emplear el
30% del carbonato de calcio fino y el 70 en particulas
de didmetro de 2 a 4 milimetros o utilizar el 50% de
fino y 50% de presentacion gruesa; para determinar el
mejor valor para cada explotacién es necesario medir
la gravedad especifica del huevo que es una prictica
sencilla y relativamente f4cil de montar y definir que
pardmetro es bueno para cada region. A medida que
aumenta la edad de las gallinas los huevos se tornan
mas grandes por lo tanto la cantidad de calcio absorbi-
do debe ser mayor puesto que la superficie de la cds-
cara se aumenta; si esto no ocurre, necesariamente el
cascardn serd mas delgado. Siempre que podamos de-
bemos proporcionar libre acceso a carbonato de calcio
a las ponedoras el tamafio de particula debe ser 2 a 4
milimetros de didmetro. Las necesidades se han esta-
blecido sobre asignaciones diarias pero no se ha teni-
do en cuenta las variaciones que se presentan durante
el dia para establecer esos requerimientos, pero hay
fundamentos fisiol6gicos
o cientificos que afirman
que las aves consumen
calcio como consecuen-
cia de su estado metabdli-
co con el fin de cubrir las
necesidades de nutrientes
en los momentos de alta
demanda; la ritmicidad en
el consumo de alimento es
una sefial de los ritmos cir-
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decir ponen durante 7 dias
continuos y descansan uno las ponedoras de mas baja
produccién y las mas eficientes ponen 14 dias conse-
cutivos y descansan uno: y en tercer lugar el tamafio
de las particulas del calcio utilizado en la fabricacion
del alimento.

Si el calcio se coloca separado de los otros in-
gredientes que constituyen la dieta regular de las pone-
doras, es decir si colocamos el maiz en un comedero,
la soya en otro, fésforo y microminerales mas vita-
minas; las ponedoras consumirdn el 60% de calcio al
final del fotoperiodo los otros ingredientes los consu-
mirdn entre las 6 A.M. a 12 M. ; Porque sucede esto?
Debido a que la mayor demanda de calcio para formar
la céscara esta entre las 6 y 10 PM. es decir entre las
18 y 22 horas.

Durante los dias de pausa ovérica las ponedoras
disminuyen el consumo de alimento y por consiguien-
te el de calcio. El consumo de calcio no es mds que la
respuesta a una demanda por parte del metabolismo
del ave y la ritmicidad en la ingestion de ingredientes

es una sefial de los ritmos

Capa mamilar[
M. testacea

Cuticula > " circadianos.
.
b v CONCLUSIONES:
Capa en “ _,:! ,ﬁ . Existen ritmos circ':a—
empalizada | + * dianos en procesos relacio-

nados con el metabolismo
y la alimentacion del cali-
co en gallinas ponedoras.
El conocimiento de estos
pueden ayudarnos a com-
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prender los diferentes problemas de la cdscara y como
solucionarlos ya que si entendemos el estado fisiol6gi-
co a lo largo del dia podemos ajustar el momento y la
cantidad de calcio a suministrar a las gallinas con el fin
de optimizar la eficiencia en la utilizacién del calcio
para obtener una cascara de buena calidad.

También tiene ritmos circadianos la respuesta de
las gallinas a las situaciones de estrés; ya que cambia el
metabolismo de la glucosa. El tejido oseo proporciona
una gran reserva de calcio y fésforo para utilizarse en
otros tejidos corporales cuando los aportes dietéticos
no son adecuados por ejemplo en la formacion del cas-
cardn; en las cavidades medulares de algunos huesos
de las gallinas ponedoras son invadidas por un sistema
dseo secundario llamado hueso medular. Tres semanas
antes de la madurez sexual el ovario de las gallinas pasa
de pesar 5 g. a 60 g.; este crecimiento esta influido por
las hormonas esteroides activadas a su vez por las hor-
monas hipofisiarias LH y FSH cuya liberacion depende
de la concentracién de Ca idnico; a la vez la actividad
reproductiva de las gallinas estd estimulada por varios
factores siendo uno de ellos la luz continua con dura-
cion necesaria de 12 a 14 horas y su intensidad.

Las necesidades de calcio de las pollitas preini-
ciacion de 0-4 semanas de edad es de 0.8 a 1% y f6s-
foro disponible de 0.5%; en la etapa de iniciacidn de 5
a 10 semanas de edad 0.9 a 1.% de calcio con fésforo
disponible de 0,40 a 0.45; periodo de levante o desa-
rrollo de 11 semanas a 16 semanas la concentracion de
calcio debe ser de 0.9 a 1.2 de calcio y fosforo dispo-
nible de 0.4 a 0.42. A las aves en levante debemos su-
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ministrarle a partir de la 7 semana de vida; carbonato
de calcio 2 g. dos veces por semana, durante el resto
de la etapa de levante, con tamafo de particula de 1 a
2 milimetros de didmetro.

Las aves de alta produccidn necesita 4 g., de cal-
cio diario.

Lo mads importante es que la dietas formuladas
para consumos de 100 g. de alimento por dia el porcen-
taje de calcio debe ser por lo menos 3.6 a 3.7; ademads,
debemos suministrar carbonato de calcio en algunos
comederos para que las aves a voluntad se dosifiquen
seglin sus necesidades fisioldgicas; este calcio debe
suministrarse en particulas gruesas 2 a 4 mm. La idea
es que con estas ayudas las gallinas ponedoras logren
consumir 4 gramos o mas de calcio por dia.

Las necesidades para formar el cascarén oscilan
entre 2.4 a2.7 g. por dia y para mantenimiento 0.6 g. por
dia; teniendo en cuenta la solubilidad y digestibilidad
del calcio que para ponedoras es solo del 40 al 60%.
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La Asociacion Colombiana de Médicos
Veterinarios y Zootecnistas Especialistas
en Avicultura AMEVEA, lamenta
profundamente el fallecimiento de los
doctores

Jairo Guillermo Rey
Destacado profesional, docente y
empresario del sector

Edgar Tapias
Destacado profesional de la avicultura
colombiana

Aurelio Eduardo Uribe Mape
Destacado profesional de la avicultura
colombiana

Expresamos nuestras mds sentidas
condolencias a sus familiares, amigos y
compafieros de FINLAB, de INCUBACOL
S.A.Sy de Agroindustrias UVE en estos

dificiles momentos.
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ASAMBLEA GENERAL
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El dia 21 de agosto, se llevé a cabo de mane-
ra virtual la 56 Asamblea General de Asociados.
Para ello contamos con el apoyo de la empresa
NEXOS la cual puso a nuestras 6rdenes su ex-
periencia para que nuestro evento se desarrollara
exitosamente.

Bajo este nuevo formato, contamos con la par-
ticipacion de 87 asociados, presentando a los
mismos un informe completo sobre las activida-
des realizadas durante el afio 2019 por parte de la
Junta Directiva, Direccién Ejecutiva, Contabilidad
y Revisoria Fiscal.

Asi mismo, se presentd un informe pormenori-
zado sobre las decisiones tomadas al interior de
la asociacion para hacer frente a la contingencia
ocasionada por la pandemia que vivimos actual-
mente.

Varios aspectos se resaltaron como prioridades
a ejecutar en el futuro:

1. Mayor destino de recursos para capacitacion e
investigacion en avicultura.

2. Mayor representatividad de AMEVEA ante en-
tes gubernamentales y gremiales como Ministerio
de Agricultura y Desarrollo Rural, ICA y FENAVI
entre otros.



NUEVA JUNTA DIRECTIVA 2020-2022

En el marco de la 56 Asamblea General de Asociados, se eligio la Junta Directiva que guiara los destinos
de la Asociacion durante el periodo 2020-2022.

Fueron elegidos los doctores y doctoras:

Doctor. Doctor. Doctora. Doctora.
Juan Carlos Acevedo. Luis Carlos Monroy Yanneth Gémez Prada. Lina Maria Pefiuela
Presidente. Primer Vicepresidente. Segunda Vicepresidente. Secretaria.

Doctor. Doctora. ) Doctora. Doctor.
Jorge Arturo Alarcén. Diana Marcela Alvarez. Sandra Mylena Prado. Edgar Santos Bocanegra
Tesorero. Vocal Vocal. Vocal.

Con el nombramien-
to de esta nueva Junta
Directiva, el direccio-
namiento estratégico
de la Asociacién que-
dé depositado en las
manos de excelentes
profesionales. A todos
ellos deseamos éxitos
en su gestion.

Doctor. Doctor. Doctor.
Carlos Alberto Ardila. Jorge Alberto Moreno. Camilo Calderon.
Vocal. Vocal. Vocal.
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Dr. Diego Goyeneche Dr. lang Rondén Dr. Oscar Robin Dr. Jairo Jaime
Medico Veterinario. MBA, Ph.D Médico Veterinario y £octecnista, Meédica Veterinario. MSc. en Medico Veterinario. M5c.
en Inmuneologia Molecular. Ph.D en Biomgeneria Aplicada. inmunalogia y virologia. Investigador en salud ammal. Ph.D en
Postdoctorado en analisis Lider Grupo de Investigacion en experto en el desarrollo de vacunas Microbiologia e Inmunaologia,
transcriptémice en la Inmunobiologiay Patogénesis para uso veterinario por métodos Post doctorade en produccion
rﬂ?puf{;tr-l nmune. LITI '-.'['-!‘-.I[I_i-:l !ji:’: I(,I'II'!'--CI. convencionales Y tl_‘l::."-l'_'l:Gl',_]l[! ge virus recomaoinantes.

recombinante.

“ D & ¥ : R
i INICIO HORARIO |(I INVERSION

22 ENERO | VIERNES NO ASOCIADOS  $1.100.000 *
leinaciza B DE 5:00 - 8:00 PM 'ASOCIADOS $750.000 *
! SABADOS ESTUDIANTES $450.000 *
%527 MARZO 2021) __DE8:00 AM -12 M. | | EXTRANJEROS 330USD |

L2 -

= ) . * VALOR MAS IVA
Amevea otorga: Certificado de Asistencia

PATROCINADORES ESPECIALES

INSCRIPCIONES

CARVAL Iml Fnugegﬁli;i?r secretaria@amevea.org

PATROCINADORES OFICIALES 2020

frouw NA[U ra 3 ermationst ' grﬁvih' s!ig KT
il OL= N (066 sas MM CARVAL

Oo £ [ v

ORGAMNIZA Amevea - Colombia

Www.amevea.org



