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A raíz del requerimiento por parte de nuestros amigos los Estados Unidos para continuar otorgando el apoyo  
económico 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 país 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 hectáreas 
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 económicos y largos periodos de tiempo; hasta acá parece ser que vamos por 
el camino correcto y que algún día lograremos cumplir con el objetivo; pero por estos días viene sonando la puesta en 
marcha nuevamente de la fumigación 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, hídricos, ambientales, y lo más 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 económico de la erradicación manual de la hoja de coca y de sus cultivos tradicionales; 
es importante detenernos a pensar primero que pasará con ellos y su ingreso económico?, Que pasará con sus cultivos 
lícitos que también son susceptibles a ser devastados?, Que pasará con la salud de todos los seres vivos que recibirán 
directamente la fumigación?, y como se va a reemplazar la inmensa pérdida de los recursos naturales, llámese agua, 

bosques, humedales, reservas, etc., de los cuales se deriva el sustento de millones de colombianos.  
¿Quién piensa en eso? ¿Qué estrategias se estarán planeando para mitigar de alguna forma esta inmensa pérdida?
Por otro lado y no menos importante la “tala indiscriminada de los árboles y bosques” que se viene presentando en 

diferentes regiones de nuestro país y que se realiza, primero sin la debida autorización y segundo con fines netamente 
comerciales-industriales, lo que definitivamente atenta de forma directa a nuestros pulmones naturales, fuentes hídricas, 

vegetaciones nativas , reservas forestales, etc.; esto sin ningún 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 día no es más que otro latigazo que impacta de manera grave nuestros suelos, y nuevamente con fines de alguna 
forma comerciales. También vale la pena mencionar la extracción indiscriminada de oro, carbón 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 pasará con nuestros campos ¿qué les dejaremos a nuestras futuras generaciones o más bien 
hasta cuando alcanzará tanta riqueza que aún 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 

destrucción 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 disposición final de las basuras de los diferentes 
planteles productivos, la selección y manejo de los desechos, el reciclaje y la disposición final de los mismos, los residuos 
líquidos resultantes de la utilización de las aguas para diferentes fines como lavado, desinfección, fumigación, etc., la uti-
lización responsable y regulada del recurso hídrico fundamental para el desarrollo de la actividad agropecuaria; el manejo 
de quemas que arrasan con la vegetación, 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, deberán ser manejados con mucha responsabilidad.  
Existen muchas formas de aportar un granito de arena para que a partir de nosotros emane una cultura de conservación y 

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

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

trascendental, así 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 producción de maíz, soya 

,etc., en las grandes extensiones de tierra con las que contamos en todo el territorio nacional, esto de alguna forma facili-
taría el mejoramiento de la productividad nacional, así como también garantizaría el suministro de materias primas para 

alimentar a nuestros animales, disminuiría los costos de producción y aumentaría el nivel de empleo y uso del suelo; en 
fin soñar no cuesta nada, pero la inquietud deberá quedar en nuestras mentes. 

Editorial
JUAN CARLOS ACEVEDO ROMERO

Presidente Junta Directiva AMEVEA

¿ Y de nuestro medio ambiente qué ?¿ Y de nuestro medio ambiente qué ?

JUAN CARLOS ACEVEDO ROMERO
Presidente Junta Directiva AMEVEA



6
OCTUBRE DE 2020

6

Informe Científico
GUILLERMO ZAVALA1

USO E INTERPRETACIÓN 
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1 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 Patología y Produccion Aviar. Athens, Georgia,USA. Mayo 21 al 25 de 2018

INTRODUCCIÓN

La premisa más importante en el uso e inter-
pretación de serología en producción avícola es que 
se trata de una herramienta de apoyo para vigilan-
cia, diagnóstico, epidemiología 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-
logía en avicultura debe ser aplicada estadísticamen-
te y no en forma individual, como ocurriría en ani-
males de compañía. Otra premisa importante es que 
la serología es generalmente apenas una fracción del 
conjunto de acciones necesarias para vigilar, diag-
nosticar, analizar y documentar el estado sanitario e 
inmunológico de grandes poblaciones de aves.

Las siguientes son algunas consideraciones 
que deben adoptarse en el diseño y aplicación de 
criterios en el uso de la serología:

OBJETIVOS

Nunca deben perderse de vista los objetivos 
económicos de las empresas avícolas y su misión en 
el entorno social. El objetivo primordial de la se-
rología es contribuir (directa o indirectamente) a la 

productividad de las empresas avícolas mediante su 
aporte en la prevención y control de agentes patóge-
nos que merman la productividad y que deterioran 
la integridad e inocuidad de los productos finales 
de esas empresas. Como tal, la serología debe ser 
diseñada 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, LOGÍSTICA DISEÑO Y 
JUSTIFICACIÓN. 

Una de las áreas de mayor dificultad profe-
sional para los especialistas en sanidad o para el per-
sonal responsable del laboratorio es justificar econó-
micamente el presupuesto del laboratorio, incluyen-
do la serología. Es fundamental articular hábilmente 
una justificación lógica que permita la autorización 
y el mantenimiento del presupuesto económico ne-
cesario para equipo, personal y reactivos de manera 
que pueda implementarse un programa de vigilan-
cia serológica efectiva. Es muy difícil justificar la 
inversión en serología 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 serología y 
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en otras herramientas de laboratorio. Por ello, uno de 
los primeros requisitos para el éxito de la serología 
es lograr expresar claramente su justificación. Una 
vez implementada esta serología, es elemental dise-
ñar cuidadosamente los programas de muestreo con 
base en los objetivos de la empresa. Un error muy co-
mún es la implementación de programas de muestreo 
sin realmente pensar primero en el tipo de respuestas 
que se quisiera obtener con las pruebas serológicas. 
El ejemplo clásico es la serología de pollitos a un 
día de edad en empresas completamente integradas. 
Muchas empresas hacen este tipo de serología sin an-
tes formular preguntas básicas: ¿Cuál será su aplica-
ción? ¿De qué manera podrán utilizarse los resulta-
dos serológicos? En estas situaciones el enfoque más 
apropiado es hacer serología en las reproductoras 
pues la serología al día de edad no responde ninguna 
pregunta de importancia económica. Las respuestas 
o informaciones que nos ofrece la serología deben 
ser “accionables”. Es decir, los resultados serológi-
cos deben representar información que sirva para to-
mar decisiones. Otro ejemplo es la serología a múlti-
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 seroconversión activa”. Aunque esto 
es interesante desde el punto de vista biológico, no 
nos ofrece información que permita hacer mejoras en 
el manejo y control de enfermedades. El único be-
neficiario de esta práctica es la empresa que vende 
los reactivos de laboratorio. Los únicos datos seroló-
gicos de importancia son aquellos relacionados con 
la inmunidad maternal (serología en reproductoras o 
serología a un día de edad solo en casos en los que 
las empresas compran huevos incubables y/o pollitos 
de un día de edad y no se conoce el estado serológico 
de la progenie); y con la seroconversión a la edad 
de comercialización. Cualquiera que sea el progra-
ma a diseñar, es crítico considerar cuántas edades 
de muestreo; cuántas muestras; qué personal podrá 
obtener y transportar las muestras y en qué condi-
ciones; cuál será el riesgo de bioseguridad; cuáles 
días deberá recibir el laboratorio las muestras a ser 
procesadas; cuándo necesitará el personal de campo 
los resultados; de qué manera se organizarán y pre-

sentarán los resultados; quién tendrá acceso a ellos 
y en qué formatos, cuál de estos últimos permite la 
mejor y más objetiva visualización de los resultados; 
quién discutirá e interpretará los resultados; cuál será 
el costo del programa de serología; quién será el o 
los proveedores de materiales de diagnóstico o sero-
logía y cuál es la justificación para esta decisión; etc. 
No deben producirse resultados serológicos sin antes 
tomar en cuenta estas consideraciones y otras más 
de importancia. Otro error común y bastante grave 
es permitir que una sola persona decida la logística y 
el diseño de los programas de serología sin consultar 
con el personal de producción, de proceso de pollo 
o empaque de huevos, o el personal de comerciali-
zación. Es decir, los programas de serología deben 
planearse en conjunto con representantes de todas las 
áreas que de alguna manera habrán de compartir res-
ponsabilidades.

USOS POR EDAD Y TIPO DE 
OPERACIÓN

Cada empresa debe decidir cuál es el mínimo 
número de muestras y de muestreos que permitan 
obtener respuestas razonables para las preguntas 
formuladas por la empresa. Por ejemplo: ¿Cuál va-
cuna inactivada contra influenza aviar genera títulos 
de anticuerpos más altos, uniformes y consistentes? 
¿Cuál es la tendencia de seroconversión contra virus 
de bronquitis infecciosa ante el programa de vacu-
nación contra bronquitis y Gumboro actual? ¿Qué 
características serológicas existen entre pollos de 
engorde criados en granjas convencionales vs. po-
llos criados en granjas con ventilación por túnel? 
¿Hay diferencias serológicas en cuanto a bronqui-
tis o Newcastle en granjas con cama usada vs. cama 
nueva; o en granjas con densidades de 35 Kg por m2 

vs. granjas con 45 m2? etc.

En reproductoras y ponedoras comerciales 
los objetivos deben ser: 

a) La evaluación de los programas de vacu-
nación con vacunas vivas y posteriormente 
con vacunas inactivadas; 
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b) Vigilancia de desafíos de campo; 

c) Determinación 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 exóticas. 

Con base en estos direccionamientos esen-
ciales, los programas de muestreo pueden ser di-
señados de manera que se produzca una referencia 
serológica en por lo menos dos edades en el levante 
para evaluar vacunas vivas; y una edad de referen-
cia cuando se espere el pico máximo de anticuer-
pos después de la última vacuna inactivada, lo cual 
ocurre aproximadamente 3-6 semanas después de la 
última vacunación con vacunas inactivadas (22-24 
semanas en reproductoras pesadas o abuelas, si la 
última vacunación se hizo a las 18 semanas; o 18 
semanas en ponedoras comerciales si la última va-
cunación 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 producción, lo que 
genera información 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 información utilizable y son el pri-
mer día de edad y la edad de comercialización. La 
serología al día de edad solo es recomendable si la 
empresa en cuestión no está completamente integra-
da y compra huevo fértil y/o pollitos de un día de 
edad y no conoce el estatus sanitario y serológico de 
esos pollitos. La serología más importante es aquella 
generada sobre muestras obtenidas a edad de comer-
cialización, una vez que los pollos han tenido opor-
tunidad de seroconvertir contra agentes contenidos 

en las vacunas y/o después de la exposición de cam-
po. Es inútil generar información serológica para 
edades entre 1 día y la edad de comercialización. 
Esto es especialmente cierto para serologías hechas 
hacia las 3- 4 semanas de edad, cuando la inmuni-
dad maternal ha desaparecido y cuando las vacunas 
y desafíos de campo han tenido poca oportunidad 
de inducir seroconversión y los pollos no han tenido 
tiempo suficiente para producir anticuerpos.

ELEMENTOS ESENCIALES EN 
EL USO E INTERPRETACIÓN 
DE SEROLOGÍA.

1. 	 SELECCIONE LA PRUEBA SEROLÓGICA 
MÁS CONVENIENTE, SENSIBLE, ECO-
NÓMICA Y ESPECÍFICA POSIBLE. 		
Para muchas situaciones, la mejor opción es la 
prueba ELISA indirecta, pero en otras se trata de 
la prueba de inhibición de la hemoaglutinación 
(HI o IH). Considere el número de muestras y 
ensayos serológicos, 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 título de anticuerpos determinado 
correlaciona con protección adecuada en todas 
las circunstancias, o que un título determinado 
indica necesariamente infección 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 vacunación, las serologías 
tienden a cambiar entre operaciones de distintas 
regiones geográficas de la misma empresa. Debe 



9
OCTUBRE DE 2020

9

Informe Científico

entonces contarse con una base de datos por re-
gión y por operación.

4.	 COMPARE SUS DATOS ENTRE 
ESTACIONES O ÉPOCAS DEL AÑO. 	
No solo cambian los datos serológicos entre 
regiones sino también de acuerdo a la estación y 
conforme transcurren los años, dependiendo de 
muchos factores, incluyendo el estatus sanitario 
de los proveedores de abuelos y reproductores.

5.	 FAMILIARÍCESE CON LA TÉCNICA SE-
ROLÓGICA  Y CON SUS LIMITACIO-
NES  Y  FORTALEZAS. 	 La mayoría de 
las pruebas serológicas ordinarias (ELISA, HI y 
aglutinación rápida en placa) son excelentes en-
sayos para determinar rápidamente y en grandes 
volúmenes de muestras el estatus de producción 
de anticuerpos contra diversos agentes etiológi-
cos o antígenos en una o múltiples parvadas. Sin 

embargo, muchas de estas pruebas son incapaces 
de alcanzar un alto nivel de resolución en cuanto 
al tipo o subtipo de agente involucrado. Como 
ejemplos, la serología ELISA detecta fácilmen-
te seroconversión 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 protección contra esta enfer-
medad depende en mucho de la producción de 
IgA y de inmunidad de tipo celular local, pero 
la evaluación serológica se hace detectando an-
ticuerpos IgG (ELISA). Si a esto adicionamos el 
hecho de que la protección cruzada entre seroti-
pos o variantes de IBV puede llegar a ser ínfima 
dependiendo del virus de desafío, al final la prue-
ba ELISA tiene valor, pero está lejos de ofrecer-
nos toda la información que necesitamos para 
controlar efectivamente la bronquitis infecciosa 

BALANCIUSTM

LA CLAVE ESTÁ EN
LOS DETALLES
DSM y Novozymes juntos han creado 
BalanciusTM, el primer y único ingrediente 
alimenticio para pollo de engorda diseñado 
para liberar todo el potencial oculto de la 
funcionalidad gastrointestinal. 

Para conocer los datos científi cos 
que respaldan BalanciusTM, visite:
www.dsm.com/balancius
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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 detección y cuantificación de niveles 
de anticuerpos, pero esta prueba es sumamente 
específica y no permite la detección 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 paí-
ses que constantemente sufren desafíos con más 
de un solo subtipo de virus de influenza aviar.

	 En un ejemplo final, la prueba de aglutinación 
rápida en placa detecta esencialmente anticuer-
pos IgM contra Salmonella o Mycoplasma, pero 
es relativamente inespecífica 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-
tinación rápida en placa ha sido o fue esencial 
en los programas de erradicación de Salmonella 
pullorum y Salmonella gallinarum en Canadá, 
Estados Unidos y México. Ninguno de estos tres 
tipos de ensayos (aglutinación rápida en placa, 
HI o ELISA) detecta todos los tipos de anticuer-
pos importantes en la respuesta inmunológica 
contra diversos agentes infecciosos; y ninguna 
es suficiente para evaluar la respuesta inmuno-
lógica completa pues no se detectan todos los 
tipos de anticuerpos y mucho menos se evalúa 
la respuesta celular o las respuestas innatas. Esto 
es importante porque muchas veces quisiéramos 
confiar plenamente en la lectura de las pruebas 
serológicas, olvidando que en ocasiones es más 
importante la inmunidad celular, pero solo tene-
mos disponibles pruebas serológicas que detec-
tan algún tipo específico de anticuerpo. Sin em-
bargo, desde el punto de vista diagnóstico, la se-
rología puede ser de mucho valor pues nos ayuda 
a identificar tendencias, a detectar anticuerpos 
contra agentes exóticos, o nos permite demostrar 

ausencia de anticuerpos contra agentes exóticos 
como influenza aviar.

6.	 NÚMERO Y FRECUENCIA DE EVALUA-
CIONES SEROLÓGICAS. 			 
Debe evitarse hacer una sola evaluación en la 
vida de las parvadas comerciales. La excepción 
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-
cialización, pero no hay un interés práctico o útil 
en las serologías 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 serológico al día de edad, pues generalmen-
te no se conoce. Es fundamental hacer serología 
primordialmente para enfermedades o agentes de 
transmisión vertical o transovárica y para agentes 
virales contra los que la inmunidad maternal es 
importante. Por ejemplo, debe hacerse serología 
para agentes como los que inducen infección de 
la bolsa de Fabricio, Reovirosis aviar, anemia in-
fecciosa, encefalomielitis aviar, Mycoplasma ga-
llisepticum y Mycoplasma synoviae, entre otros. 
En muchos países es importante hacer serología 
para determinar el estatus de anticuerpos contra 
el síndrome de baja de postura 1976. La serología 
para Newcastle y Bronquitis infecciosa al día 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 algún nivel de anticuerpos anti-IBV para 
que puedan amortiguar la reacción post-vacunal. 
En contraste, la hiperinmunización de reproduc-
toras contra Gumboro o contra Newcastle dificul-
ta en cierta medida la vacunación 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 día de edad parece ya no ser 
un problema si las aves son vacunadas in ovo o 
al día de edad con vacunas recombinantes contra 
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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 día 
de edad que no fueron producidos por la misma 
empresa, es importante hacer serologías para va-
rios de los agentes enlistados en esta sección, a 
excepción de síndrome de baja de postura 1976. 
Ocasionalmente se hace necesario hacer serolo-
gías para otras enfermedades como parte de in-
vestigaciones de casos clínicos o de problemas 
de rendimiento económico. En general, el mí-
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 producción (hacia el pico 
esperado de producción de anticuerpos 3-6 se-
manas después de la aplicación de la última va-
cuna inactivada); y posteriormente hacia las 45 
semanas de edad. Por supuesto, es mejor contar 
con más información serológica a varias edades 
más, pero este programa sugerido es el mínimo 
con que debe contarse. Además, es necesario in-
corporar varios muestreos que permitan vigilar 
agentes económicamente críticos como MG, MS 
e influenza aviar. La razón es que no debe permi-
tirse la circulación inadvertida de agentes como 
MG, que pueden causar pérdidas cuantiosas en 
la progenie. La detección 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 producción.

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

de estación (y por lo tanto de sistemas de venti-
lación), extensión del número de días de engor-
de hasta comercialización, cambios en la presión 
de producción, etc. Es decir, en estos casos debe 
hacerse serología para MG y MS en forma más 
bien diagnóstica y no tanto a manera de vigilan-
cia epidemiológica. También debe mencionarse 
que ninguna prueba serológica para detección de 
anticuerpos contra MG o MS fue diseñada para 
diferenciar la seroconversión por vacunación de 
la seroconversión por infección de campo. Si la 
empresa decide vacunar contra MG o MS por 
ejemplo, puede hacerse serología post-vacuna-
ción para constatar que las aves fueron efectiva-
mente vacunadas, pero posteriormente continuar 
con la serología solo creará mucha confusión.

	 Muchas empresas hacen serología para Gumboro 
en pollos de engorde, lo cual puede tener alguna 
utilidad, pero en general la interpretación es 
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difícil y generalmente hay mejores indicadores 
del estatus del sistema inmunológico. Entre 
ellos, las evaluaciones periódicas de bolsas 
de Fabricio, timos, bazos y médula ósea; 
el estado de salud en general; rendimiento 
económico 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 inmunodepresión por Gumboro, sin que 
necesariamente se incrementen los títulos de 
anticuerpos contra Gumboro. Al mismo tiempo 
es importante considerar que los programas de 
inmunización que comúnmente se utilizan en 
pollos de engorde en América Latina resultan 
en serologías relativamente altas pero erráticas, 
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 serología rutinaria 
a edad de comercialización para no solo 
Gumboro sino también para anemia infecciosa 
sin necesariamente poder concluir nada de 
valor económico o práctico para la empresa. 
Nuevamente, para estas enfermedades es más 
productivo hacer encuestas sanitarias en las 
granjas sobre animales sanos (aleatoriamente) y 
enfermos o muertos también.

7. 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 está permitido 
comercializar ningún tipo de parvada comercial 
sin antes demostrar su estatus negativo a influenza 
aviar, para lo cual se usan pruebas serológicas. 
Los países exportadores son sometidos a un 
escrutinio riguroso que incluye no solo pruebas 
serológicas sino microbiológicas y de detección 
de metales pesados, antimicrobianos, etc.

8. 	 EPIDEMIOLOGÍA LOCAL. 			 
Uno de los aspectos más importantes a conside-
rar en el diseño de programas de serología es la 
epidemiología local o regional. Evidentemente 
es básico hacer serología para aquellas enferme-
dades contra las cuales se inmuniza a las aves, y 
también para aquellas enfermedades que se sabe 
circulan en la zona.

9. PARTICULARIDADES DE CADA SITUA-
CIÓN. 						    
La interpretación de los resultados debe hacerse 
también con base en la epidemiología local o 
regional, los programas de inmunización y el 
tipo de vacunas utilizadas, e incluso el tipo de 
infraestructura, equipo, manejos y sistemas de 
comercialización. Por ejemplo, las aves aloja-
das a altas densidades, sobre cama usada, con 
ventilación por túnel, y criadas a edades o pesos 
elevados, tenderán a seroconvertir más contra 
ciertos agentes en comparación con aves criadas 
en situaciones de muy baja presión de produc-
ción y de enfermedad.

10.	INTERPRETACIÓN CUALITATIVA Y 
CUANTITATIVA DE LA SEROLOGÍA. 	
La interpretación cuantitativa de la serología 
implica la observación de tendencias, de niveles 
de anticuerpos y de uniformidad en los títulos de 
esos anticuerpos. En otras palabras, se trata de 
determinar los títulos o niveles de anticuerpos 
generados por vacunas, vacunación y/o exposi-
ción de campo; se trata también de determinar 
la homogeneidad (CV%) de la respuesta seroló-
gica en la parvada muestreada; y la distribución 
de los títulos de anticuerpos en una población 
de aves. Mucho de esto depende por lo menos 
del momento en que hayamos muestreado a las 
aves; del número 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 vacunación o de la exposición de 
campo), la respuesta de anticuerpos será pobre y 
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muy poco uniforme; si el número de aves mues-
treadas es demasiado bajo, la variación observa-
da en los resultados será 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 rápidamente y se permite que se 
hemolicen, contaminen con bacterias o que sean 
almacenadas a temperatura ambiente por varios 
días antes de ser procesadas, los resultados no 
reflejarán el verdadero estatus de anticuerpos 
en la parvada. Para obtener resultados satisfac-
torios en cuanto a la evaluación cuantitativa es 
necesario: a) obtener un número razonable de 
muestras. Nunca podremos obtener el número 
estadísticamente correcto para cada enfermedad 
porque esto resultaría en un costo inmanejable 
y una logística inalcanzable. Sin embargo, tra-

bajar con un número excesivamente pequeño 
de muestras es un error pues puede fácilmente 
producir resultados muy inexactos. Para mues-
treos rutinarios en pollos de engorde un número 
razonable es 15 aves por lote a edad de comer-
cialización. Este número es conveniente pues en 
múltiplos 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 títu-
los conocidos). Así, en una placa de ELISA se 
procesan muestras de 6 parvadas de pollos de 
engorde, lo que representa un número muy razo-
nable para cualquier empresa. Para reproducto-
res y gallinas de postura el número mínimo debe 
ser 18-30 muestras, para representar 3-5 lotes 
por placa. En experiencia del autor, 18 muestras 
es suficientes en la mayoría de los casos. Sin 
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embargo, para casos de diagnóstico como MG, 
MS o influenza aviar es muy importante obtener 
un mayor número de muestras que representen 
a todo el galpón (30-40 muestras obtenidas a lo 
largo de todo el galpón). En la mayoría de los 
casos sospechosos de MG, MS o influenza aviar 
se requieren pruebas serológicas, pero se debe 
confirmar siempre mediante pruebas de detec-
ción molecular (PCR/RT-PCR). Cuando se eva-
lúan las respuestas serológicas 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; 
cuánto respondieron y qué tan uniformemente 
respondieron. Sin embargo, para empresas que 
no vacunan contra influenza aviar o en países 
donde nunca se ha detectado influenza aviar, las 
pruebas serológicas para esta enfermedad no son 
utilizadas en forma cuantitativa sino cualitativa.

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

	INTERPRETACIÓN 
CUANTITATIVA Y 
ORGANIZACIÓN DE 
RESULTADOS.

El profesional responsable de sanidad debe 
resistir la inclinación para prestar una atención ex-
cesiva a resultados de aves individuales que puedan 
aparecer con títulos demasiado altos. Por el contra-
rio, en medicina preventiva de poblaciones se deben 
observar primordialmente el título geométrico y el 
coeficiente de variación. El título geométrico con-
tiene en sí una medida estadística y por ello es más 
adecuado estadísticamente que el título aritmético 
(promedio aritmético). El coeficiente de variación 
es calculado hallando la desviación estándar, di-
vidida por el promedio aritmético y multiplicando 
este producto por 100 para expresar este coeficiente 
de variación en porcentaje (CV%). A menor CV%, 

mayor uniformidad de títulos de anticuerpos. Esto 
aplica a anticuerpos, pesos corporales, etc. No debe 
esperarse que todas las vacunas contra todos los an-
tígenos produzcan CVs equivalentes. En general, 
las vacunas a virus activo (vivo) resultan en CVs 
relativamente altos, especialmente en el caso de an-
tígenos como IBV o REO. Las vacunas inactivadas 
contribuyen a reducir los CVs y a incrementar los 
títulos de anticuerpos. Los desafíos de campo tam-
bién contribuyen a reducir los CVs y a incrementar 
los títulos de anticuerpos.

	Para que la serología sea verdaderamente 
útil es necesario organizar los resultados de una 
manera lógica que permita la evaluación rápida 
de las tendencias de la empresa. Hace ya algunas 
décadas, los pioneros de la serología industrial en 
avicultura comercial comenzaron por organizar 
los títulos geométricos promedio (GMT) semanal 
y cronológicamente, utilizando como herramienta 
las hojas de cálculo (spreadsheets) que producía 
Lotus123® y que hoy han sido reemplazadas por 
Microsoft Excel®, Access®, Numbers® y otras. 
El concepto, que es muy sencillo, consiste en or-
denar cronológicamente el GMT de cada parvada 
muestreada de pollos de engorde para cada enfer-
medad y a edad de comercialización, de manera 
que pueda graficarse el comportamiento de la em-
presa cada semana. Esto permite visualizar rápi-
da y claramente las tendencias en serología que 
puedan reflejar un mayor o menor desafío en el 
campo; mayor o menor efectividad de los pro-
gramas de vacunación; 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 año. Las empresas más sofisti-
cadas no solo organizan los datos de esta manera, 
sino que también tienen sistemas de informática 
que permiten hacer todo tipo de correlaciones en-
tre actividad de anticuerpos y productividad, cos-
tos, calidad de producto, etc.
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad de Marek (MD) sigue sien-
do un problema para la industria avícola. El desa-
rrollo de vacunas a finales de los años 60 consiguió 
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 
características que le hacen más difícil de controlar. 
Los objetivos de esta charla son evaluar la situación 
actual del MDV y de la MD, actualizar los cono-
cimientos sobre la capacidad inmunosupresora del 
MDV (MDV-IS), y revisar la investigación que se 
ha hecho en los últimos años en relación al diagnós-
tico y al control de MD.

EVOLUCIÓN DE LA ENFERMEDAD 
Y SITUACIÓN ACTUAL

La MD tal y como la conocemos hoy tiene 
poco que ver con el fenómeno que describió Josef 

Marek en 1907 (36). Las primeras descripciones de 
la enfermedad hacen referencia a un fenómeno pa-
tológico de animales viejos, que solo causa inflama-
ción en los nervios periféricos, sin relevancia econó-
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 restringían a los nervios periféricos 
sino que afectaban a cualquier víscera. Además, MD 
aparecía en animales mucho más jóvenes y en pro-
ducción y producía mortalidades muy elevadas (1, 
2). El desarrollo de las primeras vacunas a finales de 
la década de los 60 controló el problema de una ma-
nera drástica, pero desafortunadamente, no definiti-
va. Desde la introducción de las primeras vacunas 
al día de hoy, la enfermedad y el virus han seguido 
cambiando. Aparte de seguir causando linfomas en 
nervios y vísceras, los virus actuales son mucho más 
neurovirulentos (18), más 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 
evolución 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 años 
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 
MDV de los primeros años con los MDV aislados 
posteriormente. Los siguientes cambios en virulen-
cia descritos coinciden con la introducción de nue-
vas vacunas en el mercado y por ello la hipótesis 
que se baraja es que la vacunación en sí conlleve a la 
evolución del virus (55). La explicación de esta hi-
pótesis se basa en que las vacunas no protegen frente 
a la infección y transmisión, sólo frente al desarrollo 
de tumores. Por lo tanto un animal vacunado sufrirá 
continuas infecciones con virus de campo durante 
su vida y aquellos virus que se repliquen mejor en el 
animal vacunado serán los que se transmitan a otros 
animales (21). Este modelo es fácil de explicar en 
USA porque cada una de las evoluciones descritas 
del MDV ocurre 10-20 años después de la introduc-
ción 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 año 
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 introducción de nuevas vacunas.

INMUNOSUPRESIÓN CAUSADA 
POR EL MDV (MDV-IS)

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-
sión temprana asociada a la replicación inicial del 
virus en los órganos linfáticos que conlleva destruc-
ción de linfocitos y atrofia de la bolsa de Fabricio 
y del timo (síndromes linfodegenerativos) y una in-

munosupresión tardía asociada a la reactivación se-
cundaria del MDV y a la transformación neoplásica 
de linfocitos T.

La MDV-IS temprana se produce funda-
mentalmente por la destrucción de los linfocitos B 
y T debido a la replicación inicial del MDV en los 
órganos linfáticos. Esta destrucción se produce me-
diante apoptosis (37, 38) y se asocia a atrofia de los 
órganos linfáticos que es fácil de detectar tanto ma-
croscópicamente como por histopatología. El grado 
de destrucción de linfocitos depende de la capacidad 
de replicación del MDV y está influenciada por el 
nivel de anticuerpos maternales frente a MDV, el 
estado de vacunación frente a MD, y la susceptibi-
lidad genética de las aves frente a MD. En aves sus-
ceptibles sin anticuerpos maternales frente a MDV, 
los patotipos muy virulentos (very virulent o vv) y 
mucho más virulentos (very virulent plus o vv+) del 
MDV se replican más y durante periodos más largos 
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que los patotipos moderadamente virulentos (mildly 
virulent o 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 MDV 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 región 
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 órganos linfáticos y solo ocasionan mínimas en 
la bolsa de Fabricio(15). En aves que están vacuna-
das frente a MD o que tienen anticuerpos maternales 
frente al MDV, la replicación inicial del virus en los 
órganos linfáticos 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 MDV y la mayoría se vacuna 
frente a MD, es muy poco probable que este meca-
nismo de inmunosupresión se de en condiciones de 
campo. Sin embargo, esta forma de inmunosupresión 
aun causaría problemas en lotes de pollos de carne no 
vacunados cuando el nivel de anticuerpos maternales 
baje (2-3 semanas). Lo mismo sucedería en aves de 
traspatio que no estén vacunadas.

La MDV-IS tardía ocurre más 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 están bien protegidas frente al 
desarrollo de tumores característico de la MD (12, 
13). La MDV-IS tardía es muy compleja y difícil 
de estudiar. No se relaciona con atrofia de los ór-
ganos linfáticos y casi siempre pasa desapercibida 
en el campo. Las consecuencias económicas de la 
MDV-IS tardía se desconocen pero es posible que al 
día de hoy sean tan importantes como las pérdidas 
asociadas al desarrollo de tumores. Los mecanismos 
involucrados en la MDV-IS tardía son múltiples y 
posiblemente muchos de ellos aún se desconozcan. 
En principio se pueden dividir en dos grupos, los 
que están relacionados con la reactivación del virus 
y los que se relacionan con el desarrollo de tumores.

Aunque no se conoce exactamente en qué 
medida los tumores inducen inmunosupresión, hay 
evidencia de que el desarrollo de tumores se relacio-
na con MDV-IS tardía (45, 50). Las células tumo-
rales de MD expresan varios antígenos que pueden 
interferir con la respuesta inmune, tal como el an-
tígeno fetal de pollo que interfiere con la actividad 
de las células NK y el antígeno CD30 que conduce 
la respuesta inmune hacia inmunidad Th2 (5, 46). 
Las células tumorales, además, pueden reducir la 
expresión del antígeno CD28, que es una molécula 
co-estimulatoria para la activación de los linfocitos 
T, y por tanto podría ser un mecanismo que utilizan 
los tumores para evadir al sistema inmune (4). El 
oncogén meq parecer estar involucrado en inmuno-
supresión de tipo humoral puesto que su delección 
disminuye la capacidad del MDV de reducir la res-
puesta humoral conferida por vacunas de influenza 
aviar y de la enfermedad de Newcastle.

La MDV-IS tardía además ocurre por meca-
nismos completamente independientes al desarro-
llo de tumores. MDV es capaz de desregular varios 
segmentos de la respuesta inmune. Por ejemplo, 
MDV regula negativamente la expresión del com-
plejo mayor de histocompatibilidad (MHC) de tipo I 
(MHC-I) (17, 29), desregula la expresión del MHC 
de clase II (MHC-II) bien aumentándola (7, 40) o 
disminuyéndola (34, 49), y aumenta la producción 
de óxido nítrico (NO) que puede producir apoptosis 
de linfocitos e inmunosupresión (31). La capacidad 
del MDV para desregular el sistema inmune depen-
de del patotipo. La infección con cepas vv+MDV in-
duce mayor producción de NO in vivo que la infec-
ción con cepas vMDV (30). Además, la regulación 
negativa de la expresión del MHC-I es mayor en 
animales inoculados con la cepa 648A (vv+MDV) 
poco atenuada (10 pases en cultivo de fibroblasto de 
embrión 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 más 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-
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valina A, reducir la expresión de MHC-I en células 
CD45+, y reducir el número de células CD45+ en el 
bazo (Gimeno, datos sin publicar). Todos estos me-
canismos podrían contribuir a la inmunosupresión 
no asociada a tumores.

Repercusión de MDV-IS a nivel de campo. 
Debido a la complejidad de la interacción del MDV 
con el sistema inmune de las aves, es muy difícil 
desarrollar métodos de diagnóstico 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 inmunosupresión temprana 
asociada a las primeras fases de infección del virus. 
Por otra parte, una vacunación apropiada podría pro-
teger frente a la MDV-IS tardía asociada a tumores. 
Sin embargo, recientemente hemos demostrado que 
en el caso de infección con los virus vv+MDV, ni 
los anticuerpos maternales ni las vacunas que ac-
tualmente se emplean para el control de la MD (tu-
mores) protegen frente a la inmunosupresión tardía 
inducida por el MDV que no está asociada a tumores 
(13). La inmunosupresión tardía se da en animales 
comerciales, que no sufren atrofia de los órganos 
linfáticos e incluso en ausencia de tumores, lo cual 
complica en gran medida su diagnóstico (12). En 
nuestro laboratorio hemos desarrollado un modelo 
para estudiar la MDV-IS tardía no relacionada con 
el desarrollo de tumores y que afecta únicamente a 
la respuesta inmune celular. Nuestros resultados de-
muestran que la infección temprana con un vv+MDV 
es capaz de abrogar completamente la inmunidad 
conferida por otras vacunas (i.e. vacunas adaptadas 
al embrión de pollo de la laringotraqueitis). Las con-
secuencias de esta MDV-IS tardía a nivel de campo 
pueden ser muy serias y comprometer los resulta-
dos de los programas de vacunación frente a otras 
enfermedades y los parámetros productivos. Por el 
momento, la única vacuna capaz de proteger frente 
a la MDV-IS tardía no asociada a tumores es una 
vacuna experimental a la que se le eliminó el onco-
gén meq (rMd5ΔMEQ). Esta vacuna experimental 
protege mejor frente a la reactivación del virus en 
los linfocitos y esto podría ser clave para el control 
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de la inmunosupresión. Sin embargo, los resultados 
son aún preliminares y los mecanismos por los que 
esta vacuna protege desconocidos. Más estudios son 
necesarios para desarrollar métodos de diagnóstico 
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 diagnóstico de MD y para hacer una 
evaluación de las posibles causas involucradas en un 
brote de MD.

El diagnóstico presuntivo de MD se hace en 
la granja en base a los datos epidemiológicos, clíni-
cos y las lesiones macroscópicas. En muchos casos 
el diagnóstico se puede confirmar por histopatolo-
gía. Sin embargo hay veces que esto no es posible 
y se necesitan otras técnicas para llegar a un diag-
nóstico. En estos casos, la técnica de elección es la 
cuantificación 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 más copias del genoma viral que los tejidos 
latentemente infectados (19).

En caso de un diagnóstico 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 más fre-
cuentes asociados con fallos de protección son una 
mala administración de la vacuna, desafíos tempra-
nos anteriores al desarrollo de inmunidad vacunal, 
desafíos con virus más virulentos, o enfermedades 
inmunosupresoras concurrentes que no permiten a 
las aves generar una respuesta inmune adecuada. 
Al día de hoy se puede evaluar si la vacuna tiene 
títulos adecuados y se ha manejado correctamente; 
si la administración de la vacuna fue correcta y el 
virus vacunal se replicó bien en las aves; si el desa-

fío con virus de campo ocurrió muy temprano; y si 
el virus de campo es más virulento. A continuación 
se describen las muestras que se deben tomar y las 
técnicas necesarias para la evaluación de cada uno 
de estos factores.

Titulación de vacunas de MD. La titula-
ción de las vacunas de MD se expresa como número 
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 lábiles y los títulos se ven afectados 
por numerosos factores. La manipulación incorrecta 
de la vacuna al descongelarla y reconstituirla, utili-
zación de diluyentes incorrectos, adición de antibió-
ticos a la vacuna reconstituida, utilización de la va-
cuna reconstituida por más de una hora o mantenida 
sin refrigeración conlleva a la muerte de las células y 
por tanto a la disminución de los títulos de la vacuna. 
La única forma de determinar el número de PFU por 
dosis que se está aplicando es mediante titulación 
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 número de células vivas usando 
un colorante vital como Tripán Azul. Si bien esta téc-
nica no permite determinar la dosis de vacuna, si nos 
da una idea de cómo 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 títulos de la vacuna se han visto afectados.

Monitorización de la replicación de 
vacunas de MD en las aves. En el pasado la única 
forma de determinar la replicación de las vacunas 
en las aves era mediante la evaluación 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. Además 
los resultados son muy variables dependiendo de 
cómo se manejen las muestras hasta que se procesan. 
En la actualidad, se puede determinar la replicación 
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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 replicación 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 vacunación es entre 7-10 días (22). 
A partir de las 3 semanas, los títulos de las vacunas 
alcanzan un máximo que se mantiene y en muchos 
casos ya no 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 específicos para cada 
uno de los serotipos. Además recientemente hemos 
desarrollado primers que permiten diferenciar 
entre la cepa CVI988 y otros MDV del serotipo 1 
oncogénicos (26). La ventaja de esta técnica es que 
nos permite monitorizar la vacunación con CVI988 
en la primera semana de vida. La desventaja es que la 
técnica se basa en diferencias en un solo nucleótido 
y requiere de condiciones muy particulares y el uso 
de numerosos controles. Para una interpretación 
adecuada de los resultados obtenidos con esta 
técnica se aconseja hacerla en laboratorios que 
tengan experiencia en la misma.

Detección de desafío precoz y/o evalua-
ción de la protección conferida por las vacu-
nas. El porcentaje de animales infectados con virus 
de campo a los 7 días de edad nos da una idea del 
desafío que han sufrido. Lotes con pocos o ningún 
animal positivo indica que el desafío no ha sido ni 
muy temprano ni muy fuerte y si la vacunación 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 días in-
dica que el desafío fue muy temprano y/o muy fuerte 
y, dependiendo de la vacuna empleada, es posible 
que desarrollen MD aunque la vacunación se hiciera 
correctamente. Las mejores muestras para evaluar 
replicación del virus de campo a los 7 días son pulpa 

de las plumas, aunque se puede medir también en 
sangre (11).

Desafortunadamente no existe una técnica 
que nos permita determinar si la protección con-
ferida es adecuada y en caso de no serla poder ac-
tuar. La única forma de determinar si un lote está 
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 función de cuanto 
ADN viral hay presente los animales pueden divi-
dirse en tres categorías: 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 protección conferida por la vacuna aplicada 
no fue suficiente.

Patotipificación de MDV. Aunque se ha 
tratado de identificar diferencias genéticas entre 
los virus mucho más 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 día de hoy no se 
ha encontrado ninguna característica que sea espe-
cífica de un patotipo en particular. La única forma 
de determinar virulencia es mediante experimentos 
con animales conocidos como ensayos de patotipi-
ficación (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 está relacionada con la 
capacidad del mismo de producir el síndrome de 
parálisis transitoria aguda. Cuando se inoculan a 
animales libres de patógenos sin anticuerpos ma-
ternales, los virus vv+ son capaces de matar a un 



23
OCTUBRE DE 2020

23

Informe Científico

U N  A L I M E N T O ,  M I L L O N E S  D E  H I S T O R I A S

# d i a d e l h u e v o

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



24
OCTUBRE DE 2020

24

Informe Científico

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

CONTROL: PRESENTE Y FUTURO

Aunque la genética y la bioseguridad siguen 
siendo críticas 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 vacunación adecuada es necesario hacer varias 
consideraciones, entre otras: tipo de vacuna a em-
plear, edad/ruta de vacunación, dosis de vacuna a 
administrar y vacunación simple vs. revacunación.

Tipo de vacuna. Con la excepción del her-
pesvirus del pavo (HVT) que se puede conseguir 
liofilizado o asociado a células, todas las demás 
vacunas en el mercado son asociadas a células. Si 
bien es cierto que las vacunas liofilizadas son más 
fáciles de manejar, su protección es significativa-
mente menor que las vacunas asociadas a células 
debido a la interacción con anticuerpos maternales.

Las vacunas asociadas a células se pueden 
clasificar según 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 protección las vacunas más 
eficaces son el serotipo 1, seguido de la combina-
ción de los serotipos 2 y 3, y finalmente el seroti-
po 3 administrado independientemente. Aunque es 
común administrar HVT y CVI988, no se ha po-
dido determinar que la protección 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 

Tabla 1. Vacunas actualmente comercializadas 
o en vías de comercialización

Tipo Vector Inserto Compañía

Vectorizada 

  

HVT ND Merial (BI)

HVT IBDV Merial (BI)

HVT ND CEV A

HVT ILT CEV A

HVT IBDV CEV A

HVT AI CEV A

HVT ND MSD

HVT LT MSD

HVT ND-IBDV MSD

Inserción 
mutacional CVI988 LTR REV 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 está en vías de comer-
cialización (3). Además de estas vacunas existen 
otras vacunas recombinantes en fase experimental 
que utilizan MDV del serotipo 1 como vector. Estas 
vacunas se basan en la delección del oncogén meq 
en una cepa muy virulenta (Md5). La vacuna re-
sultante (rMd5∆MEQ) es capaz de proteger frente 
al desafío temprano con vv+MDVs (47). Además 
se puede utilizar también como vector. Reciente-
mente se ha desarrollado una vacuna recombinante 
bivalente frente a MD y a laringotraqueitis basada 
en rMd5∆MEQ, capaz de proteger frente a laringo-
traqueitis como rHVT-LT y frente a MD como la 
vacuna original rMd5∆MEQ (27). Las ventajas y 
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Tabla 2. Ventajas y desventajas de las vacunas 
vectorizadas en base a HVT 

Ventajas Desventajas

La vacuna HVT 
(o rHVT) es la 

vacuna de mayor 
distribución tanto 
en pollo de carne 
como en aves de 

vida larga

La expresión del inserto 
depende de la replicación 
del rHVT y esta a su vez 
de varios factores (dosis, 
ruta de vacunación, com-

binación con otras vacunas 
de MD, viabilidad de la 

vacuna que es asociada a 
células

No interacciona 
con anticuerpos 

maternales

No se puede mezclar con 
otros rHVTs o con HVT 

tradicionales

 No se transmite 
vía horizontal

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

nistración de otras vacunas 
(i.e. SB-1 y CVI988)

Una dosis 
garantiza 

inmunidad de por 
vida

Puede expresar 1-2 genes 
de otros virus- adecuado 
para enfermedades que 

requieren una respuesta in-
mune simple pero no para 

patógenos complejos 
La administración 
in ovo es segura

Tabla 3. Ventajas y desventajas de las vacu-
nas recombinantes por inserción mutacional 

(CVI988 con REV-LTR)

Ventajas Desventajas

 Buena protección 
contra desafíos 
tempranos con 

vv+MDV

Desconfianza por llevar 
parte del genoma de REV

  Uso en pollos de carne 
no esta tan generalizado 

como las vacunas en base 
a HVT 

Puede ser usada 
como vector para 

vacunas bivalentes No se han hecho estudios 
para evaluar la protec-

ción frente a la inmuno-
supresión causada por 

vv+MDV 

Se replica muy 
bien en las aves 

La administración 
in ovo es segura

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

Es necesario tener precaución cuando se 
combinen vacunas de MD. Es conocido que la ad-
ministración conjunta de virus de los serotipos 2 y 
3 conlleva un sinergismo de protección 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 rHVT o un rHVT 

con un HVT convencional las vacunas competirán 
entre ellas y solo una de ellas conseguirá replicarse 
adecuadamente. Esto no afectaría el efecto deseado 
de protección 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).

Edad/Ruta de vacunación. La vacunación 
in ovo se ha generalizado en los últimos aňos. En 
USA la totalidad de los pollos de carne y la mayo-
ría de las reproductoras pesadas se inoculan por esta 
vía. Aparte de las ventajas técnicas y de mano de 
obra, la vacunación in ovo confiere mejor protección 
que la vacunación al día de edad y es beneficiosa 
para el desarrollo del sistema inmune del embrión. 
Nuestros estudios demuestran que la administración 
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in ovo de cualquiera de las vacunas mejora la pro-
tección frente a un desafío temprano con MDV que 
cuando se administra al día de edad (24, 25). En estu-
dios recientes además hemos demostrados que la va-
cunación con HVT in ovo acelera el proceso de ma-
duración del sistema inmune, de manera que no sólo 

responde mejor frente a un desafío con MDV sino 
frente a otras vacunas y/o patógenos no relacionados.

Dosis de vacuna. Como ya comentamos 
anteriormente las vacunas de MD son lábiles 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 míni-
mas que por ley las vacunas de MD deben tener en 
USA (51). Si las vacunas se usan siguiendo las re-
comendaciones de las compañías farmacéuticas y se 
manejan bien, la dosis que reciben las aves deberían 
ser adecuadas. Sin embargo, no es difícil que ocurran 
errores en el manejo y además 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 subóptimas. Los efectos negativos de recibir 
una dosis subóptimas dependen de muchos factores, 
los más importantes son las características del virus 
de desafío 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 subóptimas son más 
obvios cuando el desafío ocurre muy temprano con 
virus de mayor virulencia (vv+) y se observan más 
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 desafíos fuertes 
o tempranos y otras que necesitan de dosis altas para 
proteger en esas condiciones (53). En cualquier caso 
se desaconseja utilizar dosis subóptimas de vacunas 
porque incluso en ausencia de tumores, dosis bajas 
de vacunas se relacionan con peor parámetros pro-
ductivos (22).

Revacunación. Tradicionalmente la vacuna 
de MD se administra una sola vez al día de edad vía 
subcutánea o a los 18 días de desarrollo embriona-
rio (18ED) vía intra-amniotica. En la década de los 
90, cuando los casos de MD aumentaron de forma 
drástica en lotes vacunados con CVI988 se empezó 
a generalizar el uso de una segunda vacunación. Al 
ser la revacunación una medida empírica tomada en 
situación desesperada, se han utilizado varios pro-

Tabla 4. Ventajas y desventajas de las vacunas 
recombinantes con delección de genes (rMd5 

ΔMEQ) 

Ventajas Desventajas

Confiere la mejor 
protección frente a 

desafío temprano con 
vv+MDV

Atrofia de los 
órganos linfoides en 
aves sin anticuerpos 

maternales- 
problemas para la 
licencia pero poca 
relevancia practica  

Protege frente 
a tumores y 

también frente a la 
inmunosupresión 

inducida por 
vv+MDV

Puede ser usada 
como vector como 

vacuna bivalente (i.e. 
Md5ΔMEQ-ILTV gB)

Seguramente no se 
use en pollo de carne 

y las compañías 
farmacéuticas 

pueden no estar 
interesadas en su 
comercialización

Se replica muy bien en 
las aves y no interfiere 

con anticuerpos 
maternales

Segura no revierte a 
virulencia

Puede ser usada como 
vector en vacunas 

bivalentes
Se replica muy bien en 

las aves
No está asociada a 

células



27
OCTUBRE DE 2020

27

Informe Científico

tocolos (día de edad- siete días, nacimiento-24 ho-
ras, día de edad-21 días....). Tras numerosos intentos 
fallidos para reproducir los efectos positivos de la 
revacunación en el laboratorio, finalmente consegui-
mos estandarizar un protocolo que nos permitió op-
timizar el procedimiento (25). Nuestros resultados 
demostraron que para conseguir los efectos positi-
vos de la revacunación la segunda vacuna debe ser 
más eficaz que la primera vacuna utilizada. Además, 
el mejor protocolo de revacunación es administrar la 
primera vacuna in ovo y la segunda al día de edad 
(24). Recientemente hemos demostrado que la admi-
nistración de HVT in ovo acelera la maduración 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-
penderá en gran parte de la evolución del virus. Es 
muy posible que MDV siga aumentando en virulen-
cia y que las vacunas actuales dejen de funcionar. 
De ser así será necesario introducir en el mercado 
vacunas que confieran mayor protección (i.e. rM-
d5∆MEQ). En este caso será imprescindible seguir 
investigando las causas que determinan la evolución 
del MDV y buscar estrategias para bloquearla o al 
menos retrasarlas. Hoy sabemos que los MDV más 
virulentos son también más inmunosupresores y esta 
característica 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 más importancia a este 
aspecto de la infección con MDV. Se necesitan téc-
nicas que nos permitan diagnosticarla en el campo y 
métodos adecuados de protección.
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RESUMEN

La enteritis necrótica (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-
múnmente 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 específicos. 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 infección 
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 daño en la integri-

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 revisión 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 necrótica.

INTRODUCCIÓN

La enteritis necrótica (EN) es una enferme-
dad de las aves de corral causada por las toxinas 
producidas por cepas patógenas 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 económicas estimadas de la EN varían entre 
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2 a 6 billones de dólares al año (Lee et al, 2011; 
Kheravii et al, 2018) las cuales se explican por la 
afectación en el desarrollo óptimo de las aves, la 
desuniformidad de los lotes, la pérdida de aves por 
mortalidad generada y el costo asociado con la pre-
vención y los tratamientos por largos períodos de 
tiempo (Kheravii et al, 2018).

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

Durante las últimas cuatro décadas, los an-
tibióticos 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 epidemiológico del Centro Europeo para el 
Control y Prevención de Enfermedades (ECDC), en 
2017 el promedio en consumo de antimicrobianos 
fue de 23.4 Dosis Diaria Definida (DDD) por cada 
1000 habitantes día. Adicionalmente, en el reporte 
por la Federación de Sanidad Europea los animales 
de granja consumieron 4.7 millones de kg o el 35% 
de todos los antibióticos administrados en la Unión 
Europea tanto para humanos como para animales. 
Los antibióticos han sido objeto de un escrutinio 
creciente por parte de algunos científicos, consumi-

dores y reguladores gubernamentales debido al de-
sarrollo potencial de bacterias patógenas humanas 
resistentes a los antibióticos 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 prevención y el 
manejo de esta enfermedad (Kheravii et al, 2018).

La prevención de EN se ha basado particu-
larmente en el uso de anticoccidiales ionóforos y 
antibióticos 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: clí-
nica o subclínica. La forma clínica se caracteriza 
por aparición 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 varía entre 0,54% 

+
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AGENTE ETIOLÓGICO

El agente etiológico de EN corresponde a 
cepas patogénicas de CP tipo A, C y G (Swayne, 
2020). En los últimos años 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 demostró cuando una cepa mutante netB no 
causó EN en un modelo experimental en pollo y la 
virulencia se restauró cuando el gen NetB funcional 
se introdujo de nuevo en la cepa de CP (Keyburn 

Figura 2: Lesiones en hígado e intestino delgado 
con focos necróticos y desprendimiento de mucosa 
(Foto cortesía del Dr Chuck Hofacre y Dr. Matthew 
Jones, Southern Poultry Research Group)

Figura 1: Lesiones en intestino delgado e hígado 
en pollo de engorde con enteritis necrótica. Muco-
sa del intestino delgado necrótica (Foto cortesía del 
Dr Chuck Hofacre y Dr. Matthew Jones, Southern 
Poultry Research Group)

a 1,98% y hasta en un 6,5% aproximadamente sin 
afectación de la postura (Dhillon et al, 2004; Lee 
et al, 2011). En la forma subclínica, los signos clí-
nicos son bastante leves o a veces imperceptibles y 
no hay incrementos en la mortalidad. Los daños in-
testinales y en otros órganos (Figura 1, 2 y 3) llevan 
a pérdidas en la producción debido a disminución 
en la absorción, reducción de la tasa de crecimiento 
e incremento en la conversión (Timbermont et al, 
2010). Ambas formas (clínica y subclínica) pueden 
ser responsables de tales pérdidas, pero es probable 
que los casos subclínicos representan la mayoría de 
las pérdidas económicas, ya que tales casos afectan 

el desempeño y la eficiencia en ausencia de signos 
clínicos visibles (Wu et al, 2016)
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Figura 3: Lesiones en hígado de un pollo de 
engorde con enteritis necrótica. Nótese el hígado 
hemorrágico en la derecha, color rojo oscuro friable 
y con hepatomegalia  (Foto cortesía del Dr Chuck 
Hofacre y Dr. Matthew Jones, Southern Poultry 
Research Group)

Figura 4: Coloración Gram Clostridium perfringens. 

et al, 2009).  La enfermedad se precipita cuando 
se genera una injuria intestinal como el daño de la 
integridad de la mucosa intestinal, cambios en el 
pH del lumen y de la viscosidad intestinal (Yu et 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 oxígeno y/o en bajas concentraciones 
de superóxido, lo que lo convierte en un anaerobio 
aero-tolerante (Kiu et al, 2018). Es comúnmente 
encontrado en el ambiente, particularmente en suelo 
y en plantas en descomposición (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 patógeno causando una 
serie de enfermedades histotóxicas y entéricas en 
humanos, cerdos, ovejas, vacas y aves (Wade et al, 
2016).

CP produce al menos 20 toxinas diferentes 
(Rood, 2019) y su clasificación se basa en la 
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combinación de 6 toxinas extracelulares: alfa, beta, 
épsilon, iota, enterotoxina Clostridium perfringes 
(CPE) y toxina NetB (Swayne, 2020). Además 
de las anteriores toxinas produce varias enzimas 
hidrolíticas incluyendo lecitinasa, hialuronidasa, 
colagenasa, DNasas, sialidasas (afecta ácido siálico 
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 específicos (Morris 

et al, 2009).  Es decir, no existen grandes diferencias 
entre los toxinotipos de CP porque algunos de estos 
factores de virulencia, codificados en plásmidos, 
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 está ubicado en un locus 

Tabla 1: Adaptado. Clasificación de C. perfringens basada en la producción de toxinas (Bhunia, 2018, 
Rood, 2019; Swayne, 2020). *CPE: Enterotoxina 

Tipo Toxinas

alfa (α) beta (β) épsilon (ε) Iota (ι) CPE NetB

A + - - - + -

B + + + - - -

C + + - - +/- -

D + - + - +/- -

E + - - + +/- -

F + - - - + -

G + - - - - +

Gene Plc Cbp Etx Ia, Ib Cpe Neloc1

Localización gene cromosoma plásmido plásmido plásmido plásmido/

cromosoma Plásmido

Actividad biológica Necrotizante

Hemolítica

Contracción del 
músculo liso Dermonecrosis

Edema

Enterotóxica Desconocido Eritema 

Enterotóxica Hemolítica

Acciones Fosfolipasa C

Esfingomielinasa Formador de poro Formador de poro Formador de poro
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PATOGENICIDAD

La EN ocurre cuando CP prolifera en un alto 
número de unidades formadoras de colonia (ufc) 
en el tracto gastrointestinal. La población de CP en 
aves sanas varía entre 102-104 ufc/g de contenido 
intestinal comparado con 107-109 ufc/g en aves en-
fermas (Swayne, 2020). CP es una de las bacterias 
con mayor crecimiento establecido en 8-12 minutos 
a 43ºC y de 12-17 minutos a 37ºC. El rápido creci-
miento predispone a la infección de los tejidos del 
hospedero, la cual podría darse en menos de 5 horas, 

Figura 5: Estructura monomérica (A) y de poro de NetB (B) (adaptado de Rood et al, 2016)

de patogenicidad de 42 Kb NEloc1, presente en 
grandes cantidades en plásmidos 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 β de 33 kDa que causa 
lisis celular. La producción de la toxina NetB está 
controlada por dos componentes VirS y el sistema 
regulador ViR (Bhunia, 2018). (figura 5)

al tener un tiempo de generación 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 producción de varias toxinas 
de CP es positivamente regulada por el sistema VirR/
VirS, el cual incluye la toxina NetB, α-toxina, per-
fringolisina O (PFO) y la β-toxina y recientemente 
se incluyó al quorum sensing (QS) en la regulación 
de la expresión de las proteínas involucradas en la 
virulencia de CP (Yu et al, 2017). Los sistemas QS 
coordinan comportamientos colectivos en respues-
ta a la densidad de la población celular a través de 
la producción y detección de pequeñas moléculas 
extracelulares llamadas autoinductores (AIs). CP 
codifica al menos dos sistemas QS: LuxS y Agr-Li-
ke. El sistema QS LuxS es común en bacterias gram 
positivas y gram negativas y Agr-Like se encuentra 
solamente en bacterias gram positivas, este siste-
ma está 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 ortólogos (genes 
o secuencias genéticas similares entre sí) de Agrd y 
Agrb en el genoma de CP y se encontró que regu-
lan positivamente la producción de varias toxinas 
incluyendo α-toxina, perfringolisina O (PFO), β-to-
xina, ε-toxina y la enterotoxina CPE. Además, se 
demostró que Agr-like regula positivamente la pro-
ducción de NetB y la citotoxicidad celular asociada 
con EN (Yu et al, 2017; Kiu et al, 2018)

La principal acción de las toxinas de CP 
involucra la unión inicial a un receptor localizado 
en la membrana plasmática de los enterocitos 
seguido de la activación de vías extracelulares 
y una variedad de efectos citopáticos que llevan 
a la muerte celular (Navarro et al, 2018). La vía 
intracelular para la acción de la enterotoxina 
CPE involucra receptores celulares denominados 
claudinas, estas son una familia de polipéptidos 
únicos de 21 a 27 kDa que desempeñan un 
papel fundamental en el mantenimiento de las 
propiedades normales de las uniones estrechas en 
los enterocitos (Shrestha et al, 2019). Se conocen 
como proteínas de unión estrecha (tight junctions) 

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 unión inicial de la enterotoxina 
CPE a las claudinas resulta en la formación de un 
pequeño complejo claudina-CPE compuesto por 6 
estructuras las cuales dirigen la oligomerización de 
la enterotoxina y la formación de un pre-poro en 
la membrana plasmática, denominado CH-1 (Uzal 
et al, 2015). La formación del poro comienza con 
el ensamblaje de una parte de la proteína de la 
enterotoxina CPE en la membrana plasmática del 
enterocito, dando lugar al incremento en el flujo de 
Ca+2, el cual estimula la actividad de las calpaínas 
que a su vez conducen a la activación 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 destrucción de 
la lámina propia, la matriz extracelular y las unio-
nes estrechas. La lámina propia está infiltrada e 
hiperémica con presencia de células inflamatorias, 
especialmente en la interfaz del dominio basal de 
los enterocitos y la lámina propia. Estas áreas se 

Figura 6: Mecanismo de muerte celular activado por enterotoxina de Clostridium perfringens (CPE). (Navarro et al, 
2018)   
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integridad estructural entre los enterocitos y la lá-
mina propia (M`Sadeq et al. 2015)  

RESPUESTA INMUNE CONTRA 
Clostridium perfringens

El mecanismo por el cual los patógenos 
bacterianos como CP se unen a las células epite-
liales comienza con el reconocimiento de patrones 
moleculares asociados a patógenos (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 retículo 
endoplásmico. 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-
ñalización celular que dan como resultado la es-

timulación de genes que codifican para citoquinas 
proinflamatorias y por ende la activación de células 
del sistema inmune innato y adquirido. Entre las 
células activadas más importantes se puede men-
cionar los linfocitos T ayudadores Th1, Th2, Th17 
y Treg (Oh and Lillehoj, 2016). Estos eventos de 
señalización culminan en la secreción de varias 
citoquinas, como la interleuquina proinflamatoria 
(IL)-1, el interferón- γ (IFN- γ), la IL-13, la IL-17 
por las células y el factor de crecimiento transfor-
mante (TGF)- β e IL -10 (Zaytsoff et al, 2020). Los 
mecanismos de señalización de la respuesta infla-
matoria asociada con la infección por CP están 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 función 
de su potencial para inducir la secreción de citoqui-
nas tipo Th2 y Th17 (Fascina and Lillehoj, 2019; 
Zaytsoff et al, 2020)
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RELACIÓN INFECCIÓN 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 clínica menos grave que otras (Eimeria 
brunetti, Eimeria maxima, Eimeria necatrix y 
Eimeria tenella) (M`Sadeq et al. 2015; López 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 
daño en el lumen intestinal permite la filtración 
de proteínas plasmáticas las cuales son usadas 
como sustrato de crecimiento por cepas de CP. 
Además, la infección 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 proliferación de CP, potentes bacterias 
mucolíticas que usan el moco como fuente de 
energía (Timbermont et al, 2011).  Así se obtiene el 
máximo beneficio por parte de la bacteria, derivado 
de una mayor disponibilidad de nutrientes liberados 
por la infección de las Eimerias, especialmente 

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

Figura 7 Interacción Eimeria- C. perfringens para causar daño en intestino (Adaptado de Timbermont et, al 2011). 
ECMMs*: Moléculas de matriz extracelular. 

CONCLUSIONES

Las enfermedades entéricas, principalmente 
la EN son una preocupación importante en la indus-
tria avícola, debido a las pérdidas de producción, 
aumento de la mortalidad, reducción del bienestar 
de las aves y mayor riesgo de contaminación de 
productos avícolas para consumo humano.

La EN, en pollos se desarrolla como resul-
tado de la infección 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 físicas y químicas del 
intestino, como daño de la superficie epitelial, in-
ducción de la producción de moco o cambios en los 
tiempos de tránsito intestinal; factores que provo-
can disrupción de la microbiota intestinal y aspec-
tos que afectan el estado inmunitario de las aves.
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¿Qué son las micotoxinas?
El alimento balanceado a menudo está contaminado con 

múltiples micotoxinas. Las micotoxinas son producidas por 
mohos en momentos de estrés, ya sea debido a una enfermedad 
o, lo que es más 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 húmedas o de sequía pueden fomentar una 
producción de micotoxinas diferentes. Alternativamente, los 
hongos pueden producir micotoxinas durante las condiciones 
de almacenamiento donde puede haber exceso de humedad o 
alta penetración de oxígeno. Los hongos de almacenamiento 
pueden ocurrir solos o también como parte de la contamina-
ción por micotoxinas del campo. Como resultado, en un solo 
pienso un hongo podría producir varias micotoxinas o podría 
haber varios hongos cada uno produciendo una micotoxina. 
Esta situación podría dar lugar a que cualquier producto esté 
contaminado por múltiples 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 detección de micotoxinas dispo-
nibles que varían en costo, sensibilidad y precisión.

El mejor método de sensibilidad y precisión es la 
espectrometría de masas tándem de cromatografía 
líquida (LC-MS/MS)

Esta estrategia puede detectar múltiples micotoxinas si-
multáneamente en granos y alimentos terminados.  Otras es-
trategias utilizadas incluyen una prueba de flujo lateral basa-
da en ELISA.   Esta prueba es una manera rápida y fácil de 
detectar ciertos granos para un número limitado de micoto-
xinas.   Este método es rápido y económico, pero no es tan 
sensible como otros métodos.

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

Cada año, Alltech realiza un análisis 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 geográficas 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 análisis de 
micotoxinas se llevó a cabo en el Laboratorio de Servicios 
Analíticos Alltech 37+ en Lexington, Kentucky o en Dunbo-
yne, Irlanda. Alltech 37+ utiliza técnicas de cribado de alta 
tecnología basadas en el método LC-MS/MS. Con este méto-
do, el laboratorio puede detectar más de 50 micotoxinas en la 
alimentación animal.

Para permitir la interpretación de estos resulta-
dos, el equipo de Manejo de Micotoxinas de Alltech 
ha desarrollado la cantidad equivalente al riesgo 
(REQ).

El REQ es una evaluación de la toxicidad total de una 
mezcla de micotoxinas dada basada en la cantidad de cada 
micotoxina individual presente y su toxicidad relativa. Este 
cálculo se puede adaptar a la especie específica y al grupo de 
edad. La edad y el tipo de ave tiene un impacto en la suscep-
tibilidad al riesgo de un desafío de micotoxinas. Como resul-
tado, algunas aves pueden ser capaces de soportar más de un 
desafío que otras.
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¿Por qué deberíamos 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 múltiples factores como el tipo de 
micotoxina, la edad del ave, el estado de salud o las especies. 
Además, la contaminación por micotoxinas en los piensos termi-
nados puede producirse a niveles bajos, medios o de alto riesgo 
para la producción avícola. Se suele pensar que las micotoxinas 
son sólo un problema para las aves de corral de larga duración, 
como las ponedoras y los reproductores, y no son un desafío en 
las aves de corral de corta duración, como los pollos de engor-
de. La contaminación por micotoxinas puede acumularse con el 
tiempo y convertirse en un problema, pero la exposición a corto 
plazo, ya sea a niveles altos o bajos, también puede suponer un 
riesgo para la producción de aves de corral. La exposición a cor-
to plazo o la exposición a niveles bajos de micotoxinas pueden 
ser una ocurrencia común en la producción de aves de corral, 
pero el diagnóstico es difícil. 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, actúan para de-
teriorar las células que se dividen rápidamente.

Estas células que se dividen rápidamente se encuentran en 
muchas partes de aves de corral, incluyendo la piel, el tracto 
gastrointestinal, el tracto reproductivo, el sistema inmunológi-
co y el sistema óseo. Diferentes micotoxinas pueden afectar a 
estos sistemas directa o indirectamente y, en última instancia, 
tienen un impacto en la producción y el rendimiento. Diferentes 
desafíos que pueden relacionarse con las micotoxinas incluyen 
lesiones en la boca, alteración de la función hepática y pancreá-
tica, integridad intestinal dañada, ingesta reducida de alimentos, 
absorción reducida de nutrientes, inmunosupresión y estiércol 
húmedo.

Las principales micotoxinas identificadas en el análisis de 
la muestra de piensos terminados de aves de corral fueron Tri-
cotitemas de tipo B (grupo DON), Fumonosinas, ácido fusarico 
y micotoxinas emergentes. En los EE.UU., se encontraron al-
gunas toxinas Ergot con el nivel máximo detectado siendo un 
nivel de desafío más alto. Tricotecenos tipo B, Fumonisinas y 
toxinas Ergot impactan negativamente el tracto gastrointestinal 
de varias maneras. Además, estas micotoxinas se ha encontrado 
que causan inmunosupresión 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-

me el sistema inmunitario existe un mayor riesgo de infecciones 
secundarias, ya sean bacterianas o virales.

Estas micotoxinas pueden causar daños extensos por sí solas, 
especialmente a niveles de alto riesgo, pero pueden causar aún 
más daño cuando se encuentran en combinación. Incluso si hay 
un nivel de riesgo bajo para una micotoxina, la contaminación 
por micotoxinas múltiples puede presentar una situación de ries-
go media o mayor. Este tipo de contaminación múltiple se ha 
demostrado puede conducir a muchos problemas incluyendo: 
1) aumentar el daño de las células intestinales; 2) disminuir el 
crecimiento de las células intestinales; 3) aumentar la permeabi-
lidad intestinal; 4) deteriorar la recuperación intestinal; 5) alterar 
indirectamente las comunidades microbianas; y, 6) suprimir la 
protección 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 
todavía pueden afectar la salud intestinal y el sistema inmunoló-
gico en la producción de aves de corral. La gestión de la contami-
nación por micotoxinas requiere un enfoque multifactorial que 
incluya la dilución del grano contaminado y el uso de adherentes, 
aglutinantes o atrapadores de micotoxinas de amplio espectro.
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METABOLISMO 
DEL CALCIO  EN  
PONEDORAS.
EDGAR SANTOS B. 

se agrupan en el término cronobiología; basados en la 
duración del ciclo los han clasificado en: ritmos de alta 
frecuencia llamados ultradianos de poca duración; rit-
mos de baja frecuencia  infradianos que son de larga 
duración  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 vías para e intracelulares; el primero es indepen-
diente de las regulaciones  fisiológicas y nutricionales 
se presenta a lo largo del intestino delgado, solo depen-
de de la concentración de calcio en el lumen intesti-
nal; la segunda sucede por procesos saturables en sitios 
de baja concentración de calcio por lo que se requiere 
presencia de energía para mover calcio en contra del 
gradiente electro-químico especialmente en el duodeno 
y yeyuno; ambas vías reguladas por la hormona 1,25 
dihidrocolecalciferol mediante dos efectos; el primero 
dependiente de la expresión genómica y síntesis de pro-
teína y la otra mas rápida no genómica. 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 absorción de calcio predo-
minan cuando la concentración de calcio en la dieta es 
adecuado, si hay condiciones de baja concentración 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 ovoposición alcanzando su máxima concentración 
entre las 10 y 14 horas postovoposicion. Las concen-
traciones plasmáticas de calcio iónico (Ca++) dismi-
nuyen a medida que el calcio es bombeado desde la 
sangre hacia la glándula coquiliaria para formar el 

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

El calcio es un elemento esencial o primario en 
la formación del huevo y el cascarón del  mismo. Se 
deposita en el hueso como fosfato de calcio pero en el 
cascarón el 95% es carbonato de calcio ordenado como 
cristales de calcita y 5% de material orgánico en la for-
ma de membranas; aunque sabemos que el fósforo es 
el mineral  de mayor concentración y constituyente de 
la sangre. La genética de las ponedoras modernas por 
su alta producción de huevos cada día es mas exigente 
en cuanto a la nutrición de precisión especialmente los 
minerales para poder producir huevos con la cáscara 
mucho mas fuerte y suficiente para producir 490 a 500 
huevos a las 96 semanas de vida; la cáscara es el 9.3% 
del peso del huevo y a su vez el calcio constituye el 
36% del peso del cascarón luego una ponedora puede 
producir 29.4 Kg. de masa de huevo a las 90  semanas; 
de cascarón 2.73 Kg. y aproximadamente secreta 1 Kg. 
de calcio a través del huevo  que corresponde a 35 o 40 
veces la cantidad de calcio que contiene su cuerpo. Solo 
se retiene máximo 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-
rón debe involucrar un mecanismo homeostático muy 
eficiente y particular en ponedoras; es conocido que 
este mecanismo esta afectado por fluctuaciones rítmi-
cas de tipo circadiano donde las variables fisiológicas 
cambian alrededor de algún valor intermedio gracias 
al efecto homeostático del sistema nervioso y endocri-
no (Anwar, N.M. 2017); dichos fenómenos biológicos 
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ser liberado y ayudar a la formación de la cáscara. 
Demasiado calcio en el periodo de crecimiento va 
en detrimento del pico de producción de huevos por 
daños en el desarrollo de la glándula paratiroides. Hay 
dos fuentes para la formación de la cáscara: el calcio 
proveniente del alimento suministrado al ave y el 
liberado por  la médula ósea. Los grandes ingredientes 
proveedores de calcio en las dietas para aves son: la 
concha de ostras y el carbonato de calcio.

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

La ovulación se presenta entre 40 y 60 minutos; 
el huevo en formación emplea 4.5 horas en alcanzar 
la glándula coquiliaria en el infundíbulum está 0.25 
horas; en el magnum está 3 horas y luego en el itmus  
1.25 horas. Cuando el huevo llega a la glándula co-
quiliaria la deposición del calcio es muy lenta durante 
las primeras 4 horas ya que se presenta la absorción 
de agua, sales y glucosa incrementándose el volumen 
del huevo llamado también “hinchamiento” el cual 
estrecha las membranas de la cáscara se distiende la 
glándula coquiliaria y se estimula la fase rápida de la 
deposición de calcio la cual está comprendida entre las 
12 y 18  horas de postovoposicion y luego declina esa 
velocidad de calcificación. Durante la fase de máxima 
deposición del cascarón la transferencia de Ca++ ió-
nico  desde la sangre oscila entre 100 y 200 mg./hora; 
por tal motivo los niveles plasmáticos pudiesen caer a 
cero pero eso no sucede porque hay otras vías y fuente 
disponible que es la médula ósea. Como el cascarón se 
forma en las horas de oscuridad cuando los consumos 
de alimento son muy bajos o inexistentes por lo tanto 
la única fuente de Ca++ es la médula ósea.

La cáscara es el fruto  de la combinación de iones 
de calcio con iones de bicarbonato. 

Ca++  + 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 variación 
urinaria en la excreción de calcio y fósforo durante la 
formación del huevo.

 En las gallinas ponedoras es perjudicial tanto el 
exceso como la falta de calcio; el porcentaje de absor-
ción es alto en los primeros cuatro meses de postura 

cascarón así que la concentración 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 transformación a la 1,25 
dihidroxicolecalciferol. De igual manera una baja con-
centración de Ca++ en plasma estimula la secreción de 
la hormona paratoroidea. A medida que la edad de las 
aves va siendo mayor, la tasa de absorción de calcio se 
va reduciendo lo cual esta asociado con la disminución 
de la actividad de la enzima 25-dihidrocolecalciferol 
1 alfa hidroxilasa a nivel renal y la disminución de la 
concentración plasmática de la 1-25 dihidroxicolecal-
ciferol.

RETENCIÓN DE CALCIO Y FÓSFORO EN AVES DE 
POSTURA ALIMENTADAS CON DIFERENTES NIVELES 

DE CALCIO Y FÓSFORO 

% de 
Calcio 

en dieta

% 
Retención 
de Calcio

% 
Retención 
de Fósforo

Cantidad 
de Ca  g.

cantidad 
de P 

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).
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FORMACIÓN DEL HUEVO: Al llegar a la madurez 
sexual los estrógenos son derivados del ovario en 
grandes cantidades lo que determina en un aumento 
considerable del nivel de calcio en la sangre, la 
glándula paratiroides secreta hormona para mantener 
constante esa cantidad de calcio sanguíneo; ese 
calcio es depositado en la médula ósea para después 

Riñon 1 α, hidroxilasa
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cadianos, en el caso de las 
aves de postura el consumo 
de calcio estaría 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-
ción 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 días es 
decir ponen durante 7 días 

ción del calcio o el tamaño de la partícula que se use 
para la fabricación del alimento; podemos emplear  el 
30% del carbonato de calcio fino y el 70 en partículas 
de diámetro de 2 a 4 milímetros o utilizar el 50% de 
fino y 50% de presentación gruesa; para determinar el 
mejor valor para cada explotación es necesario medir 
la gravedad específica del huevo que es una práctica 
sencilla y relativamente fácil de montar y definir que 
parámetro es bueno para cada región. 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 cás-
cara se aumenta; si  esto no ocurre, necesariamente el 
cascarón será mas delgado. Siempre que podamos de-
bemos proporcionar  libre acceso a carbonato de calcio 
a las ponedoras el tamaño de partícula  debe ser 2 a 4 
milímetros de diámetro. Las necesidades se han esta-
blecido sobre asignaciones diarias pero no se ha teni-
do en cuenta las variaciones que se presentan durante 
el día para establecer esos requerimientos, pero hay 
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puesto que los valores de 
calcio sérico alcanzan su 
máxima concentración y 
luego decrece; lo mismo 
que la palatabilidad del ali-
mento disminuye cuando la 
concentración de calcio en 
la dieta es superior al 2%; 
pero ese incremento en la 
dieta aumenta la calidad 
de la cáscara del huevo por 
lo tanto es muy importan-
te encontrar el nivel ade-
cuado para tener armonía 
o equilibrio y esto cambia 
de acuerdo a la temperatu-
ra ambiente y la presenta-

fundamentos fisiológicos 
o científicos que afirman 
que las aves consumen 
calcio como consecuen-
cia de su estado metabóli-
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 señal de los ritmos cir-

es una señal de los ritmos 
circadianos.
CONCLUSIONES:

Existen ritmos circa-
dianos en procesos relacio-
nados con el metabolismo 
y la alimentación del cali-
co en gallinas ponedoras. 
El conocimiento de estos 
pueden ayudarnos a com-

continuos y descansan uno las ponedoras de mas baja 
producción y las mas eficientes ponen 14 días conse-
cutivos y descansan uno: y en tercer lugar el tamaño 
de las partículas del calcio utilizado en la fabricación 
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 maíz en un comedero, 
la soya en otro, fósforo y microminerales mas vita-
minas; las ponedoras consumirán el 60% de calcio al 
final del fotoperiodo los otros ingredientes los consu-
mirán entre las 6 A.M. a 12 M. ¿ Porque sucede esto? 
Debido a que la mayor demanda de calcio para formar 
la cáscara esta entre las 6 y 10 PM. es decir entre las 
18 y 22 horas.

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

Esquema de las principales funciones de las hormonas que intervienen en 
la reproducción de la gallina (Sauveur, 1992)
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prender los diferentes problemas de la cáscara y como 
solucionarlos ya que si entendemos el estado fisiológi-
co a lo largo del día podemos ajustar el momento y la 
cantidad de calcio a suministrar a las gallinas con el fin 
de optimizar la eficiencia en la utilización 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 fósforo para utilizarse en 
otros tejidos corporales cuando los aportes dietéticos 
no son adecuados por ejemplo en la formación  del cas-
carón; en las cavidades medulares de algunos huesos 
de las gallinas ponedoras son invadidas por un sistema 
óseo 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 liberación depende 
de la concentración de Ca iónico; a la vez la actividad 
reproductiva de las gallinas está estimulada por varios 
factores siendo uno de ellos la luz continua con dura-
ción necesaria de 12 a 14 horas y su intensidad.

Las necesidades de calcio de las pollitas preini-
ciación de 0-4 semanas de edad es de 0.8 a 1% y fós-
foro disponible de 0.5%; en la etapa de iniciación de 5 
a 10 semanas de edad 0.9 a 1.% de calcio con fósforo 
disponible de 0,40 a 0.45; periodo de levante o desa-
rrollo de 11 semanas a 16 semanas la concentración de 
calcio debe ser de 0.9 a 1.2 de calcio y fósforo dispo-
nible de 0.4 a 0.42. A las aves en levante debemos su-

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 tamaño de partícula de 1 a 
2 milímetros de diámetro.

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

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

Las necesidades para formar el cascarón oscilan 
entre 2.4 a 2.7 g. por día y para mantenimiento 0.6 g. por 
día; teniendo en cuenta la solubilidad y digestibilidad 
del calcio que para ponedoras es solo del 40 al 60%.
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El día 21 de agosto, se llevó 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 órdenes su ex-
periencia para que nuestro evento se desarrollara 
exitosamente.

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

Así mismo, se presentó un informe pormenori-
zado sobre las decisiones tomadas al interior de 
la asociación 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 capacitación e 
investigación 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.

ASAMBLEA GENERAL
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La Asociación 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 más sentidas 
condolencias a sus familiares, amigos y 
compañeros de FINLAB, de INCUBACOL 
S.A.S y de Agroindustrias UVE en estos 

difíciles momentos.
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Doctor.
Luis Carlos Monroy
Primer Vicepresidente.

Doctora.
Yanneth Gómez Prada.
Segunda Vicepresidente.

Doctora.
Lina María Peñuela
Secretaria.

Doctor.
Jorge Arturo Alarcón.
Tesorero.

Doctora.
Diana Marcela Álvarez.
Vocal

Doctor.
Edgar Santos Bocanegra
Vocal.

Doctor.
Carlos Alberto Ardila.
Vocal.

Doctora.
Sandra Mylena Prado.
Vocal.

Doctor.
Jorge Alberto Moreno.
Vocal.

Doctor.
Camilo Calderón.
Vocal.

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

Doctor.
Juan Carlos Acevedo. 
Presidente.
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En el marco de la 56 Asamblea General de Asociados, se eligió la Junta Directiva que guiará los destinos 
de la Asociación durante el período 2020-2022.

Fueron elegidos  los doctores y doctoras:

NUEVA JUNTA DIRECTIVA 2020-2022






