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RESUMEN.

La coccidiosis es una de las enfermedades mds comunes y
persistentas en la avicultura ya que los ooquistes de Eimerig estdn
presentas on todas las casetas comerciales. Dabido a esta ubicuidad
del pardsito, existe una alta probabilidad de gue las aves desarrollen
lesionss de coccidiosis en todas las parvadas, haciendo de esta
enfermedad un de las mas temidas. Para lo que resta de la década de
los 90's e esperan mayores problemas en el control de la coccidiosis,
que en la de los 80's, por lo que se deben optimizar los conocimientos
que se tienen sobre el uso y aficacia de los anticoccidianos ya en uso,
ademds de las lgenicas de manejo qua permitan minimizar el dafo de

las coccidias a la produccién avicola.

La eliminacién total de las coccidias en las granjas no es una
alternativa realista, por lo tanto, es importante aprender a obtener los
rendimientos esperados manteniendo a esta enfermedad dentro de los
nivelas "aceptables®, procurando un medio ambiente adecuado. La
cantidad de ooquistes *normal* varia de granja en granja, y solamente
cuando los pardmetros que utilizamos para evaluar la enfermedad
como moralidad, ganancia de peso, conversién alimenticia y
caliticacion de las deyecciones y lesiones intestinales se salen del
patrén esperado es cuando se debe considerar como un problema y

surge la necesidad de cambiar de programa de control.

La quimioterapia es el método de eleccion de la coccldiosis por medio

de programas de medicacion preventiva. Debe existir una buena



planeacién de estos programas para aprovechar al maximo, tanto los
productos que ya han estado en uso por varios afos, como los que han
sido recien lanzados al mercado, con el propdsito de proteger y
extender la eficacia de los anticoccidianos, evitando el uso excesivo,
continuo e irracional que pusedan generar cepas resistentes. El éxito de
un programa de prevencién estd basado en tomar en cuenta los
siguientes aspectos: Resistencia a los anticoccidianos, adecuada

seleccion de productos y seleccidn de programas simples o duales.

Para el control de la coccidiosis también cxisten programas de
inmunizacién. La aplicacién de estos depende ds! destino comercial de
la parvada. En pollo de engorda el objetivo es producir 8l méaximo
crecimiento y eficiencia alimenticia con un minimo de enfermedad,
mientras que en pollonas y reproductoras el objetivo es el desarrollo de
resistencia. La forma de desarrollar inmunidad en una parvada consiste
en administrar en el agua o alimento un numero determinado de
ooquistes de varias especiss, 0 bien, mediante la disminucién qradual

de ia dosis de anticoccidiano.

La calidad y el manejo de la cama tienen un papei extremadamente
importante en el control de la coccidiosis. La humedad excesiva en ia
cama facilita la supervivencia de los ooquistes de Eimatia. Para el
control de 1a humedad se deben considerar los factores que provocan
camas huimedas como son: la humedad propia del ambiente y la
generada por las aves. Estas se controlan por medio del adecuado

manejo de la cama y ventilacién.
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INTRODUCCION.

Coccidiosls es un término genérico aplicado a un grupo de
enfermedades parasitarias entdricas de alta especificidad
histolégica y en espacies susceptibles causada por protozoarios del
género Eimeria (23). Este protozoario afecta a lodos los animales

de sangre caliente y es especialmente patégena para las aves.

Sin duda la coccidiosis ha sido un problema donde se criaban aves
mucho antes de que se desarrollasen las granjas avicolas, pero fue
tan solo mucho después de que Ralllist y Lucet {1891) nombraron
Eimeria tenelia, un parésito protozoario asociado con la coccidiosis
cecal. Por mas de 25 aios se creria , que la enfarmedad en los
pollos ara causada por una sola especle, Eimeria avium, no
demostrandose claramente hasta los trabajos de Tyzzer (1929),
Tyzzer y cols. (1932), Johnson (1930,1938), que la enfermedad en
los pollos era causada por mas de una especie de coccidia. En la
actualidad se han reporntado 9 aspecies, pero solo son aceptadas
como tales 7. (18,57)).

Tyzzer y Johnson establecieron el concepto de que la coccidiosis en
pollos es causado por varias espacles de Eimetia. Cada especie
difiere en grado de patogenicidad, en nimero de ooquistes

requerido para producir destruccién del tejido y porcién del intestino



que parasitan. De tal manera que fueron hechos dibujos y
descripciones de 6 especies del polio (52).

Tyzzer aceptd y extandid la descripcion de la especie de Eimeria
tonefla (1929), descrita por el frances Raillist como la causa de la
coccidiosis cecal. Tyzzer tambien hizo la descripcién de E,
acervulina, E. maxima y E. milis. Tyzzer realizé dibujos de la
descripcion oral de Johnson para E, necalrix y E, praecox (52).

Eimeria hagani (1938) y Eimeria hrunetli (1942) fueron descritas por
P. P. Levine y Eimaria mivali (1964) por Edgar y Seiboid (52). Sin
embargo acerca de dos especies lenemos que E. hagani no ha sido
formaimente descrita desde su reporte inicial, hace 55 afios (13), y
en cuanto a £, mivati, Shirley, et. al., concluyeron que esta especie
como la describieron Edgar y Seibold posiblements no existe.
Sugieren que e! pardsito aislado por Edgar y Seibold corresponde a

£. milis contaminado posteriormente con E, acervulina (57).

La coccidiosis en las aves es responsable de grandes pérdidas en
la Industria avicola, en diferentes partes del mundo, por lo que es
probablemente una de las enfermedades mas temidas por los
avicultores, debido a los desastrosos efectos que tiene sobre la
produccién (52). Es una de las enfermedades mds comunes y
pqrsistentss en la avicultura. Como los ooquistes de Eimeria estan
prasentes en todas las casetas, existe una alta probabilidad de que
tas aves desarrolien lesiones debidas a coccidiosis (16).

Actualmente las pérdidas por mortalidad son menos fracuentes,



pero la ineficiencia en la produccién, debido a su gran morbilided,
sigue vigente. (52).

Al aumentar la industria avicola comercial en los afios 20's y 30's en
que se tenian unas pocas aves de traspatio o en una sola caseta,
hacia fines de los 40's y 50's, se inici6 la tendencia a criar y
mantener las aves estrechamente conlinadas, intentando
producirlas en forma méas econémica que en el pasado, tanto los
avicultores, especialistas en avicultura como los cientificos se daban
cuenta de la coccidiosls, su efecto sobre el rendimiento y la
necesidad de prevenir la enfermedad de un modo efectivo. Con esta
realizacién y el desarrolio de la industria avicola en el mundo
entero, se iniciaron estudios intensivos a cargo de numerosos
_investigadores para conocer mejor la etiologia de fa infestacién, los
ciclos evolutivos de los pardsitos, efectos de los tratamientos del
hospedero sobre los pardsitos, asi como la bisqueda de mejores
medios para prevenir y tratar ia enfermedad (18). De manera que
tenemos que en los 80's ya aparecen muchas casetas con
capacidad para alojar 10,000 a 100,000 o mds aves. Este dramatico
Inbremenlo en el tamaiio de las parvadas no hubiera sido posible

sin el uso da los anticoccidianos (52).

Los ooquistes estan ampliamente distribuidos y aparecen
dondequiera que se mantengan aves (23). Estudios recientes
realizados en los Estados Unidos, Canadd, Brasil y Argentina
demostraron la presencia de coccidias en la gran mayoria de las

casetas, lo que sehala que existen ooquistes en la cama durante el



desarrollo de prdcticamente cada parvada (36). La difusién dentro
de cada caseta es variable segun las condiciones del medio
ambiente. En avas criadas en piso, con cama humeda, la difusién
es répida y se lleva a cabo principalmente por aves retrasadas o de
escala jerdarquica baja, ya que son las que comen del suelo y las
que después depositan ooquistes por toda la caseta; segun sea la
espocie de Eimeria, la cantidad de ooquistes ingeridos y la
resistencia del ave, la difusién puede ser hasta del 100%,
presentando igualmente signos clinicos variables como: anorexia,
baja en el consumo de agua, depresion, plumas sucias en la cloaca,
diarrea acuosa, pérdida de peso, mala conversidn alimenticia,
daspigmentacién de la plel. También existe la coccidiosis subclinica,
que aunque no causa mortalidad tienen efectos sobre la produccién,
debido a la interaccién con otras enfermedades, absorcidn de
nutrientes, y por lo tanto sobre la conversién alimenticia y la

pigmentacién de la piel en pollo de engorda (55).

Antes de descubrirse las primeras drogas eficaces anticoccidianas
en los afos 40's y su extenso empléo, la mayoria d¢ los avicultores
trataban de prevenir la enfermedad a través de un buen manejo y
medidas sanitarias. Se ensayaron miltiples remedios y métodos
profilécticos, pero al someterlos a pruebas cientfficas, probaban ser

ineficaces en su mayoria (18).

En 1934, Becker enumeré el uso de 36 compuestos que fueron
probados sin éxito para el control de la coccidiosis.. Algunos de

astos fueron seleccionados por su actividad contra la malaria,



bacterias o parasitos. El uso del suero de leche y otros productos
lacteos fueron ampliamente probados a finales de los afios 20's,

pero un consistente control no fue demostrado (52).

El primer éxito fue generado en 1935 cuando Herrick y Holmes
anunciaron que el uso de azufre inorgdnico podia prevenir la
coccidiosis cecal. Los resultados de laboratorio sobre el uso del
azufre inorgénico fueron confirmados en pruebas de campo, y

algunas compaitias empezaron a vender preparaciones de azufre.

A P.P. Levine (1939) se le acredité el descubrimiento de la
capacidad anticoccidiana de la sulfanilamida, ya que esta mostré
actividad contra las especies E. agervuling, E. prascox, E, mitis y E.
maxima. Aunque el azufre mostré alguna actividad, la sulfanilamida
{ue inafectiva contra las especies E. tenella y E necatrix. (52).

Durante los ultimos 50 afios, se han realizado estudios intensivos
en la bisqueda de agentes quimioterapeuticos y quimiopreventivos

que son ahora utilizados (52).

En el {uturo previsible y especificamente en la década de los 90's el
control de la coccidiosis en pollo de engorda y aves de reemplazo
serd més dificil que en décadas anteriores a pesar de contar con
varios productos anticoccidianos (34,35). Esto representa para la
ancullura mundial el riesgo de una menor eficiencia en la
produccién de carne y huevo, por lo que los técnicos, por un lado y

productores por el otro, deben optimizar los conocimientos que ya



se tlenen sobre la eficacia de los anticoccidianos ya en uso; la
capacidad de estas drogas para controlar los efectos de las
diferentes especies de eimerias depende de factores intrinsecos
:habilidad para desarrollar cepas resistentes, de nutricién y de
sanidad, los cuales pueden ser modificados por practicas a nivel
campo que minimizen el dafio que causan estos pardsitos a la

produccién avicola (7).

Asl entonces, el propdsito de este trabajo es proporcionar tanto a
estudiantes, productores y clinicos, informacién integrada de los
factores que pueden tener influencia sobre la coccldiosis y

altemativas de control.



CAPITULO |

BIOLOGIA DE Eimeria

Los conocimientos bésicos de las coccidias provienen de los patélogos
aviares Tyzzer y Johnson, quienes realizaron la clasificacion taxonémica,

nombrando a las nuevas especies de coccidia como sigue:

Subreino: Prtotozoa

Phytum: Sporozoa (Apicomplexa)
Clase: Sporozoea

Subclase:  Coccidia

Superorden: Eucoccidea

Orden: Eimeriina
Familia: Eimeriidae
Género:  Eimetia {Heinz (1988)]

En la gallina doméstica se tienen las siguientes especies:

Eimeria acervuling  (tyzzer, 1920)
Eimeria brunetti (Levina, 1942)
Eimeria maxima (Tyzzer, 1929)

Eimeria mitis (Tyzzer, 1929)
Eimeria necatrix (Johnson, 1930)
Eimerfa praggox (Johnson, 1930)

Eimeria tenella (Railliet y Lucet, 1891)



La diferenciacién de cada especie depende de las siguientes
caracteristicas (46):

1) Area del intestino parasitada.

2) Apariencia de las lesiones.

3) Morfologlia de los ooquistes.

4) Tiempo minimo de esporulacién.

5) Periodo minimo de prepatencia.

6) Tamario de los esquizontes y fugar de desarroflo.
7) Localizacién del pardsito en el epitelio intestinal.

8) Pruebas de inmunidad cruzada.

Las coccidias tienen caracteristicas en comin con pardsitos del
paludismo (Plasmodium) pero difieren con estos en que necesitan
solamente un hospedero para completar su ciclo de vida. Tienen una
marcada especificidad de especie. Exislen pocas exceptiones a la regla
general que las especies de un animal no se desarrollan en hospederos

carcanamente relacionados (23).

Las formas mds comunes de los ooquistes son las esféricas,
subasféricas, ovoides o elipsoidales, y varian de tamafio segun las
especies. La pared del ooquista esta compuesta por dos capas y
generalmente, es clara y transparente, sin color o liogeramente
amarillenta con un contorno doble bien definido. También, en el coquiste
pueden presentarse un cuerpo residual ooquistico y un granulo polar, El

ooquiste es una célula simple hasta que inicia el proceso de



esporulacidn, en el cual se produce el estado infectante en

aproximadamente 48 horas (coquiste esporulado) (11,23)

El ooquiste esporulado contiene 4 esporoquistes de forma mds o menos
alargados con un extremo més puntiagudo que el otro. En el extremo
més puntiagudo se encuentra el cuerpo de Stiedda, y en algunas formas
aparece un micrépilo an el mismo lugar. Cada esporoquiste contlene dos
esporozoitos, estos tienen un citoplasma granular y un nucleo central,
son encorvados, con forma de coma y contienen una vacuola
homogénea redondeada en cada extremo. Puede presentarse un cuerpo

residual o esporoquistico (10,11,29,50,58).

CUERPO DE STIEDDA

PARED INTERNA GOQUISTICA
PARED EXTERNA

OOQUISTICA

e CUERPO RESIDUAL

ESPOROQUISTE

ESPOROZOITO

FIGURA 1. OOQUISTE
ESPORULADO



1. Morfologla por espacie.

Eimerla acervulina.

Ooquistes ovoides, pared lisa, incolora, con micrépilo.
Esporoquistes ovoides con cuerpo de Stieddaa. El tiempo de
esporulacién es de 25 horas a temperatura ambients, y de 17
horas a 280C. Mide en promedio 18.3 micrdmetros de largo y se

localiza en el primer tercio del intestino delgado (10,11,29,50,58).

Eimeria brunetti

Ooquistes ovoides de pared lisa, carece de micrépilo, grénulo polar
presente. Esporoquistes ovoides con cuerpo de Stieddaa y residuo.
El tiempo de esporulacién es de uno a dos dias a la temperatura
ambiente, y de 1B horas a 240C, mide 24.6 X 18.8 micrdmetros y
se localiza en el recto (10,11,29,50,58).

Eimeria tenella.

Ooquistes ovoides, anchos (casi esféricos), pared lisa, sin
micrépilo, incolora o amarillenta, grénulo polar, sin cuerpos
residuales. Se localiza en clegos. El tiempo de esporulacidn es de
18 héras a 26-280C, 24 horas a 20-240C, de 24-48 horas a
temperatura amblente y no esporula por debajo de 80C. Mide en
promedio 26 X 22 micrémetros (10,11,29,50,58).



Ooquistes ovoides a subesféricos, pared lisa e incolora, sin
micrépilo, con grdnulo polar. Se localiza en la porcién media del
intestino delgado (yeyuno-esquizontes, ciego-ooquistes). Mide en
promedio 22.7 X 18.3 micrémetros(10,11,29,50,58).

Eimeria maxima.

Ooquistes grandes, ovoides de casacara gruesa, pared rugosa o
lisa, ligeramente amarillenta, sin micrépilo o apenas apreciable.
Esporoquistes con cuerpo de Stiedda. Localizacién en el tercio
medio de! intestino deigado. Miden en promedio 30.5 X 20.7
(10,11,29,50,58), aunque pueden llegar a medir 50 micrémetros de
largo.

Ooquistes subesféricos, afilados, muy pequefios. Micrépilo no
apreciable. Se localiza en el primer tercio del intestino delgado.
Mide en promedio 13 X 14.2. micrémetros Esporulan en dos dias a

temperatura ambiente y en 18 horas a 290C (10,11,29,50,58).

Eimeria praecox.

Qoquistes ovoides y anchos, sin micrépilo, pared lisa, grdnulo
polar. Se localiza en el primer tercio del intestino delgado, miden en
promedio 21.3 X 17.1 micrémetros. Esporula en dos dias a

temperatura ambiente (10,11,29,50,58).



Principales especies de Eimeria spp en aves:

3. E. nesatrix

~t




En el cuadro 1 se resumen la principales caracteristicas por

aspecie (29).

1. Ciclo biolégico.

Para ilustrar ol ciclo biolégico de Eimeria, se tomard como ejemplo
el ciclo de E, tanella que es tipico de todas las eimerias, aunque
algunas especies varian en el nimero de generaciones asexuales

y en el tiempo requerido para dssarrollar cada etapa (11).

Cuando los ooquistes son ingeridos, la pared del ooquiste
esporulado se rompe en la molleja, y los esporozoitos son
liberados del esporoquiste por la accién de la quimotripsina y sales
bitiares en el intestino delgado (11). Los esporozoitos invaden la
superficie epitelial del ciego y penetra en las células epiteliales,
donde, en un periodo de 12 a 48 horas se convierte en un estado
alimenticio llamado trofozoito (13,58). El trofozoito inicia un
alargamiento y el nucleo del parasito se divide por un proceso de
divisién asexual multiple llamado esquizogonia. En este estado
parasitario es referido como esquizonte. El pequefio pardsito
dentro del esquizonte es llamado merozoito (13). Por la
reproduccién de merozoitos, la célula de! hospedero se hipertrofia
hasta alcanzar varias veces el tamafio normal; la célula parasitada
se revienta liberando merozoitos de primera generacioén a las 60-72

horas despues de la infeccién (58).

12
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CUADRO 1. DIFERENTES CARACTERISTICAS DE LAS ESPECIES DE Eimeria

CAMACTERISTICAS | £, geervilang L hrunesty £ moxivg £ooegieix £ omtis Eo encllg
20WA PARASITADA
LESIONES INF. LEVE: KECROSIS PAREDES ABALOMAMIENTO, NG HAY LESTONES, | EXUGADO MU(050 HEMORRACIAS
MACROSCOPICAS £STRIAS MICO10E, EWCROSATAS, MANCHAS BLAMCAS § FXUCADO WRICOIDE EHCROSAMIENTO,

TRANSVERSALES. ENTERTTIS PETEQUIAS, (TSQUIZONTES), MUXOSA BLANCA,

INF. GRAVE: HEMORRACICA, EXUDADO TEMIDO PETECUIAS wuCO- ACLUTINACION

ENGROSAMIENTO OF DE SANGRE. SANCUINCLENTLS

1A PARED

INTESTINAL
MU [ [ [N [ [

10 20 30 10 20 30 10 20 30 10 20 30 10 20 30
O0QUIBTE
4
==
TAMRG PROMEDID 18.3 X 14,6 6.6 X 13.3 21,3 F 17.1 15.6 X 14.2
SR
FORMA OVOIDE OVOIDE OveIoE CBLUALA CvOIDE SUBESFERICA OvOlDE
IXDICE OE LONG. 1.25 1.3 1.47 319 1.2¢ 1.0 1.15
TAMAND DEL 12,3 MICROMETAQS | 38 MICROMETION A4 WICRWETROS | 15.9 MICROMETRDS § 28 MITROMETROS 25,1 HICACAETF 08 | 54 MICROMETROS
ESQUIZONTE
L0C, EN TEJID0Y EPITELIAL SUBEPIVEL AL SUBECITELIAL SUBEPITELIAY EPITELZAL EPITELIAL SUBERTTELIAL
PEAIOD0 Df 97 MOKAS 129 HCRAS 121 HORAS 138 HOBAS [ERIE T 93 HORAS 115 HORRS.
PREPATENCIA
ESPORULACION 17 HORAS 18 HORAS 39 WORAS 18 HoRas 1] HORAS 15 HORAS 18 HORAS
HINIMA (HRS) l
Jordan (1982)




Los merozoitos penetran en otras celulas epiteliales sufriendo el
mismo proceso anterior, liberando merozoitos de 2a generacién
(58). L.os merozoitos de 2a generacién penstran en otras células
epileliales para formar una 3a generacién de merozoitos o formar
la fase gametogénica (11,13,58).

Las fases gametogdnicas aparecen inicialmente como trofozoitos
redondeados. La repelida divisién nuclear inicia la formacién de los

microgametos (masculinos) y los macrogametos (femeninos) (58).

Los gametocitos masculinos macduran y se rompen, liberando un
gran numero de pequefios microgametocitos biflagelados. tos
gametos femeninos crecen hasta formar un macrogameto. Cuando
los macrogametos son fertilizados por los microgametos se forma
una gruesa pared alrededor del cigoto. Este estado es el ooquiste
joven o inmaduro. Los ooquistes rompen las células del hospedero
cuando maduran, y salen del ave en las heces, donde se forma un
ooquiste esporulado aproximadamente entre 18 y 48 horas

dependiendo de la especie (13,58).

14
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{ ELIMINACION DE ESPORULACION
QO0QULISTES NI ESTIDRULADOS DE OOQUIBTES

ACCION DE SALES BILIARES « MOVIMIENTOS DE MOLLEJA = LIBERACION DE ESPOROZOITOS

A} 1NVASION CELULAR -—} FORMACION DEL -—% LISERA MEROZOITOS
PRIMER ESQUIZONTE

INGESTION DE COQUISTES

8) NUEVYA INVASION DESARROLLO DEL % LIBERA MERQZOITOS
CELULAR SEGUNDO ESQUIZCNTE

DESARROLLO D
C) NUEVA INVASION MICROGAMETOCITOS MICROGAMETOCITOS
CELULAR _> _%

LULA Y INVADEN . VA LOS
MACROGAMETOCITOS MACRCGAMETOCITOS

SE ORIGINAN LOSOOQUISTES NO ESFORULADOS

CUADRO 2. CICLO BIOLOGICO DE Eimeria tenella




111, Respuesta del hospedero a la coccidiosis.

Ademads de los efectos patdgenos seflalados para cada especie de
Eimeria (capitulo 2), el hospedero sufre varios cambios
fisiopatolégicos en el tubo digastivo, elementos de la circulacion

sanguinea y respuesta inmune.
1. Respuesta del sistema digestivo,

a) Tejido intastinal.

Al inicio de una infeccién por Eimeria, el hospedero sufre una
disminucién de veliosidades intestinales en el sitio primario de
infeccién, principalmente en estados agudos, también disminuye la
actividad enzimdtica y la absorcién de nutrientes como glucosa y
metionina (1).

Alrededor de 7 dias postinfeccién el intestino responde
desarrollando una hiperplasia en segmentos distales al sitio
primario de infeccién. Este efecto ocurra por el fluido natural del
alimento que provee una gran estimulacidén para la produccién de
hormonas inteslinales en esa area dando como resultado la
subsacuente hiperplasia. Esta hiperplasia es acompafiada por un
incremento de actividad enzimatica que indica un crecimiento en
las células de absorcién. Este aumento en las células de absorcién
no compensa la absorcion de nutrientes que sigue siendo

deficiente dado que en el tejido hiperplasico existe la prioridad de
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sintetizar enzimas hidroliticas en sitios de transporte activo,

reduciendo la absorcién de nutrientes por este medio (1,14).

b) Absorcidn de nutrientes.

La maia absorcién de nutrientes es causada por la pérdida de
superficie de absorcién debido al desprendimiento de la mucosa y
atrofia de las vellosidades ademds de los cambios de metabolismo
que ocurren tanto en los sitios de Infeccidn como en los sitios

distantes (hiperplasia).

La mucosa dafiada y la hiperplésica es deficiente en absorver
carotenoides, lo que provoca una posterior movilizacién de
depdsitos del higado, piel y grasa, donde se encuentran en forma
esterificada. Aumenta notablemente la cantidad de grasa no
absorvida en la luz intestinal, la cual puede causar diarrea con
pérdida de fluidos y electrolitos. También la absorcién de proteinas
se ve afectada con infecciones por Eimeria.(1,14).

¢) Motilidad del tubo digestivo.

Aves con Infacciones fuertas presantan éstasis dal tubo digastivo,

reteniendo alimento en el buche y molleja.

Se conoce que la motilidad géstrica disminuye cuando ef pH del
duodeno baja. Durante las infecciones por coccidia, el pH intestinal

disminuye, esto influye sobre un menor porcentaje de vaciamianto
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gdstrico. Los mecanismos reguladores de la motilidad géstrica e
intestinal influenciados por cambios de pH son primeramente
hormonales. Sin embargo, la influencia de tas hormonas
intestinales sobre los aspectos patolégicos de la coccidiosis no han
sido estudiados (46).

Varios investigadores han tratado de determinar posibles
mecanismos neuromusculares, los cuales podrian explicar la
motilidad disminuida de! intestino cuando hay infecciones por
coccidias, y una propuesta es que los cambios en la motilidad
gastrointestinal asociada a la coccidiosis se pueds deber al

bloquéo de neurotransmisores (46).

La motilidad intestinal reducida puede predisponer a las aves a
sufrir otro tipo de infecciones, especialmente enteritis
necrética.(46).

d) Flora intestinal.

Los efectos de la coccidiosis sobre la flora intestinal son
influenciados por varios factores: localizacién de la infeccién dentro
del intestino, efectos sobre el tiempo de transito del alimento y

contenido de agua en las heces (60).

La poblacién de bacterias aerébicas y anaerdbicas aumenta

signiticativamente durante la coccidiosis, excepto cuando se trata



de una infeccién por E. tenella, donde e! incremento de la
microflora aerébica es menor (60).

La concentracién de Lactobacillus aumenta en todas las
infecciones de Eimeria excepto en E. fenella que tiene un
comportamiento opuesto. La concentracién de coliformes aumenta
en todas las infecciones, principalmente por E, acervulina, E.
necalrix y E. brunetti, La importancia de estos dos grupos radica en
que: El grupo Lactobacilius ayuda al hospedero a través de la
sintesis de nutrientes y supresién del grupo coliforme. El grupo
coliforme es detrimental, son patégenas cuando escapan del tracto
digestivo a la circulacién, junto con la proliferacién de coliformes,

tambien aumenta la cantidad de Clostridium y Streptococgus
(21,60).

2. Efectos sobre los elementos de la circulacién sanguinea.

a) Elsctrolitos.

Calcio. Las concentraciones plasmdticas de calcio disminuyen
significativamente en infecciones de la parte superior del intestino(
E. acervulina) durante la fase aguda. Sin embargo, no disminuyen
significativamente in infecciones de partes inferiores del intestino
(E, brunetli, E. fenella) (61).

Magnesio. La concentracién de magnesio no disminuye en forma

significativa en ninguna infeccién excepto por E, ieénella. Esta
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infeceién resulta en una disminucién en el magnesio plasmatico al
50 dfa de infeccidn, siguiendo un aumento al 8o dia. Este aumento
tambien se observa en la concentracién de calcio. La razén
fisiolégica de este comportamiento no estd determinada.

Sodio. Las concentracionses de Sodio plasmético disminuyen en
infecciones por E, acervuling, E, brunelti y E, tenglla durante la fase
aguda. En infecciones por E. necairix tiende a aumentar el
contenido de sodio plasmitico.

Potasio. Con frecuencia se da un aumento en !a concentracién
plasmatica durante la fase aguda de infeccién. Este aumento es

asociado a infecciones por E, necatrix y E. brunetti y tiende a
ocurrir durante la primera parie de la fase aguda (61).

b) Eritrocitos.

En las primeras etapas de la infeccién disminuye la concentracién
de eritrocilos, principalmente en Infecciones por E, tenella, E.
pecatrix y E, acervulina. Posteriormente se da un aumento en el
numero de eritrocilos; este aumento en eritrocitos puede ser una
sobreproduccién transitoria en respuesta a la hemorragia intestinal
de la fase aguda de la infeccién, aunque es mds probable, sin
embargo, que este aumento sea debido a la pérdida de agua en el

intestino resultando en una hemoconcentracién (14,61).
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c) Hemoglobina y paquete celular.

La hemoglobina y el paquete celular disminuyen durante la fase
aguda de la infeccién y vusiven a la nomalidad durante la etapa de
racuperacién (14,61).

d) Carotenoides.

Los carotenoides plasmdticos disminuyen rdpidamente con bajos
niveles de ooquistes, este efecto deprasivo se incrementa con al
aumento de los niveles de ooquistes. La reduccién de los niveles
de carotenoides puede variar con cada especie, pero es un
excelente indicador de la integridad fisiolégica de la mucosa

intestina! y cecal (14,61).

o) Lipidos.

El total de lipidos en plasma disminuye con el incremento del
ntmero de ooquistes, y se da por la anorexia y la mala absorcién

de nutrientas en el hospedero (14).
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f) Proteinas.

La concentracién de proteinas plasméticas se reduce durante la
fase aguda de la coccidiosis como consecuencia de la baja
retencién y cambios en el metabolismo de proteinas post-
absorcion. (14).

3. Respuesta inmune.

Aunque en la coccidiosis la respuesta inmune es de tipo humoral y
celular, esta ultima jusga el pape! mas importante en la resistencia
a osta enfermedad. Se cdnoce que los pollos agamaglobulinemicos

son resistentes a la coccidiosis.

En la coccidiosis después de una infeccién primaria o secundaria,
la concentracién de células K en e! intestino se incrementa, lo que
sugiere que estas células son importartes en fa proteccién.
Tambien se ha demostrado que si se administran linfocinas a
pollos y luego se infectan con coccidias, hay una disminucién en el

grado de infeccién.

Microscopicamente en el tejido afectado se observan infiltracién
celular de linfocitos, macréfagos y células polimorfonuclearss que
aparecen alrededor de dreas necrdticas. Esta respuesta no puede

ser transferida pasivamente (22).
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CAPITULO 2

DIAGNOSTICO.

1. Deteccién de factores asociados a la coccldiosls.

En la coccidiosis, al igual que en otras enfermedades, la probabilidad
de desarrollar una infeccién y la severidad de esta depends de varios
factores como es la estacién del afio, humedad de la cama, edad de
la parvada, otras enfermedades, factores de tensién, especie de
coccidia y niimero de ooquistes principalmente. En estas situacionss
no es posible identificar una Unica causa del brote. M4s bien la
acumulacién de factores producen la situacién en la que la
probabilidad de una infeccién por coccidias es muy alta. Cuaiquiera
de estos factores por separado dificilmente serd lo suficientemente
severo para producir la enfermedad. Pero pueden favcrecor una
infeccién subclinica, que aunque no sea diagnosticada, ocaciona
cierto grado de pérdidas econdmicas, por lo que es de gran
importancia tomar en cuenta estos factores en la historia clinica

cuando se tengan casos sospechosos o bien, un brote (7,16).

1. Estacién del afio.

Tanto recuentos de ooquistes comao la incidencia de brotes son méds
altos durante la temporada de lluvias (53). Las condiciones 6ptimas
para la produccién de ooquistes es una humedad abundante y una

temperatura de 25-320C. Aunque son desfavorables temperaturas
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abajo de 100C, los ocoquistes son capaces de sobrevivir fuera del
animal en el suelo durante el invierno. Sin embargo, las condiciones
de sequedad, en los meses que no llueve dan como resultado la
destruccion de ooquistes (23). Aun una temperatura de 370C es fatal

cuando continda por 2 o tres dlas.

2. Humedad de la cama.

Uno de los factores mdas importantes que afecta el curso de la
enfermedad es la viabilidad de los ooquistes en et suelo. Los pollos
infoctados eliminan ooquistes en las heces por varios dfas y
semanas. Estos ooquistes se vuelven infectantes a traves de! proceso
de esporulacién en 2 dias o menos bajo condiciones 6ptimas (11,23).
La supervivencia de los ooquistes en la cama puede ser acortada, a 2
o 3 dias aproximadamente, por el amoniaco liberado producido por

ta dascomposicién bacteriana de la cama (11).

3. Edad de la parvada.

Es dificil que la cocclidlosis se presente en aves de menos de 11 dias
de edad, debido posiblemente a que en esta etapa el ave tiene el
metabolismo acelerado, disfruta de la inmunidad materna y tiene un
tracto intestinal corto. Pero despues los pollos de cualquier edad y
reproductoras son susceptibles a la infeccién, pero desarrollan
inmunidad rapidamente, limitando asi la infeccién. Los brotes son

comunes a las 3-6 semanas. Encuestas de eimerias en casetas de
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pollo demuestran la manera en la cual los ooquistes aumentan
durante el crecimiento de la parvada, entonces declina cuando las

aves se vuelven inmunes (35,53).

2 8
PROMEDIO ] [~ RECUENTO DE
DEL VALOR .0. STES/GR
DE LESION

1_} | 4

0 4]

"1 lZ |3 '4 IS ]6 l7
EDAD DE LA PARVADA (SEMANAS)

GRAFICA 1. Relacién entre recuento de ooquistes,
calificacion de lesiones y edad de la parvada.

4. Cantidad de anticoccidiano en el alimento.

En un programa de control de coccidiosis se administra un
anticoccidiano por medio del alimento a una dosis determinada. En
esta doslficacién se puede esperar una cantidad razonable de
variacién en los niveles de las drogas en el alimento siempre y
cuando estos niveles esten dentro de del rango esperado. Sin
embargo, cuando solo el 50% del nivel ideal de la droga esta
presente, o cuando no hay niveles detectables de la droga en el

alimento puede [levar a las aves a sufrir un brote de coccidiosis.
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La cantidad de droga en el alimento es responsabilidad del fabricante,

y entre los errores mds comunes se cuentan los siguientes:

a) Mala calidad de la droga o producto comercial.
b) Pérdidas en el proceso de mezclado y peletizado.
¢) Error humano:

- No administrar la droga.

- Administracién incompleta de la droga.

- Mala calibracién de basculas.

1. Interaccién con otras enfermedades.

La combinacién de los efectos de la coccidiosis y otras enfermedades
son con frecuencia més severos que los efectos de cada enfermedad
por separado. Estas interacciones han cobrado mayor importancia
conforme la genética y la nutricidn contribuyen a la produccién de un
ave de crecimiento més rdpido, pero mas susceptible a imbalances y

tensiones de distintos tipos {55).

La interaccién entre coccidias y otras enfermedades puede ser de
cuatro tipos. La primera @s cuando el efecto de una enfermedad
sobre algin pardametro en particular es tan grande, que una de las
‘condiciones contribuye esencialmente con la mayor parte del efecto

darivado de la combinacién de ambas enfermedades. La segunda es
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el tipo mds comn de interaccién y consiste en un efacto aditivo que
equivale aproximadamente a la suma de los efectos de las dos
enfermedades individuales. El tercero es un sinergismo en el que el
efecto total es mucho mayor que la suma de los efectos de ambas
entidades. Finalmente, en algunos casos, una de las dos entidades
reducird los efectos de la otra. Las principales interacciones entre

coccidiosis y otras enfermedades son las siguientes (55).

1. Coccidiosis-enteritis necrdtica.

La enteritis necrética es causada por Ia proliferacién de Clostridium
perfringens en el intestino delgado y la produccién de una toxina alfa.
La coccidiosis estimula el incremento de esta bacteria hasta 8 veces
el conteo normal, pudiendo aumentar los efectos patolégicos; esta
situacién es favorecida por aigunos ingredientes del alimento como

son la harina de pescado y el zinc (19,23,55).

2. Coccidiosis-salmonelosis.

El dafio a la mucosa intestinal es mas severo en infecciones
simultdneas de Eimeria-Salmonella, sobre todo en aves de 3
semanas que parecen ser mdas susceptibles a la colonizacién por
Salmonella, El conteo de saimonelas es mayor en aves infectadas
con Eimeria, y las principales especies involucradas en este
incremento son E, tenella, E. mdxima y E. acervulina (6).



3. Coccidiosis-enfermedad de Gumboro (IBF).

En brotes naturales de la IBF donde hay. coccidiosis se da una
interaccién caracterizada por mortalidad excesiva y una disminucién
en la ganancia de peso (efecto aditivo), fracaso de los tratamientos
anticoccidianos. La inmunidad contra la coccidiosis no es bloqueada

por la IBF, aungu2 es menor de lo esperado (37).
4. Coccidiosis-Enfermedad de Marek.

Una de las primeras interacciones coccidia-virus descritas fue la
interferencia con el desarrollo de inmunidad contra coccidias en pollos
expuestos al virus de la enfermedad de Marek. Este efocto no se
observé cuando los pollos fueron expuestos al virus de Marek varias
semanas después de ia axposigién a las coccidias. Originalmente se
penso que la coccidiosis aumentaba la enfermedad de Marek, pero
después se reconocié que es el virus de Marek el que incrementa los

efectos de fa coccidiosis (11,55).
5. Coccidiosis-micotoxinas.

La siguiente tabla muestra que los efectos adversos sobre la
ganancia de peso y los pigmentos plasmaticos son mayores cuando
tanto las coccidias como las micotoxinas estan preséntes
simultdneamente, en comparacion con aquellas situaciones cuando
exisle la presencia de solo alguna de las dos. El efecto de la

combinacion es generalmente aditivo (55).
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Especie de MICOTOXINA | MORT/"IDAD | BAJA DE BAJA PIG.
Eimeria PESO EN PLASMA
— — 2% 0% 0%
| taneiia - o% 8% 14%
- AFLATOXINA |} 10% 32% 30%
tanella AFLATOXINA | 22% 449 40%
T 1
— — 0% 0% o%
acervuling o= 0% 32% 30%
- AFLATOXNA |o% 40% 66%
scervullng AFLATOXINA ] 0% 6T% %
— — % 0% 0%
scervuling = o% 42% 75%
- OCRATOXINA [ 0% 7% 34%
acervullng OCRATOXINA | 0% 73% 82%
Jofters { 1090)

CUADRO 3. Efecto de micotoxinas en presencia de E. terellay E.
acervulina.

4. Respuesta a la vacunacién en aves con coccidiosis

Ademds de la interaccién que tiene la coccidiosis con la infeccién de

la bolsa de Fabricio, aves vacunadas contra la enfermedad de
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Newcastle desarroflaron una Inmunidad significativaments menor
cuando la coccidiosls cecal esta presente al momento de administrar
fa vacuna (55).

1. Evaluacién de fa coccidiosls.

Las diferentes especies de Eilmeria pueden ser aisladas de las
parvadas de pollos comerclales practicamente en cualquigr parte del
mundo. La ubicuidad de estos pardsitos en lotes comerciales
demuestra el hecho de que a pesar del uso de agentes
anticoccidiales altamente eficaces, {a coccidiosis todavia esta
presents, algunas veces en numero suficiente para causar problemas
{7). Por esta razén debe hacerse una diferenciacién entre la
coccidiosis, donde los signos y lesiones son reconocidos, y la
coccidiasis, donde se reconoce una infeccién leve asociada con

equilibrio e inmunidad y lesiones aisladas (7,13).

En una parvada sospechosa que presenta signos tales como: diarrea
acuyosa, yesosa o sanguinolenta, pérdida de peso y/o
despigmentacion se debe hacer una evaluacién de toda fa parvada
tomando al azar 1 ave por cada 1,000 encasetadas; no seleccionadas
puas no es significativo evaluar la condicién de la parvada en
animales muertos o muy enfermos {15,54), ya que la situacién de una
parvada de varios miles es diferente entre ave y ave en cuanto a
progreso de la enfarmedad; algunas muestran lesiones agudas,

algunas inician la fase de recuperacién y otras permanecen sin
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exposicion; sin embargo, el diagndstico y recomendacionss son

requeridas sobre toda la parvada (13).

Una vez tomadas las aves, se deben sacrificar por dislocacién
cervical, usandc forceps, electrocucién o usando sustancias

eutanasicas (84).
Varias técnicas han sido desarrolladas para‘e! examen postmortem,
pero el procedimiento basico de la mayoria de las técnicas incluye

(64):

1) Colocar al ave en posicién dorsal e incidir piel y tejido subcutdneo

entre las piernas y a través del abdomen.
2) Dislocar las piernas de la articulacién acetabular.

3) Tirar de la piel, retirandola de! misculo desde la incisidn hasta el

pico.
4) Retirar la pechuga, cuidando de no dafar drganos internos.

5) Exposicién de la cavidad abdominal y visceras para su

examinacion,

Despues de que el ave ha sido abierta, el intestino debe ser fiberado
del mesenterio a todo lo largo. Bajo una fuerte luz se examina la

serosa intestinal, esta puede variar de cafe-blancuzco a rojo brillante.
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Placas blanquecinas pueden ser acumulos de ooquistes o
esquizontes en la mitad superior del intestino. Placas transversales
"como escalera® son caractaristicas da g, acervulina. A la mitad del
intestino, las placas pueden ser acumulos de esquizontes de E.
necalrix, tambien pueden observarse petequias o una inflamacidn
caracteristica de *abalonamiento® producido por E, necatrix y E.
maxima (30).

Ei intestino debe ser abierto a todo lo largo siguiendo la linea
marcada por su union al mesenterio para ser revisada la mucosa
buscando: engrosamiento, petequias, enrojecimiento, manchas

blancas o sangrado en los ciegos {30).
Calificacion de lesiones (28).

La calificacién de lesiones es una técnica desarrollada para proveer

una categoria numérica de las lesiones causadas por eimerias.

En los diagndsticos avicolas en forma rutinaria durante la necropsia
se examina al ave completa. Sila coccidiosis es la tinica enfermedad

a ser diagnosticada, solo el intestino necesita ser examinado.

Iniciando por el duodeno, el intestino es cortado y examinadas sus

lesiones. Es necesario tener una buena fuente ds luz.

Las téenicas de calificacidn ditieren conslderablemente con

infecciones mixtas, que es lo mds comunmente encontrado en el
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campo. La calificacién de lesionegs serd discutida primero por especie,
esto dard buenas bases para despues discutir la calificacion de

lesionas que envuelven a varias gspecias.

Eimeria gcemvuling. Comunmente invade el asa duodenal dsl intestino

y en una fuarta infeccidn se puede extender a infectar pantes bajas ..

del yeyuno y aun el ilson o partes mds bajas del inlestino.

E. acervuling +1. Sa presentan estrias o placas blanquesinas
orientadas transversalmente a través del intestino en una dispogicién
que muchas veces es descrita "como escalera®. Es una infeccién leve
y la dispersién de stas lesiones no hacen un ndmero de mds de 5
por centimetro cuadrado. Una infeccion como ésta puede causar
despigmentacién de la piel, asi como un psquenoc electo sobre la

ganancia de peso o conversion alimenticia de las aves infectadas.

E. acervulina +2. Las lesiones blancas en el asa intestinal estan mas
juntas pero todavia son discretas. La orientacion de las lesiones "en
aescalera® son menos aparentas que si hubiera pocas lesionss. Esta
infeccién es medianamente palégena y puede causar alguna

depresién en la ganancia de peso en aves no medicadas.

E. acervuling +3. Las lesiones son mds numerosas y empiezan a
unirse. El contenido intestinal es acucso debido a la excesiva

secresion de moco. Diarrea, depresién en la ganancia de peso y
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conversién alimenticia con este nivel de infeccidén en aves no
medicadas.

E. acervulina +4. La unidén de lesiones es tan completa que no se
distinguen las caracteristicas lineas "en escalera”. La pared intestinal
osta considerablomente engrosada. Diarrea, severa pérdida de peso,
pobre convors'én alimenticia y piel despigmentada acompafian a una

infeccion semejante en aves no medicadas.

imeria maxima. Las infecciones estan localizadas en el drea madia
del intestino, sobre uno o ambos tados del psquedno remanente de Ia
yema. Inlecciones sevaras s@ pueden extender sobre el duodeno y

descender hasta el nivel de los ciegos.

E. maxima +1 Pocos rasgos distintivos son obvios en casos leve de
E. maxima. Tardiamente en el ciclo bioldgico (6o-70 dia) pueden
aparecer unas pocas petequias en la serosa. El contenido int<siinal
puede tomar un ligoro color anaranjado. Este grado de patogenicidad

puede inducir alguna pérdida de peso y duspigmentacion de la piel.

E.maxima +2. La superficie serosa puede mosirar algunas petequias

mas numerosas y ¢l contenido intestinal puede estar anaranjado.

E. maxima +3. Un engrosamiento de la pared intestinal puede ser
visible en infecciones fuertes. "abalonamiento” es el término que
indica la gran distencidn del intestino que puede ocurrir en infeccionss

moderadas a severas de E, maxima.



E. maxima +4. Contenido intestinal sangrante puede aparecer a lo
largo con petequias mds numerosas. Las lesiones por esta espacie
son mas limitadas en la durasién de su apariencia que otras especies,
pues una solida inmunidad es rdpidamente desarrollada en E,
maxima que en otras especies. El efecto cobre 1a pigmentacién pueda

ser significativo

Eimeria ngcatrix. Tambien se eslableca en ¢f &rea media del intestino.
Sin embargo, el desarrollo de los ooquistes ocurre solo en el ciago.
Estas caracteristicas pueden ser Utiles al hacer un diagnéstico por

aspecie.

E. necatrix +1. Pocas petaquias y placas o manchas blancas pueden
ser visibles sobre la serosa. Pocos cambios son aparentes sobre la

mucosa.

£. pecatrix +2. Petequias y placas pueden ser mads numerosas sobre
ia sarosa (apariencia de sal y pimienta). Un ligero abalonamignto
puade aparecer en el drea alrededor del remanente de la yema. Se
incramenta la secrecion de moco que puede ser aparente en el

contenido intestinal.

E. necalrix +3. Placas y petequias pueden ser mucho mds numerosas
y acinadas en la serosa. El contenido intestinal puede ser estriado
con sangre y mostrar un considerable incremento en la secrecién de

moco. El abalonamiento puede ser mdas extensivo, aunque esto no
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siempre aparecé. Ocurre la pérdida de peso y pobre conversién

alimenticla y las aves no comen ni beben.

E. nagatrix +4, La presencia de placas y petequias sobre la serosa
puade ser intensa. Estas aparecen en el 50-70 dia de infeccién. Gran
cantidad de sangre y moco pueden estar presentes, en otros casos el
contenido intestinal puede ser anaranjado como en E. maxima y el
abalonamiento se puede extencer hasta el duodeno. La muerte
puede octrrir desdo el 40 al 8o dia. La recuperacion es tentay loma 2

semanas 0 mas.

Eimeria brunetti Estos pardsitos se extienden a todo lo largo de 2
parle baja del intestino, entre ciegos y recto. Los primeros estados
frecuentements invaden el drea media del intestino. Las pérdidas de
peso son muchas veces sevaras aunque !as lesionss pueden ses

dificiles de reconocer.

E. brunelti +1. Es una infeccion leve que puede mostrar
ocacionalmente unas pocas petequias aunque no siempre estan
presentes. Las petequias se reconocen mas sobre la sorosa que en la

mucosa.

E. brunelti +2. Algunas infecciones fuertes pueden mostrar més
petequias sobre la serosa en gran nimero que aparecen en el 5o dia
postinfeccién, unas pocas pueden aparecer tan lemprano como 3

dias postinteccién pudiendo estar en todas partes desde el diverticulo
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de la yema hacia abajo. Lesiones leves de la mucosa se reconocen
por un raspado de la parte baja del intestino ya que puede a veces
ser detectado maés facilmente por tacto que por 1a vista. El paso del
dedo sobre 1a superficie puede revelar estos parches de material

engrosado.

E. brunetti +3. Pequsiias estrias hemorrdgicas pueden aparocer en la
mucosa mientras que material coagulado puede ser desechado y
aparacer mezclado con contenido cecal. El raspado de la mucosa es
mds obvio que las lesionas +2. La ganancia de peso y conversién
alimenticia se reducen con infecciones de asta severidad.

E, brunetti +4. Una severa necrosis puede producirse por la erosion
de la mucosa Nuade aparecer como un engrosamiento de la nared
intestinal o causar una 2rosion y pérdida de toda 1a mucosa (nocrosis
pseudomembranosa). Al centro tiene consistencia de queso cottage.
La necrosis puede ser bastante severa en el drea rectal para producir

un completo bloqueo del intestino y Ia subsiguiente muerte del ave.

Eimeria lenella Es causante de la coccidiosis cecal hemorrégica,
invade los ciegos y en casos severos puede tambien parasitar el

intastino por arriha y abajo de la unién cecal.

E. tenslla +1. Hay pocas petequias esparcidas, las cuales son rojizas
o purpuras y se ven sobre la serosa de! ciego. El contenido cecal

comtinmente muestra un color normal pardo aunque con una leva
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cantidad do’sangre. Leves signos clinicos se pueden ver en polios
infectados.

E. tenella +2. Las petequias que aparecen en la serosa son més
numearosas, la hemorragia aparece en el 50-70 dia de infeccién. Et

contenido cecal es nommal.

E. tenglla +3. El sangrado es mds sevcro con coagulos que aparecen
en la parte distal del ciego. El coagulo se endurece uniendo la
mucosa al material sanguinolento. Marcados engrosamientos de la

pared cecal y la sarosa muestra un gran acimulo de petequias.

E. lenclla +4. Por el 6o a 8o dfa el centro del ciego se endurece, y
puede tomar un aspecto mas blanquecinoe con gran acumulacion de
mucosa desprendida. Areas purpuras denotan la presencia de

gangrena y puede ocurrir la ruptura de la pared cecal.

Eimeria mitis Esta especie no produce lesicnes y no es considerada

patdgena.

Cuando se califican Infecciones mixtas, cuatro dreas del intestino son
examinadas individualmente. La superficle serosa es examinada
primero, y el intestino es abierto para observar la mucosa. Una

calificacién de 0 a 4 es registrada por cada polio por las cuatro
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regiones: El duodeno y yayuno "U*, el intestino medio "M", el intestino
bajo y recto "L" y el ciego "C*.

IV. Diagnéstico de laboratorio.

1. Toma y envio de muestras

a) Cama.

Los recuentos de coquistes a partir de la cama son Utiles si los datos
resultantes se acumulan por un perfodo apreciablo y luego se
interpretan los resultados asociandolos a los pardmetros de
produccién. También sirven para determinar fa efectividad de una
droga anticoccidial, se pueden tomar muestras de cama regularmente
por gjemplo cuando jos pollitos tienen 3-4 scmanas de edad: se
puede obsarvar la edad en la cual el recuento de coquistes es mayor.
Cama obtenida de varias parvadas dele analizarse para poder
comparar datos giobales. La técnica también es Uil cuando se
cambia la droga anticoccidial que se ha utilizado por algun tiempo, en
estos casos el nimero de ooquistes puede variar dependiendo de la
efoctividad de la droga. Se aconseja aumentar la frecuencia de

muestreo cuando se cambian las drogas anticoccidianas.

Es importante que el encontrar un gran nimero de ooquistes en la
cama, no nacesariaments indica que existe un brote de coccidiosis en
la parvada. Asi mismo, en algunos casos cuando se presena la

coccidiosis clinica puede no encontrarse aumentado el nimero de
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ooquistes en el momento del brote pues aun estos se encuentran en

el ave y no han sido eliminados (38).

Se deben tomar pequefias cantidades de cama ds varios sitios de la
casela, de preferencia estas muestras deben ser tormadas por ia
mafiana cuando las aves realizan una “descarga cecal®; se colocan
en frascos o bolsas de plastico que contengan una sotucién de
dicromato de potasio al 2.5% de manera que quede una proporcién

de dicromalo de potasio-cama de 3:1 (36,38).

Para favorecer la esporulacién de los ooquistes, se deja la muestra

24-72 horas con agreacién forzada (13).

b} Intestinos.

El intestino puede ser enviado al laboratorio en refrigeracién o en

dicromato de potasio al 2.5%.

Una vez abierto el intestino y revisadas las fesiones, se remueve la
ingesta y en las dreas sospechosas se hace un raspado, montdndolo

en un portaobjetos para su analisis microscépico.

Un examen puede ser hecho a partir de 5 0 mas localizacionas de la
pared intestinal, dando mayor importancia a las dreas que presentan

lasiones, haciendo el raspado como sigue (13).
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1) De! drea duodenal, un centimetro o dos abajo de la entrada del
conducto biliar.

2) De la region media del intestino, 1a cual puede ser localizada por el

diverticulo de la yema.

3) Del droa baja del intastino a pocos centimetros arriba de la unién

con el ciego.

4) Un érea casi a Ja mitad del ciego.

§) Del drea rectal.

2. Técnica de fiotacién.

Es una prusba cualitativa que sc realiza mediante la dilucidn de una
cucharada de heces en solucidn salina saturada (100ml). Se pasa por
un colador de cocina y se dsja reposar 10 a 15 minutos,
posteriormente, con un asa de platino se toma una gota de la
superficie y se observa al microscopio para buscar los ooquistes (31).
3. Técnica de McMaster modificada.(31).

a) Colocar 10 gramos de la muestra en 100 ml de agua y dejarla

reposar loda la noche a 40C.

b) Homogenizar la muestra durante 2-3 minutos y fittrarla.
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¢) Mezclar bien y colocar 15 mi de filtrado en un tubo de centrifuga.

d) Centrifugar durante 10 minutos a aproximadamente 300 r.p.m. por

gramo para asi separar los ooquistes.

e) E! sobrenadante que contiens detritos y un pigmento negro se

decanta y descarta.

f) Adicionar una solucién acuosa de NaCl al precipitado y mezclar

vigorosamente. Esto con el objeto de suspender los ooquistes.

g) Usando una pipeta Pasteur, colocar una porcién dei material
resuspendido en una cdmara de recuento McMaster. Dejar reposar
por 2-3 minutos. Contar los ooquistes al microscopio usando un
pequeno aumento (10x). El conteo se hace arriba a abajo y de

izquierda a derecha.

h) Para determinar el nimero de ooquistes por gramo s uca la

siguients férmula:

NUMERO DE n
OQOQUISTES & ———-———————— X vOl. x 0.1
POR GRAMO 015

n= Numero de ooquistes contados.

Vol= 100 m| de agua en que la muestra es diluida.

0.15= Volumen en la camara de conteo McMaster.
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0.1= Correccién por 10 gramos de muestra originalmente tomados.

4. Interpretacién de resultados.

La severidad de una infeccién varfa con la especie y el nimero de
ooquistes contados (11).

a) E. agervulina. Lesiones +1 se dan por la presencia de 1,000
ooquistes; lesiones +4 por 1,000,000 de oocistos; la reduccién en el
porcentaje de ganancia de peso es proporcional al nimero de

ooquistes.

b) E. brunetti, 100 a 200,000 coquistes frecuentemente causan 10-
30% de mortalidad y reduce la ganancia de peso en los

sobravivientes.

c) E. maxima. Una infeccién con 200,000 ooquistes son suficientes
para causar una pobra ganancia de peso, morbilidad alta, diarrea y a

veces mortalidad.

d) E. mitis. Infecciones con 1 a 1.5 millones de ooquistes reducen la

ganancia de peso y causan alta morbilidad y mala pigmentacion.

@) E, necatrix. infecclones con 75-100,000 ooquistes son suficientes

para causar severas pérdidas de peso, morbilidad y mortalidad. Los
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sobrevivientes estan emaciados y sufren infecciones secundarias y

mala pigmentacién.

f) E. lenella. 100,000 ooquistes esporulados pueden causar
morbitidad y reduce la ganancia de peso notablemente. 1-3,000
ooquistes son suficientes para causar heces sanguinolentas y otros

signos de fa infeccién.



CAPITULO 3

BIOSIEGURIDAD COMO METODO DE CONTROL.

Cuando una enfermedad infecciosa se presenta en la parvada, la
causa principal del brote ha sido la transmisién de un agente
infeccioso a un ave susceptible. Una vez que una o varias aves se
infectan con el microorganismo causants de la enfermedad, lo mas
probable es que dicho microorganismo sea transmitido a otras aves
dentro de la parvada con bastante rapidez. Para evitar este
probiema en una explolacién avicola, rutinariamente se siguen una
serie de medidas para prevenir el brote de enfermedadss, esta

serio de medidas se conocen como “bioseguridad® (48).

La palabra bioseguridad se refiere a todos los recursos que sirvan
para mantener el ambiente libre de microorganismos o por lo
menos mantener el nivel de contaminacidén al minimo. Al mantener
el area lo més limpia posible se reducen drasticamente las
oportunidades de un brote de enfermedad ya qus si el ambients no
es apropiado los microorganismos patégenos mueren en pocas

horas o algunos dfas.

E! objetivo de un programa de bioseguridad es mantener a las aves
leJos de todo aquello que pueda portar algun agente patégeno

como son los visitantes, avas silvestres, insectos, ratones etc.. Este
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capltulo tratara fas medidas de bioseguridad que tengan aigun

valor para el control de coccidiosis (17).

I. Establecer patrones normales de coccidiosis (34).

Estudios han demostrado la presencia de coccidias en la gran
mayoria de las casetas, 1o que sefiala que existen ooquistes en fa
cama durante el desarrollo de prdcticamente cada parvada.
Obviamente, la seliminacién total de las coccidias en las granjas no
es una altarnativa realista. Por lo tanto, es importante aprender a
obtener los rendimientos esperados manteniendo a esta
enfermedad dentro de 10s niveles normales y procurando un medio
ambiente estable. La implementacién de un programa rutinario de

control de coccidias tiene varias ventajas:
1) Se puede establacer el patrén normal de coccidiosis.

2) Se pueden detectar fallas en el control debidas a cambios de

manejo, resistencia a drogas y cambios de estacion,

3) Se pusden tomar las medidas necesarias con ef fin de volver a

los nivelas normales.

Para establecer un patrén normal de coccidiosis, se debe seguir el

siguiente programa:
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1) Recuento de ooquistes en cama.

2) Necropsias periédicas.

3) Observacién del intestino en la planta de procesamiento.

4) Examen rutinario del intestino de las aves retrasadas de la

parvada.

Realizando este lipo de analisis 4 veces por afo, se pusde
establecer ! palrdn normal de la infeccién tanto para la temporada

de sequia como de lluvias.

La cantidad de coccidiosis "normal® varia de granja en granja, y
solamente cuando los pardmetros de la enfermedad se salen del
patrén esperado es cuando se debe considerar como un problema
y sugiere !a necesidad de cambiar e! programa de control. Para
esto, es necesario saber lo que se debe esperar de una parvada a
otra o de una estacién a la siguiente y en base a esto hacer los
cambios necesarios. La obtencién de resultados satisfactorios en el
uso de drogas anticoccidianas dependerd de metas realistas
fijadas en cada granja y la seleccién de programas que permitan

alcanzar estas melas (34).
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. Descanso entre parvadas,

Las presiones econémicas ejercidas con miras a producir una
mayor cantidad de pollos en el menor tiempo posible, obligan al
productor a disminuir el tiempo de descanso de ia caseta entre
parvadas. Este hecho provoca una limpieza y dasinfeccién
incompleta de las instalaciones, equipos y de la cama; y en
algunos casos no hay oportunidad de ofrecer condiciones libres de
humedad. Cuando e! tiempo para preparar la caseta es corsto, se
deben hacer esfuerzos que sean necesarios para limpiar y reparar
comederos y bebederos (7).

Uno de los problemas que enfrentan algunos avicultores se deben
al hecho de que no siempre se practica un programa todo adentro-
todo afuera, lo que crea granjas con aves de diferentes edades y

dificuita el control de la coccidiosis (48).

iil. Vectores.

La base cientifica del uso de las préacticas de bioseguridad es
dastruir o eliminar un *vector® de transmisién de enfermedades. En
el caso de la coccidiosis, aves silvestres, insectos y el hombre son
*vectores biologicos®; igualmente son de importancia algunos
“vectores inertes”, tambien conocidos en términos médicos como

fémites: polvo y equipc. En este punto unicamente se tratara el
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control de *vactores biolégicos”, ya que los vectores inertes seran

tratados en el punto de limpieza y desinfeccion.

Como primer medida en el control de vectores biolégicos se debe
aislar 1a granja para mantener al minimo el trafico de personas;
instalar avisos prohibiendo la entrada en la granja para evitar
visitantes inesperados; el personal que labora en la granja deberé
cambiar su ropa al ingresar, y desinfectar el calzado antes de

entrar a una casela (48).

Paro los vectores biolégicos mds importantes son los insectos,

especificamente la mosca y el escarabajo negro (11,62).

Aunque existen varias especies de moscas la que causa mayores
problemas es la mosca comun Musca domestica, El problema
principal con este insecto es su forma de alimentacién. Para
nutrirse las moscas regurgitan un liquido (enzimas) que depositan
sobre la sustancia que sirve de alimento. Una vez que esta se ha
disuelto la vuelven a succionar, cuando regurgitan, parte del liquido
contiene restos de estiercol, y contaminan el lugar donde se

encuentran (62).

Otlro insecto muy comun que se encuentra en la mayoria de las
casetas es el escarabajo negro. El nliimero de escarabajos en una
caseta avicola puede llegar a ser muy grande debido a su gran
capacidad de reproduccidn. Se sabe que estos insectos transmiten

ademds de la cocclidiosis algunas enfermedades como Marek,
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botulismo y teniasis. Los escarabajos poseen alas y pueden volar a

grandes distancias. Son atraidos por las luces de las casetas (3).

La explotacién moderna de aves provee las condiciones
adecuadas para el establecimiento de ostos dos insectos. Los dos
se establecen y desarrollan en presencia de altas temperaturas ,

una alta humedad y materia orgénica (3,62).

El contro! de estos insectos debe hacerse simultaneaments
minimizando aquellos factores que predisponen su presencia,
interrumpiendo su ciclo de vida, y usando métodos quimlicos

aproplados:

1) disminuir los factores que aumentan fa humedad:

a) Drenaje que permita el desague de las casetas.
b) Manejo adecuado de la cama.

¢) Buena ventitacion.

2) El uso de insecticidas es el método da eleccién para reducir la

poblacién de insectos.

La seleccién y modo de emplec es muy importante y requlere
cuidadoso examen pues algunos de los insecticidas més utilizados

como el malatién y el diazinén han originado resistencia.
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El control quimico se pusde realizar desde el estado de larva: el

tenefds es altamente téxico para las larvas.

Los insecticidas més recomendados para explotaciones avicolas
son (8):

a) Organofosforados:
Diazindn: poivo, liquido o encapsulado {0.5%).
Azametiphos: Formulacién para untar (12.5%).

Clorpiriphos: Formulacién Hquida (0.53%).
b) Carbamatos: Propoxour (1.0%).
c) Piretroides:

Cipermetrina (0.2%).
Deltametrina (0.05%).

La aplicacién de los insecticidas se puede hacer por aspersién,

electronebulizacién y termonebulizacion.

El control de aves silvestres se hace eliminando huecos o

aberturas en las telas de alambre, cortinas y puertas (2).
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1V, Limpieza.

Todos los pasos de un plan de bioseguridad deben seguirse
adecuadamentse, si una granja tiene buenas medidas en general
pero no tiena un buen programa de limpieza y desinfeccién no
puede lograr su obletivo que es el alejar ios microorganismos

patogenos de los pollos.

En este punto solamente se tratard las medidas de limpleza,
debldo a la resistencia de los coquistes de Eimeria a la mayorfa de
los desinfectantes mas comunmente utilizados en la avicultura.
Ademds, se considera que una buena estrategia do limpieza puede
abatir &l numero de microorganismos en cilras cercanas al 100%,

lo que hace en ocaciones intrascendente el uso da desinfectantes.

Cada paso debe supervisarse y marcarse cuando se ha hecho,

enlistando los sigulentes pasos (17,48):

1) Remositn de la cama. Retirar la cama vieja lo més pronto
posible y mantenerla Iejos de la granja, bajo ninguna circunstancia

so debe dejar la cama vieja cerca de la granja.

2) Limpieza del equipo. Sacar comederos, bebederos, ventiladores
y cualquier equipo y ponerlos en un piso de concreto afuera donde
se laven y desinfecten. En esta forma el equipo puede cepillarse,

limpiarse y desinfectarse sin mojar la caseta.
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3) Limpleza seca: El polvo debe remaoverse del techo, luces,
ventiladores, alambres y columnas. El polvo es importante
transmisor de la coccidiosis (5). Cualquier material orgdnico o
excremento que se encuentre pegado a la estructura de la cassla
debe ser ceplllado y quitado completamente. Todo el equipo
eléctrico debe limpiarse antes de mojar la caseta, y si no se puede
relirar se debe cubrir con una bolsa de plastico para protegerlo del

agua.

4) Limpieza humeda: EIl proceso de limpieza se hace en 3 pasos:
1) Se hecha el agua, 2) se lava con detergente, y 3) se enjuaga.
Las dreas sucias deben mojarse bien hasta que se hayan
ablandado. El agua puede estar fria o caliente, sin embargo, los
detergentes dan mejores resultados cuando se combinan con agua
caliente. Despues que todo ha sido completamente lavado con
agua y detergents, se recomienda un enjuague final para remover
los residuos de detergente que puedan neutralizar mds tarde
algunos desinfectantes. Después dsl enjuague se deja secar fa

caseta.

V. Control de la humedad y manejo de la cama.

La calidad y el manejo de la cama tienen un papel extiremadamente
importante en el control de la coccidiosis. La acumulacién de
humedad de la cama puede facilitar la presencia de muchos

organismos patégenos y aumentar la sobrevivencia de parasitos,
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bacterias y virus. En instalaciones con suficiente humedad, se
presentan las condiciones ideales para que ocurra una optima
asporulacién de los ooquistes, incrementandose los niveles de
contaminacién. Se deben eliminar los factares que contribuyan a
una humedad excesiva de la cama, como es el goteo de los
bebederos o medicamentos que contribuyan al aumento de la

humedad de !a cama (7).

1) Contro! de fugas de agua. La Inspeccién visual determinara
generalmente si los bebederos tienen fuga pero la resolucion del
problema es una labor de mantenimiento obligatoria (4). Algunas

causas de tugas en babederos son:

a) Falta de presién de! agua.

b) Acumulacién de lodo.

c) Contaminacién del sistema por algas u hongos.
d) Maia altura detl bebedero.

e) Fallas mecanicas.

2) Medicamentos que influyen sobre el consumo de agua.

Los londforos son el Unico grupo de aditivos alimenticios que se
conoce afectan marcadamente el consumo de agua. El efecto de
10s ion6foros sobre el consumo de agua fue observado primero con

lasalocid. Mds tarde se descubrié que habia otros ionéforos que
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atectaban el consumo de agua pero en una forma diferente. En
cierto tipo de raciones, el lasalocid hace que las aves consuman
mas agua y excreten mds agua de la normal. Esto puede ocacionar
en algunos casos la presencia de camas demasiado humedas.
Pollos que consumen monensina o salinomicina consumen menos

agua. La maduramicina no influye sobre el consumo de agua (39)

Otras fuentes de humedad de la cama son las aves, que consumen
2 a 3 litros de agua por cada kilogramo de alimento; un gran
porcentaje del agua asimilada regresa a la caseta a través de las
heces y condiciones atmosiéricas de alto contenido de humedad

(5).

Para el control de la humedad en la cama se deben tomar en
cuenta dos aspectos principalmente: A} Manejo de la cama, y B)

Ventilacién:

A) Manejo de la cama:
a) Voltear la cama diario o cada 2 dias.
b) Quitar toda la cama que este mojada.
¢) Retirar aves muertas.

d) Retirar completameante la cama entre parvadas.

B) Ventilacion:
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El aire slimina la humedad. Para obtener una buena ventitacién
existen dos procedimientos primarios: a) por medios mecdnicos,
mediante ventiladores, y b) por gravedad, donde el aire entra a la
caseta por entre las aberturas laterales y se elimina a través de la
linternilia del techo (49).

La recomendacién para el manejo de cortinas es: usar los érganos
de los sentidos més el sentido comun: observar como estan las
aves, oler y calcular la cantidad de amoniaco y humedad presente

en la caseta. y Palpar la humedad de la cama .
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CAPITULO 4

QUIMIOTERAPIA

Desde los primeros tratamientos con azufre Inorgénico y
posteriormente las sulfonamidas en la decada de los 30's se han
realizado investigaciones intensivas en varios aspectos de la
quimioterapia. Cada afio cientos de compuestos sintéticos y de
fermentacién son probados para usarse como anticoccidianos. Si
alguno de estos productos muestra alguna actividad anticoccidiana, se
empieza a realizar la sintesis de sustancias anélogas buscando mayor

™

eficacia y/o menor toxicidad.

Despues de iniciada la investigacién en el drea de anticoccidianos en
los 40's y 50's, una compaiiia realizaba 1,000 pruebas por afio en los
60's y 14 veces este nimero en los BO's. Esta compadiia ha
completado 200,000 pruebas desde 1950. Una segunda compaiiia ha
completado més de 300,000 prugbas en los ultimos 25 afos. Una
tercera compaiia, sintetizando analogos, ha completado 60,000
pruebas, con cerca de! 2% de estos productos mostrando alguna
actividad anticoccidiana. A partir de estas pruebas, no mas de 5 0 6

productos han salido al mercado {52).

Los principales productos que han surgido aparecen en la siguiente
tabla. No todos se encuentran comercialmente disponibles pero todos

han mostrado actividad anticoccidiana,
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CUADRO 4. Anticoccidianos autorizados para su uso.

Nombre Afo Dosis
Sulaguinotalng 1948 0.015-0.0256%
Nwrotrarona (N 180, © 1948 0.0055%
Butthorats 1854 0.0375
Mcabatiow (Fiamm * 1955 0.125%
£ warokiore_(NFZ)* 1957 0.0055%-0.011%
Roxarsona_ (3 wro) 1958 0.005%
Outotrackbew (Terramir) ® 1959 0,002%
Amprodum _(Amgeod) © 1960 0.0125-0.025%
Clastracion 1960 0.022%
Zowierss D OY .. Dotssl) * 1960 0 004-0.0125%
Amprolum « dinpabato (Amprob 1963 0.0125% + 0.004%
But) ©

{Porait) 1967 0.00825%
Clopetol Coythn) 1968 0.0125%
Decoinmta _(Deccnr) 1970 0003%
Sutadunetory o KT promnic * 1970 0.0125%
Morwnsina (Elwcoban) * 1971 0.01-0.0121%
Heberiin_(Rebunr) 1872 0.0033%
Lasatoch] (A )" 1978 0.0075-0.125%
Selruwnectna_(Conaac) 1983 0.003-0.0066% —
Huchgrona,_{Siovorsd): 1987 3 pon,
Narsa,_sorisbern) * 1988 54-72 guT
Mucuramicing_(Cygro) © 1983 5.8 ppm
* Disponibles en México Calnek (1991)



PRODUCTOS QUIMIOTERAPEUTICOS.
|. Productos comunmente utilizados.
1. fonéforos.

El término iondforo quiere decir "transportador de iones". Es decir,
facilita el paso de iones tales como sodio, potasio y cloro a través de
membranas bioldgicas. La mayoria de los lon6foros existentes no
poseen actividad anicoccidiana. Solamente los ionéforos poliéter écido
monocarboxilicos poseen ésta propiedad. Su importancia biolégica
deriva del hecho de que bajo la influencia de un lonéforo la membrana

celular s mucho mds permeable a los fones fislolégicamente activos.

En 1a célula normal, el potasio se concentra en el interior de la célula
mientras que el sodio es expulsado continuamente. Para que la célula
pueda funcionar normalmente, ésta diferencia en concentraciones
deberd mantenerse. Sin embargo, en la presencia de un iondforo el
sodio vuelve a entrar a la célula casi tan pronto como se expulsa. Este
continuo pero inttil estuerzo para tratar de disminuir la concentracién
de sodio en el interior de ia célula debilita a la coccidia hésta ¢l grado
que ya no puede funcionar normalmente. Como resultado del cambio
en el equilibrio del sodio, el contenido de agua dentro de la céluia se
incrementa y asto también ejerce un efecto muy dafino para la
coccidia, que generalmente aun es capaz de invadir las células de la

pared intestinal pero muere pronto debido a su estado dsbilitado.

59



Una observacién importante en el uso de los iondforos es que si la
droga se adiciona a nivel recomendado, se interrumpird el ciclo
bioldgico del protozoario y con ello se evitara que las aves desarrollen
Inmunidad. Sin embargo cuando se usan niveles bajos de la droga,
podemos esperar que las aves desarrollen cierto grado de inmunidad:
si se usa suficiente cantidad de droga para estar seguros de que no
ocurrirdn brotes de coccidosis, entonces el desarrolio de inmunidad no
sera completo. Si se usa muy poca droga, entonces existe el riesgo de

que se presente un brote de coccidiosis en la parvada (42).

a) Monensina.

Se obtiene en la fermentacién de Streptomyces cinnamonensis. Se
utiliza a dosis de 80-120 ppm (24,58,59).

Después de que los esporozoitos panetran en la célula del hospedero,
sufren cambios metabdlicos que los hacen susceptibles y comienzan a
hincharse especialmente en el cabo anterior. Se sugiere que el efecto
es sobre la membrana célular y no en la membrana mitocondrial. Es

aficaz contra E. tenella, E, pecatrix, E acervulina y E. maxima.

Ventajas: Crecimiento compensatorio al retirar el producto; no efimina
todas las coccidias, o que proporciona inmunidad {parcial); amplio
espectro (24,59).

Desventajas: Puede causar miopatia esquelética necrosante a altas

dosis, caracterizada en orden progresivo por: Depresion y ataxia
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moderada, ataxia severa, pardlisis de miembros, muerte (12).
Reportan histeria, problemas en el desarrolio de la pluma. Resistencia
de E. maxima e incompatibilidad con tiamulina, sulfas y cloranfenicol
(24).

b) Lasalocid.

Se exirase de la fermentacién del Straptomyces lasaliensis, tambien se
le conoce como *antibidtico X-537A. Se utiliza a dosis de 75-125 ppm
(24,59).

Este iondforo tiene atinidad por el sodio y el potasio. Reacciona a nivet
intracelular y causa el rompimiento de la membrana y la consecuente
pérdida de la homeostasis en el pardsito (59). La actividad

anticoccidiana es contra todas las especies patégenas de Eimeria.

Ventajas: No interfiers con aminodcidos azufrados; amplio margen de
seguridad, no se han reportado problemas de toxicidad; estimuta el

crecimiento y conversidn alimenticia (24,58,59).

Desventajas: se s asocia con un exceso en la excresion de agua, lo
que causa problemas de manejo de la cama; incompatibilidad con
sulfadimetoxina y cloranfenicol; puede desarrollar resistencia cruzada

con otros iondforos (24,58,59).
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¢) Salinomicina.

La salinomicina es un ionéforo producido por Streptomyces albus. Se
utiliza a dosis de 50-60 ppm (24,59).

Tiene afinidad por iones sodio y potasio inhibiendo asi las funciones de
la membrana. Destruye los esporozoitos y la primera generacién de
esquizontes. Tianen un amplio espectro semejante a la monensina
(9,59).

Ventajas:No produce cama humeda, histeria 0 emplume pobre { no
interfiere con aminoécidos azufrados).; no causa efectos adversos en

el sabor de las raciones para aves (9).

Desventajas: téxico para otras especles de aves, incompatibilidad con

tiamulina, sulfas y cloranfenicol (24).

d) Narasina (26,27)

Es un poliater acido monocarboxilico, producto de la fermentacién de
Streptomycaes auraotaciens, se utiliza a dosis de 40-80 ppm.

La narasina actia en forma similar a la monensina, ambas drogas
tienen afinidad por cationes monovalentes. Tiene actividad
anticoccidiana contra 6 especies: E, agervuling, E. tenella, E, mitis, E
pecalrix y E. brunelti,
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Ventajas: Se puede combinar con nicarbazina 25/25 ppm mostrando
efecto sinergista.

Desventajas: genera resistencia.
®) Maduramicina de amonio.

La maduramicina es producida por la fermentacién de Aclinomadura
yumaensse, Es utilizada a dosis de 5-7 ppm (43).

Actua en forma similar a otros iondloros, teniendo una fuerte afinidad

por los iones potasio y sodio y otros fones monovalentes (43).

Ventajas: No genera resistencia cruzada con otros ionoféros, por lo
que puede ser utilizada contra eimerias resistentes a este grupo. Es de
los anticoccidianos que han generado menos resistencia; es

compatible con lodas las drogas en el mercado (24,36,43).

2, Nicarbazina.

Este compuesto estd formado por dos fracciones: la pp-
dinitrocarbalida y la 2-hidroxi 4-6 dimetilpirimidina; so utiliza a dosis de

125 ppm (24.59).

Tiene efecto inhibidor sobre la segunda generacién de esquizontss,

asi como una actividad moderada sobre las fases asexuales. Actia
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modificando el RNA ribosomal. es efectiva contra todas las especies
de Eimeria (59).

Venlajas: Es coccidicida muy eficaz y de amplio espectro, genera poca
rosistencia. Recomendable en el alimento iniciador en pollos. Se

puede combinar con otras drogas (24).

Desventajas: L.a dosis terapeutica @s muy cercana a la dosis tdxica. Es
téxica para ponedoras: baja la postura, reduce la fertilidad, dacolora el
huevo, deprime el crecimiento e interacciona con el estrés caldrico
incrementando la mortalidad cuando la temperatura sobrepasa los
360C (24).

3. Amprolium.

Este anticoccidiano es un andlogo de la tiamina, derivado cuaternario

de la pirimidina. Utilizado a dosis de 125 ppm (24).

Es un antagonista de la tiamina. Actda interfiriendo con la funcidn de la
tiamina, Inhibiendo la difsrenciacién de los merozoitos y la
esporulacién de los ooquistess. Es de espectro reducido; se han
detectado cepas resistentes, sobre todo E. tenella y E. necatrix
(24,59).

Ventajas: Es seguro (poco téxico), econdmico, se puede combinar con

sulfas.
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Desventajas: Espectro reducido y genera resistencia.

4. Clopidol.
Es un derivado de las quinolonas; se administra a dosis de 0.0125%.

Actua Inhibiendo el esporozoito, inhibe los primeros estados del
pardsito en la primera generacién de esquizonte. Interrumpe el ciclo de
fa coccidia justamente cuando penetra a las celulas inlestinales del
hospedero por un desacoplamiento de la cadena de electrones del
sistema citocromo-oxidasa mitocondrial. Actia contra E, tenella, E.
mexima, E necatix, E, brunettiy_. acervulina (59).

Ventajas: Amplio margen de seguridad, se puede sobraedosificar hasta
6 veces la dosis racomendada sin problemas. Se combina con otros

anticoccidianos y son compatibles con antibidticos.

Desventajas: Se usa mds en epocas secas e inducen la presenlacién
de resistencia.

5. Robanidina.
Es un derivado de la guanidina, la dosis es de 33 ppm.
Actia sobre el trofozoito y probablemente sobre fa primera generacién

de esquizontes evitando su maduracién. Es eficaz contra la mayor

pane de las especies y cepas de Eimaria (24).
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Ventajas: Buena actividad y amplio espectro; es coccidicida y
cocclidiostato, lo que permite el desarrollo de inmunidad. No parece
generar resistencia cruzada con olros anticoccidianos; e@s compatible
con clortetraciclina, bacitracina y roxarsona (24,59).

Desventajas: Genera resistencia y confiere sabor desagradabla en la

carne de pollo.

6. Zoalene (dinitro-o-toluamida).

Este anticoccidiano deriva de fa nitrobenzamida, se utiliza a dosis de
0.0025% a 0.0125%.

El zoalene inhibe el desarrollo de la segunda generacién de
esquizontes, pero no inhibe e! desarrollo de inmunidad. Actda contra

varias especies, espacialmente contra E, ngcatrix (58,59).

Ventajas: Es seguro (poco téxico), econdmico, se puede combinar con

sulfas.

Desventajas: Genera resistencia; no cura la enfermedad una vez que

han presentado los signos (24).
7. Toltrazuril
Es un derivado de las triazinonas simétricas.

El efecto del toltrazuril sobre coccidias se evidencia de forma

manifiesta entre el dia 1 y 6 postinfeccion, es decir, actia sobre todos
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los estados evolutivos intracelulares. Ejerce efecto sobre la mitosis,
mitocondrias y en el microgametocito sobre los cuerpos formadores de
la pared. Provoca vacuolizacién del reticulo enopldsmico y no

atravieza la pared ooquistica.

Se recomienda en el tratamiento de brotes a una dosis de 25 ppm en

el agua de babida durante 2 dfas.

Ventajas: Es activo frente a todas las especies de coccidias en aves.
La duracién del tratamiento es de 2 dias; no interfiere con ei desarrollo
da una inmunidad estable; alto margen de seguridad (una sobredosis
de 10 veces sa lolera perfectaments). Es compatible con todos los
aditivos del alimento y las medicinas comunmente usadas en la
produccidn de aves; no disminuye el consumo de agua y alimento; no
tiene efectos nagativos en pardmetros zootécnicos tales como
crecimiento y conversién alimenticia; no interfiere con la absorcién de

nutrientes (63).

Desventajas: Puede causar resistencia cruzada al diclazurit (58).

8. Diclazuril.

El diclazuril es un benzeacetonitrito derivado de las triazinonas, el nivel

6ptimo de uso esta establecido en 1 ppm en el alimento (44,45).
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Ei diclazurii es coccidicida, interrumpiendo todos los estados
evolutivos del pardsito. Es eficaz contra las 6 especies de Eimeria,
principalmente contra E. {enefla y E. acervulina (44,45).

Ventajas: Poco téxico (amplio margen de seguridad), amplio espectro,
eficaz en Infeccionas mixtas, no afecta la conversién alimenticia; es

compatible con medicamentos comunes (44,45).

Desventajas: no es efectivo contra las fases asexualas, ni contra micro
y macrogametos de E, maxima; se puede generar resistenca cruzada
con el toltrazuril (24,26,56).

9. Halofuginona.

La halofuginona es un derivado bromo-clorinado del alcaloide extraido
de la planta Dichroa febrifuga. La dosis es de 3 ppm (24,59).

Ataca al principlo del ciclo a los esporozoitos y posteriormenta an la
primera y segunda generacién de esquizontes. Es un coccidicida de

amplio espectro contra todas las eimerias.

Ventajas: Seguro (baja toxicidad); utit tanto para la prevencién como

para el tratamiento de las infecciones.

Desventajas: No funciona en época de lluvias (24).



#1.Gtros productos con actividad anticoccidiana

1. Roxarsona.

Es un derivado arsenical organico. Se usa a dosis de 0.005%.

Se usa ante todo como promotor de crecimiento. Inhibe coccidias en la
fase de esporozoito y poses cierto grado de interferencia al évitar la

penetracién de ellos en las células epiteliales (20).

La roxarsona ofrece una ayuda importante en el control de las cepas
de campo resistentes a los iondforos, especialmente E. tenellay E.
brunetti (41).

2. Sulfonamidas.

Las sulfonamidas interfieren en la produccién del é&cido
paraminobenzoico, metabolito estructuralmente semejante a las
sulfonamidas elaborado por el microorganismo. La pirimetamina y
otras diaminopirimidinas sintéticas actian como antagénicas del 4cido
folico, que parace ser también necesario para e! metabolismo de las
coccidias. El dcido félico y el dcido paraminobenzolco son muy
importantes en el desarrollc de los esquizontes, durante el cual se
sintetiza materia nuclear en cantidades extraordinariamente grandes.
De este modo, las suifonamidas y las diaminopirimidinas, entre ellas la
pirimetamina obran por separado y sucesivamente en el curso

metabdlico e inhiben la sintesis de dcidos nucleicos en E, lenella (47).
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a)Sulfametazina y sulfameracina.

Actuan contra la coccidiosis cecal madiante la administracién en el

agua de bebida 0.2% o en el alimento 0.44%.

Estas sulfas dan al agua sabor desagradable y las aves la beben con

repugnancia.
Los resultados como tratamiento son variables.
b) Sulfaquinoxalina.

La sulfaquinoxalina deprime todos los estados de E. tenella; pero en
particular causa la degeneraciéon de las fases asexuales. La
sulfaquinoxalina es letal para algunos esporozoilos, pero no para
todos. Algunos esquizontes producen merozoitos, pero éstos han
degenerado y no prosiguen su desarrollo. La sulfaquinoxalina inhibe Ja
formacién de ooquistes durante 96 horas despues de la infeccién; pero
pasado este tiempo la fase clinica de la enfermedad sigus su curso
por el dafio que han sufrido los tejidos. La dosis recomendada es de

0.1% en alimento y 0.04% en agua (47).

3. Nitrofenida. Se uliliza para el control profildctico de la coccidiosis
cecal al 0.025% en el alimento. Inhibe el desarrollo de la segunda
generacién de esquizontes. El intervalo entre la dosis terapeutica y la
téxica es reducido, pudiendo presentarse la muerte alAnivel de 0.16%

en el alimento (47).
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4, Nitrofuranos.

No estd bien definido, pero probablemente actua en procesos
enzimaticos esenciales. Este grupo de medicamentos es muy téxico y
su administracién generalizada no es aconsejable porque producen
vémito, diarrea y hemorragias Intestinales, ademds de signos

nerviosos (20).

a) Nitrofurazona.

Ademads de coccidiostalico, posee propiedadas bacleriostaticas. Como
preventivo, se recomienda a niveles de 0.0055 a 0.0056% en el
alimento. Con fines terapeuticos, se utiliza en una concentracién del
0.22%, aunque si este nivel se prolonga durante mds de 10 dias,

pueden observarse efectos téxicos (20).

b) Furazolidona.

Este compuesto se ha ulilizado contra las infeccionas dsbidas a
bacterias entéricas, aunque tambien es valioso contra E, tenella en
dosis de 0.011% o 0.0055% en el alimento (20).

ill. Combinacién y sinergismo.

La combinacién de dos 0 mas drogas se han preparado para ampliar

ol espectro de actividad o proveer otros bensficios.
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Dos primeros ejemplos fueron dos preparaciones que contenfan 3y 4
anticoceidianos respectivamnente. Ambos contenfan una sulfonamida
y el arsenical orgdnico roxarsona para favorcer el crecimiento y para
incrementar la actividad contra E. acervulina. Aunque la roxarsona
tiene actividad anticoccidiana, para estos productos solo fue aprobada
por sus propiedades da “promotor del crecimiento”. Uno de los
productos contenfa butinorato, el cual fue originalmente descubierto
como antihelmintico. Actuaimente, ambas combinaciones han sido

descontinuadas (52).

Otro ejemplo de combinacién es la adicién de etopabato para

aumentar la actividad del amprolium.

Varias combinaciones han sido desarrolladas usando un compuesto
de pirimidina mds una sulfamida, esta combinacién provee una gran
actividad debido a la inhibicién de la produccion del dcldo félico en dos

puntos de su sintesis en el pardsito (52).

La narasina mds nicarbazina muestra una verdadera combinacién
sinergista. Con esta combinacién y a bajos niveles, ambas drogas
musstran una mayor eficacia que en forma individual a sus mds altos
niveles recomendados. La combinacién esta lejana del limite de
toxicidad que algunas veces muestran altos niveles de una u otra
droga. Esto es particularmente efectivo contra aquellas cepas que han

desarrollado resistencia a la narasina o a la nicarbazina.(52)
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Las combinacionas mds comunes son las siguientes;

Nicarbazina + narasina
Nicarbazina + maduramicina
Amprolium + etopabato
Clopidol + sulfaguanidina
Zoalens + sulfaguanidina

Zoalene + robenidina

IV. Prevencién.

En un pricipio el enfasis en quimioterapia estuvo centrado en el
tratamiento de brotes, pero rapidamente surgié el concepto de
medicacion preventiva. Casi todas las parvadas reciben la medicacion
preventiva, y el tratamiento es usado como Ultimo recurso (11).

En programas de prevencién, generaimente un anticoccidiano es dado
en et alimento a los pollos desde el primer dia de edad hasta su salida
al mercado; aunque lo correcto es retirarlo en un periodo de 5-7 dias
previos a la salida {(13). Sin embargo, la aparicién de resistencia a los
anticoccidanos ha hecho que muchos avicultores se vean en la
necesidad de usar productos alternos con miras a controlar
adecuadamente la coccidiosis (40). Algunos productores hacen
rotacién de anticoccidianos cada 3 a 6 meses, asumiendo que
conservaran la eficacia de las drogas. Posteriormente surgieron los
programas duales, donde un anticoccidiano es utilizado por los
primeros 18 a 28 dias, y un segundo es usado en la etapa de
finatizacién (13).
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Et éxito de un programa de prevencién anticoccidiano esta basado en

tomar en cuenta los siguientes puntos:

1. Resistencia a los anticoccidianos.

El desarrallo de tolerancia o resistencia a las drogas por las coccidias
es la Hmitacién més fuerte en la efectividad de las drogas
anticoccidianas. La resistencia es un fenémeno genético, y una vez
establecido en una linea de coccidia, esta parmanecerd por muchos

afios hasta que genéticaments vuelvan a ser sensibles (11).

Cuando se descubre una nueva droga, su eficlencia se define en
términos del grado de control del agente patégeno en animales
infectados experimentaimente. Si las coccidias no responden al
tratamiento administrado en la dosis recomendada, entonces se les

llama *resistentes”.

Las coccidias pueden perder gradualmente la sensibilidad a las
drogas. En el caso de los iondforos, se encontraron cepas de
coccidias que no respondian tan efectivamente al tratamiento como se
esperaba; no obstante, manifestaban una respuesta moderada. Con
muy poca frecuencia se encontraron cepas completamente resistentes
a los iondforos. A este fenomeno se le da el nombre de "sensibilidad
reducida” (40).

La resistencia a las drogas se ha ido incrementando con el liempo. Por

ejemplo, el siguiente cuadro muestra que todas las cepas de campo
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estudiadas por Jeffers en 1978, fueron susceptibles a la monensina

pero ya en 1986 solamente un tercio fue susceptible. Este problema

no estd limitado solamente a los iondforos sino que ocurre también

con los quimicos sintéticos (56).

ANTXCOCCIDANO

BENSt

BENS.

RED.

REBIS

TENTE

JEFFERS (1978} 7] CEPAS

MONENSGINA

73

MDOUGALD (1941) 52 CEFPAS

LASALOCI)

MOUENS 1A

BALINOMICTHA

MADOUGALD (1866) 09 CEPAS

MONENSINA

SALINOMICINA

NICARBAZINA

ARCHOLIIM

46

2. Seleccién de productos.

Ruff (1992)
CUADRO 5. Tendencia de Eimeria a desarrollar resistencia

La resistencia a las drogas es un problema que ha ido creciendo con

ol uso de los anticoccidianos, de tal manera que la unica forma de

determinar cual droga controlaré la coccidia presente en determinado

%



lugar, es aislando las coccidias presentes y haciendoles pruebas de
sensibilidad con varlos anticoccidianos. Esto pusde hacerse
simplemente alimentando pollos no medicados con mueastras de cama
y alslando los ooquistas. Eslos coquistes se usan para inocular pollos
con o sin drogas anticoccidianas. £l nimero de aves necesarias es de
6 a 10 polios por tratamiento. La dosis de desatio con coccidia debe
ser lo suficientemente alta para producir efectos adversos que puedan
madirse en los grupos de aves no tratadas. Grupos controles de aves
inoculadas, son esenciales también para establacer comparacionas

significativas de 1a eficacia del madicamento (42).

Los pardmetros para determinar la susceptibilidad o la resistencia a un
medicamenio espacifico inciuyen mortalidad, ganancia de peso y

calificacién de lesiones.

No es muy préctico ni necesario examinar el comportamiento de
resistencia en todas las granjas en cada parvada debido al alto costoy
a la cantidad de pruebas que en determinado momento llegarfan a ser
prohibitivas. La idea es sabor que estd pasando con el control de la
coccidiosis para pronosticar la resistencia antes de que se vuelva un
problemea mayor y seleccionar compuestos més efectivos como otra
allernativa. Generalmente, el patrén de resistencia es simitar dentro de
un complejo si el medicamento usado ha sido el mismo en todas las
granjas. Las pruebas de resistencia de rutina pueden ser programadas
con intervalos de 6 meses. Las granjas con problemas pueden ser
examinadas mas fracuentemente. E| aumento en la presentacién de

coccidiosis en una granja en particular es un indicio de que las
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pruebas de sensibilidad deben ser realizadas con coccidias aisladas

de esa granja (42).

3. Programas de una sola droga.

Muchas vaces un simple producto es utilizado desde el dia 1 hasta el
fin de! ciclo o con un perfodo de retiro de 3 a 7 dias. La mayoria de los
productos se pueden usar hasta la salida de las aves, pero algunos

productores los retiran por economia.

Para evitar la resistencia a las drogas se recurre a la rotacién de
anticoccidianos. La rotacién de drogas puede mejorar la productividad
porque el desarrolio de “sensibilidad reducida* desaparece muchas
veces al cambiar un producto que ha sido utilizado por mucho tiempo
{15). En el unico grupo de anticoccidianos que se ha reportado
resistencia cruzada es en los ionéforos, sin embargo, es factible el uso
de la maduramicina contra coccidias que han mostrado sensibilidad

reducida a otros iondloros (41).

4. Programas duales.

E! uso de un producto en el alimento iniciador y otro en el finalizador
es llamado programa dual. Este programa se usa para mejorar el
control de la coccidiosis. El uso intensivo de los ion6foros por muchos
afos ha producido cepas de Eimeria en el campo con sensibilidad
reducida, por lo que es una préctica comun utilizar otra droga como la

nicarbazina o la halofuginona ya sea en el alimento iniciador o
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[S1h TESIS MO DEBE

SALR BE LA
finalizador. El uso de programas duales reduce el desarroilo de
resistencia (11).

Cuando se elabora un programa dual se deben usar productos de

diferente grupo, pues de otra manera se limitarfa el efecto de la
segunda droga (51).

RIZLIOTECA
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CAPITULO 5

INMUNIDAD Y PROGRAMAS DE CONTROL

El destino comercial de la parvada debe ser considerado para elegir el
programa de control més adecuado. En pollo de engorda el objetivo as
producir el maximo crecimiento y eficiencia alimenticia con un minimo
de enfarmedad, mientras que en pollonas y reproductoras el objetivo
es la inmunizacién (11,52).

Los primeros en demostrar el desarrolio da inmunidad fueron Tyzzer y
Johnson, y aunque habian probado claramente que los pollos pueden
adquirir resistencia a la coccidiosis y se habia propuesto que esto
podria ser un medio efectivo para prevenir la enfermedad, los ensayos

de Johnson fueron en general desfavorables (18).

Desde los primeros trabajos de Johnson y Tyzzer, investigadores han
reconocido el papel tan imponante de la inmunidad de las parvadas
contra las pérdidas por coccidiosis; porque todas las drogas causan
supresién en el desarrollo de ooquistes, sin embargo, ninguna droga
se ha descubierto que elimine completamente la produccién de

ooquistes bajo condiciones de campo (11,52).

En los titimos 20-25 afios se efectuaron numerosas investigaciones

en todo el mundo para determinar los factores que inducen la
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inmunidad conira la coccidiosis, arrojando los siguientes resultados
{58):

En el caso de E. tenella los esquizontes de segunda generacién son la
fase principal responsable de la induccién de inmunidad.
Experimentalmente, la introduccién de esporozoitos en el reclo para
producir la segunda generacién de esquizontes y el ciclo sexual,
produjo un alto grado de resistencia, pero la introduccién de
merozoitos de segunda generacién, para producir las fases sexuales y

ooquistas, da fugar a un nivel de inmunidad mds bajo (58).

Las gallinas que sobreviven a una infeccién grave por £. necatrix se
hacen lo suficientemente resistentes como para soportar una nueva
infeccién. Las fases de desarrolio ligadas a fa Induccién de inmunidad
son las fases asexuales en el intestino delgado; las fases

gametogdnicas tienen poco poder inmunizante (58).

La presentacién de inmunidad en la infeccién por E, maxima es rdpida,
lo que determina fa pronta finalizacién de la infeccién. E, maxima es la
que posee mayor poder inmunizante. No se dispone de datos
referentes a las fases de desarrollo responsables del efecto

inmunizante.

En cuanto a E, mitis, la inmunidad desarrollada contra este parasito es
de escasa magnitud. Los pollos se pueden infectar varias veces antes
de que se produzca un descenso en la susceptibilidad del hospedero
(58).
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Existen 2 métodos de adquirir resistencia contra la coccidiosis:

I. Resistencia genética

Los aspectos gendticos de la resistencia a la coccidiosis han resultado
de la observacién de apareamientos experimentales de individuos F-1
y F-2 susceptibles; han demostrado que es posible seleccionar lineas
de gallinas resistentes o susceptibles a la coccidiosis. La herencia
ligada al sexo, los efectos maternos o la herencia citopldsmica no
juegan un papel significativo en este asunto, llegandose a la
conclusién de que la resistencia o susceptibilidad a la coccidiosis esta
controlada, en gran parte, por factores genéticos miiltiples que no
muestran dominancia y actuan aparentemente de forma aditiva. No
obstante se han sefalado que, si se pretrenden estudiar las
diferencias genéticas reales, los embriones o los poliitos muy jovenes
pueden resultar poco adecuados, ya que pueden existir anticuerpos
transferidos por la madre a los pollitos, aparte de que pueden
encontrarse cantidades protectoras de drogas coccidiostaticas en los

huavos puestos por gallinas tratadas (32,58).
Una caracterfslica de la inmunidad adquirida contra Eimeria es su
aspecificidad, esto es, por ejemplo: Las aves inmunas contra E. {englla

son totalmenta susceptibles a otras eimerias (58).

Il. Exposicién controlada:
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La exposicién controlada se puede llevar a cabo de dos maneras:

1) Inmunizacién planeada:

La inmunizacién planeada consiste en administrar en el agua o
alimento un nimero determinado de ooquistes de varias especies de
Eimeria, seleccionados por su baja virulencia. Este es el programa de

exposicién controlada més recomendabls (35).

Existen 2 productos comerciales que llenan esta necesidad,Cocci-vac,
M.R. 8 IMMUCOX, M.R., sin embargo en muchas situaciones no ha
dado resultados satisfactorios. E! método de administracién no es
satisfactorio y no se ha mejorado en muchos afos. Por otro lado, las
coccidias presentes en estas vacunas no han sido atenuadas y como
resultado es posible que se presenten brotes. Es posible tener buenos
resultados con estas vacunas dependiendo de una administracién
cuidadosa y de una serie de condiciones relacionadas con el manejo

(34). La forma de aplicacion es como sigue:

La preparacién comercial Cocci-vac contiene ooquistes de 6 especies
de Eimeria:

a) Se diluye la vacuna, se agita y divide en cuatro partes iguales.
b) Empezando al decimo dia de edad, mezclar una porcién de vacuna

en el agua de bebida conteniendo 25 gramos de leche descremada en

polvo por cada 4 litros de agua, retener el agua hasta que las aves
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esten sedientas y administrarla a mano de los bebederos, los cuales
deben ser agitados continGamente ya que los ooquistes tienden a
sedimentarse y es necesario que cada pollo reciba su dosis de
vacuna.

c) Repitase la administracién al 110, 120y 130 dfas

d) La humedad de la cama debe ser controlada para permitir una
optima esporulaclién de los oocistos "hijos®. Aunque un gran nimero
de oocistos producidos por la segunda o tercera generacién de los
ciclos biolégicos pueden causar presentaciones leves de la
enfermedad, el tratamiento es rara vez recomendado. Un mal
desarrollo de inmunidad con este programa es atribuido & un cuidado

deficiente de la vacuna o mal manejo de la cama.

Otra preparacion comercial, IMMUCQX, contiene ooquistes de 4
especles (E. tenella, £, necatrix, E. acervulina y_E, maxima), y se
aplica, previo retiro de anticoccidianos y antibioticos del alimento,

como sigue:

a) Agregar 3 litros de agua = la garrafa dosificadora.

b) Afadir un sobre de diluente en polvo a cada garrafa y agitar hasta

que esté uniformemente disuelto.

¢) Agregar un frasco de 1,000 dosis al diluente y agitar hasta obtener

una coloracién uniforme
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d) Vaciar la vacuna en los bebederos (previamente se vacian)
2) Disminucién gradual de la dosls.

Una droga cuando se utiliza a su nivel optimo previene el desarrollo y
presentacién de la coccidiosis. Cuando la misma droga es utilizada a
niveles més bajos, su efectividad serd menor y permitird el desarrollo
de cierto nimero de coccidias. Mediante la seleccidn cuidadosa de un
nivel adecuado, se puede permitir el desarrollo de algunas coccidias
mientras las aves aun estén protegidas contra la presentacién de
brotes severos. La droga en estos casos slimina la mayoria de los
pardsitos, los restantes se encargan de estimular la inmunidad contra
futuros brotes. Desafortunadamente aste sistema no siempre funciona

debido a algunos de los siguientes factores (9):

a) Coccidias resistentes a las drogas en el programa.

b) La restriccién alimenticia también disminuye la dosis de droga

administrada en el alimento.

d) Los ooquistes importantes de coccidlias no siempre estaréan

presentes durante esta etapa de inmunizacién.

1il. Programas de control.

1) Pollo de engorda.
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En el pollo de engorda la inmunidad no es tan importante debido a su
corto perfodo de vida; principalmente el control de la coccidiosis esta
enfocado a la pravencién mediante la administracién de
anticoccidianos en el alimerito en programas de una sola droga o

programas duales (11).

Algunas de las drogas mds utilizadas son: maduramicina,
salinomicina, lasalocid, monensina (ionéforos), narasina, nicarbazina,

halofuginona, robenidina, clopidol, zoalene y diclazuril (11).

2) Pollonas y reproductoras.

La coccidiosis en pollonas de reposicién y reproductoras puede tener
consecuencias mds serias que en el pollo de engorda. Las especies
mds importantes en el pollo de engorda son E, tenella, E. médxima, E.
acervuiing, E. mitis y.E, brunetti. En contraste los dafios mds severos
producidos por un brote de coccidiosis en pollonas y reproductoras se
deben a infecciones por E, necatrix. Esta especie puede producir
dafios mds severos no solo por su alio grado de patogenicidad, sino
ademds porque se presenta generalmente en aves de B a 12 semanas
de edad. Las otras especies se desarrollan en cualquier tipo de ave
comercial entre 3 y 5 semanas de edad. El principal efecto de E.
necatrix sobre polionas y reproductoras es scbre la uniformidad y la
capacidad de produccién de la parvada. Por esta razén es muy

importante el desarrollo de una adecuada inmunidad (35).
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En el caso de pollonas iniciadas en piso para ser llevadas a Jaulas de
postura no es tan importante la inmunidad, por lo que la prevencién
puede hacerse en forma semejante al pollo de engorda. En pollonas
reproductoras que serdn mantenidas en el piso durante todo el ciclo
deben tener un programa que permita el desarrollo de inmunidad
planeada o la meaicacién con disminucién gradual de la dosis. Este

tltimo se lleva a cabo de la siguiente forma (35).

a) Administrar la dosis completa de una buena droga durante las
primeras 6 a 8 semanas de vida. Si durante ese tiempo las aves sstan
sometidas a un régimen de restriccién alimenticia, el consumo efectivo
de la droga serd menor y por lo tanto no es necesario disminuir el nivel

de la droga anticoccidiana al alimento.

b) A las 6 u 8 semanas, cambiar a una droga més debil (utilizando una
dosis completa), que quizas aln confiera cierto grado de protcccién
durante la etapa de inmunizacién. Por ejemplo, se puede utilizar
monensina o salinomicina durante las primeras 6 a B semanas y

despues cambiar por amprolium a una dosis de 125 ppm.

c) Estar preparado para tratar cualquier brote clinico de coccidiosis. Es
importante hacer un diagndstico preciso de la especie de Eimeria

involucrada a fin de utilizar la droga mds efectiva contra ella.

d) Si el problema de brotes clinicos de coccidiosis persiste entre las 10
y 12 semanas, ©s importante poner un énfasis mayor durante esta

etapa. Esto dltimo se puede realizar ampliando el periodo de
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administracién de drogas en el alimento o el agua de bebida con sulfas

potencializadas o amprolium durante la ultima etapa.

Hay que tomar en cuenta que cada caso es diferante. Las condiciones
que contribuyen a la presentacién clinica de coccidiosis en una regién
quizas estimulen el desarrollo de inmunidad en otra. Es nccesario
considerar las condiciones especificas de cada drea a fin de elegir un
programa efectivo de control de coccidiosis en pollonas y

reproductoras.

IV. Avances en inmunizacién.

Existen a largo plazo alternativas prometedoras para el control de la
coccldiosis, basadas en reportes recientes en los que han aparecido
aproximaciones hacia el dasarrollo de una vacuna contra la coccldiosis
aviar (25).

Lo mds cercano al desarrolio de una vacuna contra la coccidiosis es
una que contiene antigenos muertos y es producida por ingenieria
genétice, utilizando anticuerpos de hibridoma (monoclionales) y
anticuerpos policionales para la identificacion y caraclerizacién de
antigenos protectores de diferentes estados de desarrollo, sexual y
asexual de varias especies de Eimeria. Codificando los genes de los
antigenos protectorss, pueden sef clonados en una bacteria a través
de un virus adaptado como vector, seguido por un andlisis de la
secuencia de sus nucledtidos y deduccién de la secuencia de

aminoacidos de la molécula codificada. Una aproximacién en el
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andlisis de antigenos de varios estados de desarrollo no dependen det
previo reconocimiento del DNA o secuencia de proteinas envueltas en
la clonacién de los genes codificados para e! antigeno en el vector
bacteriéfago lamda gt, (ltimo portador del gen lacZ que es un gen de
E. ¢oli y cédigo para la enzima beta-galactosidasa. El vactor tisne un
sitio EcoR1 que esta localizado cerca de 3' al final del gen lacZ. Este
sitio es usado para clonar los fragmentos de DNA codificados para
antigenos de E. tenella. El epitope protector (porcién inmunégena de
la molécuta antigénica) puede entonces ser preparada por una

recombinacién de DNA o atin por sintesis quimica (25).

Danforth (1985), con uno de estos genes antigénicos (una proteina de
E. tenalla) estimuld una respuesta inmune en pollos de 3 a 4 semanas
dando proteccion parcial contra un desafio de ooquistes de E, tenella.
Existen otros reportes sobre antigenos coccidiales recombiriados de E.
tenslla (Clark 1987, Clare 1987), E. acervylina (Jenkins y Dame 1985)
y E. maxima (Aplicacién patentada por Solvay y Cia. 1985) (25).
Desafortunadamante, esta vacuna clonada no se espera en un fuluro
cercano, considerando la gran inversién e investigacion que se debe
hacer en el laboratorio con esta sofisticada y costosa tecnologfa, con
estudios praclinicos en pruebas de seguridad y eficacia y finalmente
en evaluaciones de campo. Por lo tanto, hasta que una vacuna
semejante esté disponible, la quimioprofilaxis seguird siendo la mejor

herramienta para el control de la coccidiosis aviar {25).
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