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RESUMEN

El presente trabajo se realizd con la finalidad de evaluar la eficacia de dos vacunas comerciales para la
prevencion de coccidiosis aviar en pollos de engorda bajo condiciones controladas, la cudl es empleada para
disminuir el impacto negativo sobre los pardmetros productivos. El trabajo de investigacion en pollos de engorda
fue llevado acabo en la Facultad de Estudios Superiores Cuautitlan, en el laboratorio de necropsias; en donde se
hicieron casetas con 12 corrales, se pobld con 180 aves comerciales de la linea Ross y tuvo una duracion de 49
dias, los animales se dividieron en 6 tratamientos con 2 repeticiones cada uno y fueron identificados de la
siguiente manera: I (control), II (control, anticoccidiano y desafiado), III (vacunal, desafiado), IV (vacunal,
desafiado, anticoccidiano), V (vacuna2, desafiado, anticoccidiano), VI ( vacuna2, desafiado); la vacuna 2 se
utilizé para comparar los resultados de la vacuna 1 a evaluar y ambas vacunas fueran aplicadas a los pollos por
medio de un atomizador.

El consumo de alimento y agua fue ad libitum, los primeros 22 dias se les dio alimento de iniciacion y de
finalizacion, se medicaron a las aves que les correspondia con salinomicina 40ppm. Al dia 28 se inocularon
las aves de los tratamientos ILIILIV,V,VI con 56,370 ooquistes de Eimeria. Se tomaron muestras semanalmente
de la cama para hacer el conteo de ooquistes por medio de la prueba de Mc Master. Durante los dias 28, 35 y 49
se realizaron las necropsias para la evaluacion de alteraciones morfologicas, donde fueron tomadas al azar 3 aves
de cada corral. Se evaluaron los parametros reproductivos (peso, consumo de alimento, conversion alimenticia,
indice de lesiones y el indice coccidial). El andlisis estadistico se realizé con Anova de una via. Los animales a
los que se les aplico la vacuna 1 presentaron mayores pesos, menor consumo de alimento y buena conversion
alimenticia en comparacion con los animales expuestos a la vacuna 2 observando haber tenido un mayor
consumo de alimento y una alta conversion alimenticia, no reflejandose en el peso. La vacuna 1 tuvo el menor
indice de lesiones de grado +1 y la vacuna 2 presenté lesiones de grado +1 y +2 debido a la reaccidon postvacunal.
Respecto a la eliminacioén de ooquistes de la semana 3 a la 7 fue mayor para los animales que fueron inoculados
con la vacuna 2 aun al aplicarle la salinomicina pero no alcanzando niveles para causar enfermedad; con la
vacuna 1 se observd que con desafié y sin el presentaba bajos niveles de diseminacion de ooquistes
posteriormente al suministro de salinomicina.

El uso de vacunas comerciales en la produccion de pollos de engorda disminuye el impacto negativo ocasionado
por las coccidias y el efecto de la vacuna y de la salinomicina por separado o en interaccion es benéfico para la
prevencion y control de la coccidiosis aviar.



INTRODUCCION

La coccidiosis es una infeccion parasitaria causada por diversas especies del protozoario intestinal del
género Eimeria responsable de causar enteritis de grado variable, afectando el rendimiento de pollos de
engorda; provocando una disminucién en la ganancia de peso, conversion alimenticia y en casos severos

1,2
la muerte de aves afectadas.™

A principios del siglo XX, el tnico medio para combatir la coccidiosis era tratar con drogas
anticoccidiales en el alimento que consumian las aves, sin embargo esto no fue muy econémico y provoco
grandes pérdidas de aves y menores tasas de conversion alimenticia, este control quimico — profilactico de
la coccidiosis se inicid con el descubrimiento de la accion anticoccidial de las sulfas, procedimiento que
se mantiene vigente con el uso de las drogas de diversa naturaleza.’ Sin embargo, persisten los problemas
ya que la enfermedad se mantiene a nivel subclinico. Un brote de esta enfermedad puede producir
pérdidas considerables, por lo que los avicultores tienden a darles coccidiostatos a sus aves hasta pocos
dias antes de su sacrificio, causando la emergencia de cepas resistentes que reducen el efecto de los

. 1 45,6
coccidiostatos.™™

En la coccidiosis al igual que en otras enfermedades, la probabilidad de desarrollar la
infeccion y la severidad de ésta depende de varios factores como: la estacion del afio, temperatura,
humedad de la cama, ventilacion, edad de la parvada, factores de tension, especies presentes y numero de
ooquistes ingeridos. Cabe mencionar que entre los portadores mecanicos se encuentran; el hombre,

roedores, aves silvestres, el equipo y los camiones, etc.’



DEFINICION

La coccidiosis aviar es una enfermedad infecciosa causada por los protozoarios del orden Eucoccidiorida
de la Familia Eimeriidae, género FEimeria perteneciente al Phylum Apicomplexa. Afecta a diversas
especies de aves, en sus diferentes modalidades; engorda, gallina ponedora o reproductora, en donde
alcanza la mayor repercusion econdomica. Esta enfermedad parasitaria se asocia a la ingestion de ooquistes
esporulados, que da lugar a un proceso de caracter clinico, caracterizado por diarrea y descenso de la
produccion. ®

La coccidiasis nos indica equilibrio entre el parésito-hospedero 6 una infestacion ligera, tiene una
evolucion silenciosa con consecuencias econdmicas desastrosas, por la disminucion de la ganancia de
peso y el aumento del indice de conversion, ocurre cuando existe una pequefia cantidad de ooquistes
iniciando la infeccion 6 se establece una inmunidad parcial por exposicion previa cuando una cepa no
patégena esta involucrada y cuando el desafio parasitario se modifica por mecanismos
quimioprofilacticos. °

ANTECEDENTES HISTORICOS

Las coccidias fueron observadas por primera vez al descubrirse el microscopio en 1674 por
o .8
Leeuwenhoeck en los conductos biliares del conejo.

El primer nombre utilizado para el protozoario fue Psorospermiun (Lieberkuhn, 1945). Leuckart en 1879
utilizé la palabra coccidium y le define como elemento de forma esférica u oval que aparece en el
citoplasma de las células que parasitan, nombre que es sustituido por el de Eimeria en 1870 cuando Eimer
describe las diferentes fases evolutivas e indica que los ooquistes son fases infectantes, el cual ha
prevalecido hasta el presente.”

Railliet y Lucet en 1891 describen a Coccidium tenella parésito comin en los ciegos de los pollos, el cual
se identificd como el agente etiologico de la coccidiosis aviar, considerandose a esta especie como la
causante de la infeccion en diferentes tipos de aves, provocando lesiones en varios 6rganos, € incluso se le
atribuy6 a la enfermedad conocida como cabeza negra de los pavos.®

Schaudinn, en 1900 describe el ciclo bioldgico completo de una coccidia y Hadley en 1911 public6 un
estudio morfologico, de Eimeria avium, especie definitivamente identificada como Eimeria tenella,
responsable del desarrollo de la infeccién aguda o coccidiosis clinica.®

En algunos estudios con ayuda del microscopio electronico, han permitido conocer en detalle la
ultraestructura comun de las formas invasivas (esporozoitos y merozoitos) de todos los géneros y especies
de estos parasitos, denominada complejo apical: determinando la ubicacion taxonoémica de las coccidias
en el Phylum Apicomplexa.®



SINONIMIA
- Coxy
- Eimeriosis aviar
- Diarrea blanca parasitaria

- Disenteria roja. ’

ETIOLOGIA

El agente causal es un protozoario especifico de cada hospedero que se aloja en las células epiteliales del
intestino y ciegos. No existe inmunidad cruzada entre las diversas especies de Eimeria. La infeccion se
desarrolla debido a la conjuncién de factores como la humedad, temperatura y ventilacion. ™

Dentro de las especies de Eimeria que afectan a las aves domésticas inicamente se consideran siete:

Eimeria acervulina, Eimeria brunetti, Eimeria mitis, Eimeria maxima, Eimeria necatrix, Eimeria praecox
v Eimeria tenella.

Entre las especies de Eimeria se describen cinco patdgenas (Eimeria acervulina, Eimeria tenella, Eimeria
brunetti, Eimeria maxima y Eimeria necatrix), ya que estas provocan manifestaciones clinicas, y las
especies apatogenas (Eimeria mitis y Eimeria praecox) que no dan origen a manifestaciones clinicas, pero
su presencia implica una disminucion de la ganancia de peso y del indice de conversién alimenticia.''

El parasito presenta varios estadios de desarrollo: uno dentro del hospedador y otros fuera de éste; el
estadio evolutivo que presenta fuera del hospedador se llama ooquiste, estos pueden encontrarse en dos
formas como ooquistes inmaduros los cuales son estructuras celulares de forma ovoide, que estan
provistas de doble pared, el ooquiste en uno de sus extremos 6 polos puede presentar un tapoén 6
micrdpilo, dentro presentan su material genético y organelos celulares que en conjunto se conoce como
cuerpo plasmatico. La dimensién de los ooquistes varia de acuerdo a la especie, estos los podemos
encontrar en un rango de 15 a 50 micrometros (um)."?



Tabla 1. Caracteristicas diferenciales morfolégicas y de dimensiones para nueve
especies de coccidias en pollos.
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Localizacién de lesiones en negro de las diferentes porciones del intestino causadas por las distintas especies de Eimeria.

Peter L.Long and W.Malcom Reid
Department of Poultry Science

The University of Georgia. Athens



La otra fase como se puede encontrar es la de ooquiste esporulado, también conocida como ooquiste
maduro, éstos de igual manera que los ooquistes inmaduros son estructuras celulares de forma ovoide que
pueden o no presentar un micrépilo, pero a diferencia de los anteriores en éstos ya hubo una actividad
reproductiva, encontrandose dentro cuatro estructuras denominadas esporoquistes donde albergan en su
interior otras estructuras denominadas esporozoitos.*!'

. . . 8.11
El ooquiste se va a encontrar contaminando el alimento, agua y cama de las casetas.”

La morfologia de los ooquistes de Eimeria sp tiene caracteristicas diferentes, entre ellas, su localizacion en
. . . ~ 11
los diversos segmentos intestinales, su forma, color de pared y tamafio.

A continuacidn se describen las principales caracteristicas de las especies patogenas citadas:
Eimeria acervulina :

Se localiza en la parte superior del intestino delgado. La dimension de los ooquistes es de 19.5 X 14.3 pm
en promedio, la pared del ooquiste es lisa, contiene un polo estrecho, con micropilo poco apreciable. '

Eimeria maxima:

Se localiza en la parte media del intestino delgado. El tamaio de los ooquistes es mayor que el resto de las
especies, en promedio miden 29 X 23 um. la pared del ooquiste, es ligeramente distinta, puede ser rugosa
y carente de micropilo."'

Eimeria brunetti

Se localiza en la parte inferior del intestino delgado, en el recto y en la cloaca. Los ooquistes son ovoides,
de 26.8 X. 21.7 um. La pared del ooquiste es lisa y carece del micropilo."’

Eimeria necatrix

La esquizogonia se desarrolla en el intestino delgado y la gametogonia en los ciegos. Los ooquistes son
ovoides, de 16.7 X. 14.2 um. La pared de los ooquistes es lisa incolora y sin micropilo''

Eimeria tenella

Se localiza en los ciegos. Los ooquistes son ovoides, de 22.9 X. 19.1um. La pared del ooquiste es lisa y
carece de micropilo.'!



EPIDEMIOLOGIA

La coccidiosis aviar es una enfermedad de distribucion mundial, esta va a afectar principalmente a
explotaciones dedicadas a la produccion de carne, aunque puede afectar a granjas productoras de huevo,
reproductoras, las explotaciones que se encuentran en zonas geograficas con clima tropical himedo son
mas propensas, ya que la humedad es un factor que promueve la esporulacion de los ooquistes. "

Las condiciones inadecuadas de los alojamientos (hacinamiento, camas humedas y mala ventilacion) son
factores que favorecen la esporulacion de los ooquistes.

La infeccion es adquirida por las aves con la ingestion de ooquistes maduros, las aves menores a dos
semanas de edad no son susceptibles a la enfermedad por su escasa produccion de enzimas digestivas que
promueve la ruptura de la pared de los ooquistes y la liberacion de los esporozoitos. Los signos clinicos se
observan a partir de la tercera semana y a la sexta estos empiezan a disminuir. Esta enfermedad puede
afectar hasta el 100% de las aves, aunque la presentacion de los signos clinicos es variable y van a
depender de la cantidad de ooquistes ingeridos.'*'>'®

Existen diversos factores determinantes para que la coccidiosis se presente en una granja, dentro de estos
encontramos:

1- La transmision de estos protozoarios se encuentra favorecida por la rapidez de desarrollo, ya que
solo requieren de un periodo de incubacion de cuatro a seis dias, una fase de infeccion clinica 6
subclinica de tres a cinco dias y un lapso de excrecion de ooquistes que se puede extender a una
semana mas. Si este tiempo (2 a 3 semanas) lo comparamos con la vida productiva de un pollo de
engorda (6 a 8 semanas), estos pardsitos no son controlados en forma adecuada, compromete del
25 al 30 % de la etapa de crecimiento. *'’

2- La alta proliferacion de estos parasitos, se fundamenta y caracteriza por el desarrollo
esquizogonico en un mismo hospedador de las fases de multiplicacion asexual y sexual en forma
consecutiva; lo que produce en consecuencia, un gran poder de reproduccion, transmision y de
infeccion. La sola ingestion de un ooquiste maduro por un pollo susceptible, se traduce en miles de
ooquigtes excretados en las heces; es decir, que un ave infectada es suficiente para contaminar una
nave.

3- Los ooquistes son resistentes y pueden permanecer viables por periodos prolongados si las
condiciones son favorables.

4- Facilidad de propagacion: los ooquistes maduros ademés de contaminar la cama, comederos y
bebederos, también pueden ser diseminados por vectores, por tal motivo puede conducir a la
contaminacion de otras naves, como consecuencia se presentara el brote de la enfermedad en
7 8,18
estas.”™



Factores predisponentes

La presentacion de la coccidiosis varian significativamente, ya que depende de diversos factores, tales
como:

- Especies de Eimeria.

- Edad de las aves.

- Cantidad de ooquistes ingeridos y condicion de éstos.
- Funcion zootécnica.

- Tiempo de exposicion.

- Grado de inmunidad especifica.

- Factores inmunosupresores.

Factores fundamentales para su presentacion:
- Cama: grosor, higroscopicidad, material.
- Ventilacion: inyeccion, mixta, extraccion.
- Equipo: cantidad, calidad, colocacion, funcionalidad.
- Densidad de poblacion.
- Estrés.
- Vacunacion, tratamientos.
- Despique.

- Sexado.

Epoca del afio
- Clima de la region
- Temperatura

- Humedad



Administracién de alimento
- Bajo consumo de alimento.
- Cambios bruscos de alimento.

Presentacion defectuosa de alimento.

Restriccion de alimento.

Suministro de productos anticoccidiales
- Ausencia de la droga.
- Fallas de dosificacion.

- Resistencia a la droga.



CICLO BIOLOGICO

Las siete especies de Eimeria que afectan a las aves domésticas tienen ciclo bioldgico similar, siempre de
localizacion intestinal, diferenciandose una de otras por la porcion intestinal que parasitan, nimero de
esquizogonias, tamafio de los esquizontes, nimero de merozoitos que contienen en sus diferentes estadios
evolutivos, etc.

El ciclo se cumple en dos etapas, una fuera del hospedador denominada esporogonia, y otra dentro del
hospedador enddgena ¢ entero epitelial, esta ultima fase de reproducciéon comprende dos etapas una
asexual denominada esquizogonia y una sexual que también se denomina gametogonia.

Esporogonia

Los ooquistes inmaduros son estructuras que contienen una masa citoplasmatica denominada cuerpo
plasmatico ¢ esporonte, la cual se encuentra protegida por una doble pared, esta es permeable al agua,
oxigeno, anhidrido carbonico, y otras sustancias de bajo peso molecular.

Bajo condiciones favorables de humedad, temperatura y tensioén de oxigeno el esporonte, que es diploide,
es sometido a intensa actividad del citoplasma y de divisién nuclear, transformandose en una célula
haploide que a través de un proceso de meiosis origina cuatro esporoquistes, a su vez van a generar dos
esporozoitos cada uno.

El proceso de esporulacion depende de las condiciones del medio ambiente en las que se encuentra el
ooquiste, si estas son favorables y estables la esporulacion se inicia entre las 6 y 12 horas y se completa
entre las 17 y 30 horas, segun las diferentes especies, la viabilidad de los ooquistes maduros depende de
las caracteristicas ambientales en las que se encuentren, si éstas no son favorables, éstos se inactivaran en
un tiempo que va de 30 a 45 dias, por el contrario si estos ooquistes se encuentran en condiciones
medioambientales favorables, su viabilidad puede ser hasta de dos afios.”

Figura 1y 2. Ooquistes inmaduros de Eimeria. Aumentos de 40x y 100x respectivamente.
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Fase enddgena

Si el ooquiste esporulado 6 maduro es ingerido por un ave susceptible, es sometido a la accion mecénica
del estomago muscular 6 molleja, rompiéndose la doble pared y liberandose los esporoquistes, esto
continua con su curso intestinal, donde por la accion de la bilis, la tripsina, el jugo pancredtico y
estimulacion del anhidrido carbonico se rompe, dejando libres los esporozoitos (formas invasivas) que van
a penetrar en la pared intestinal que inicia la infeccion parasitaria, la cual comprende dos fases:

; Sad\
| W i of

Figuras de ooquistes maduros de Eimeria maxima (3) y Eimeria tenella(4) respectivamente donde
se observan cuatro esporocistos y a su vez incluyen dos esporozoitos con aumento de 100x.

Esquizogonia (reproduccion asexual)

Después de que los esporozoitos son liberados, éstos invaden el epitelio intestinal y son ingeridos por los
macrofagos, dirigiéndose a través de la lamina apropia a las glandulas de Lieberkhiin. En el curso de estas
migraciones los esporozoitos pueden penetrar en la circulacion sanguinea y acceder a otros tejidos.

Los esporozoitos entran a las células epiteliales mediante la utilizacion del complejo apical y adoptan
formas esféricas en el interior de las células transformandose en trofozoitos, que por division nuclear
reiterada (esquizogonia) originan un esquizonte polinuclear de primera generacion. Con la ruptura del
esquizonte se produce la liberacion de los merozoitos (cada esquizonte genera alrededor de 900
merozoitos con una longitud de 2 a 4 pm), completdndose de esta manera la primera esquizogonia a los
dos o tres dias postinfeccion. Los merozoitos de primera generacion aparecen en el lumen intestinal y cada
una penetra en una nueva célula hospedadora de las glandulas o de las vellosidades que mediante division
celular reiterada dan lugar a la formacion de los esquizontes de segunda generacion (cada esquizonte de
segunda generacion, alrededor de 350 merozoitos con una longitud de 16 um ), los merozoitos de segunda
generacion por su mayor longitud tienen mayor capacidad de destruccion de células epiteliales, éstos
ultimos aparecen en el lumen intestinal para el dia cuatro o cinco postinfeccion.
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En algunas especies (Eimeria brunetti, Eimeria necatrix y Eimeria tenella) la segunda generacion de
esquizontes es de localizacion subepitelial, pero parasitan exclusivamente células epiteliales. Al menos
para Eimeria tenella, la mayoria de los merozoitos de segunda generacion dan lugar a una tercera
esquizogonia antes de la gametogonia, siendo, por tanto, una parte obligada del ciclo."’

Gametogonia (reproduccion sexual)

Al finalizar las esquizogonias, los merozoitos entran en las células epiteliales para diferenciarse en
gametocitos 0 células sexuales diploides. Las células sexuales primarias del tipo femenino se denominan
macrogametocitos, en el ciclo por su nicleo central y por la presencia de granulos densos obscuros en el
citoplasma, son llamados cuerpos plésticos ¢ formadores de pared; estos maduran y se transforman en los
gametos femeninos o microgametos. Las células sexuales primarias del tipo masculino se denominan
microgametocitos, por la gran cantidad de pequefios niicleos que se observan en su periferia; estas células
dan origen a numerosos microgametos, los cuales tienen dos flagelos y van a fertilizar al microgameto,
para formar un huevo o cigoto; este a su vez, se rodea de una doble membrana, se mezcla con el contenido
intestinal y sale como ooquiste inmaduro no esporulado, para comenzar un nuevo ciclo.

Las formas sexuales 6 gametos y la formacion de ooquistes se observa para los dias 4y 5, las primeras
descargas de ooquistes en las heces se producen a partir del dia 6 postinfeccion. La produccion de
ooquistes se mantiene por varios dias alcanzando un pico durante los dias 7 y 8 postinfeccion, para
empezar a descender gradualmente y desaparecer a partir del dia 12, siempre y cuando no ocurra
reinfeccion, la cual normalmente se presenta y se asocia al desarrollo de la enfermedad. '’
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PATOGENIA

El dafio causado varia de acuerdo a factores propios del ave como: edad, estirpe, estado nutricional,
fisiologico e inmunoldgico; a factores propios del parasito como dosis infectante, especies presentes,
virulencia de las cepas, asi como factores ambientales y de manejo como clima, época del afio, restriccion
alimenticia, rotacion de anticoccidianos o aplicacion de vacunas."

Clasificacion de las cepas de Eimeria sp. de acuerdo a su patogenicidad.
Alta patogenicidad

Son cepas de Eimeria tenella capaces de producir alta mortalidad con una inoculacion de 10 000
ooquistes, provocar deyecciones sanguinolentas y otros signos de la infeccion después de uno o varios
ciclos de replicacion. La fase mas patdogena es la segunda generacion de esquizontes, que madura a los
cuatro dias postinfeccion. Los esquizontes se desarrollan en la parte profunda de la lamina propia, asi que
la mucosa se altera en gran medida cuando los esquizontes maduran y se liberan los merozoitos. La mayor
parte de la mortalidad sucede entre los cincos y seis dias postinfeccion y en infecciones agudas puede ser
después de los primeros signos de infeccion.

Mediana patogenicidad

Estas son cepas de Eimeria maxima, capaces de producir pérdidas de peso, conversion alimenticia y
generan baja mortalidad. La presentacion de la enfermedad se observa clinicamente con una inoculacion
de 200 000 ooquistes, lo cual es suficiente para provocar deficiente ganancia de peso, diarrea, disminucion
en la absorcion de pigmentos en el intestino delgado y ocasionalmente mortalidad.

Baja patogenicidad

Son cepas de Eimeria acervulina que solo con una inoculacion de 5 millones de ooquistes son capaces de
producir mortalidad; si la inoculacion de ooquistes es menor solamente va a disminuir la pigmentacion sin
causar otro signo clinico. La importancia de ésta radica en la presentacion subclinica, ya que repercuten
directamente en los pardmetros productivos sin una causa aparente.

- Las dietas ricas en proteinas favorecen la infeccion mas fuerte, debido en parte a la actividad
elevada de tripsina que permite mayor liberacion de esporoquistes ¢ bien factores tales como
niveles bajos de metionina, 6 la presencia de micotoxinas en el alimento que incrementa la
severidad de la infeccién.”

- La combinacion de especies que intervienen en una infeccidon juega un papel muy importante,
debido principalmente a su localizacion en el tejido (tejido epitelial, criptas de liberkhiin, lamina
propia y muscular de la mucosa). En algunas de las especies que parasitan capas superficiales del
epitelio, el dafio generalmente no es manifiesto como lesion grave. Sin embargo, influyen mucho
en la deficiente utilizacién de nutrientes, por mala absorciéon.*

- La coccidiosis produce cambios fisiologicos en el tracto digestivo de las aves mediante la ruptura
celular ocasionada por la reproduccion asexual del parasito, observandose clinicamente como
hemorragias. La infeccion causada por este protozoario produce alteraciones en la dindmica de la
mucosa y la cinética celular de la pared intestinal. Estos parasitos tienen preferencia por las
células epiteliales de la parte basal de las vellosidades intestinales. ®

- En el metabolismo de las coccidias producen acido lactico provocando una marcada baja del pH
intestinal el cual se refleja produciendo alteraciones digestivas. Las cuales se describen a
continuacion.
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Las alteraciones digestivas van a generar una serie de alteraciones fisiologicas y bioquimicas que explican
los mecanismos que desarrollan la enfermedad dentro de estos tenemos:

1.

Deterioro de la digestion: produce una pérdida del apetito principalmente en los dias 4 a 6
postinfeccion y como consecuencia menor consumo de alimento reflejandose en la disminucion de
ganancia de peso diario.®

Aumento en la motilidad intestinal: esta alteracion se debe a diversos factores entre ellos se
encuentra la disminucion del pH, pérdida de integridad intestinal y presencia de la prostaglandina
F2 que activa la adenilciclasa. Esta alteracion tiene como consecuencia aumentar la velocidad de
paso del contenido intestinal, disminuyendo la absorcion y baja eficiencia alimenticia.®

Aumento de la permeabilidad de la pared intestinal alteracion que conlleva a una pérdida de
proteina plasmatica, agua y electrolitos, existe una disminucion en la absorcion de fluidos
produciendo debilidad, deshidratacién y shock.®

Variaciones en el pH intestinal se observan efectos negativos en la degradacion de proteinas

alimenticias, accion enzimatica y desequilibrio en la flora intestinal en esta ultima disminuye la
. : . . 8

flora saprofita y el intestino queda susceptible a patogenos.

En conjunto, todas las alteraciones bioquimicas y fisioldgicas van a desencadenar la muerte de las aves.
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PRESENTACION DE LA ENFERMEDAD

La coccidiosis se puede presentar de dos maneras cuando se presenta en una explotacion: subclinica y
clinica.

La presentacion subclinica, también llamada coccidiasis se da por una baja ingesta de ooquistes
esporulados 6 bien por la ingestion de ooquistes esporulados de Eimeria mitis 6 de Eimeria praecox que
son especies de coccidios que no producen enfermedad clinica. En la coccidiasis aunque no observamos
ningun signo clinico, ni mortalidad su importancia radica en la disminuciéon de ganancia de peso y
eficiencia alimenticia, lo que va a ocasionar altas pérdidas econdmicas.

La presentacion clinica o coccidiosis varia dependiendo de las especies en que infecten al ave, debido a
que tienen una localizacion particular en el intestino. Las especies que producen coccidiosis clinica son:
Eimeria tenella, Eimeria acervulina, Eimeria maxima, Eimeria Brunetti y Eimeria necatrix.

Las lesiones al igual que los signos varian de acuerdo a la especie presente; asi como, al grado de
infeccion y al estado nutricional, fisiolégico e inmunolédgico del ave.

Las lesiones mas caracteristicas de cada una de las especies del género Eimeria que afecta a los pollos
son:

Eimeria acervulina

Las lesiones ocasionadas por esta especie consisten en puntos blancos sobre la mucosa del primer tercio
del intestino delgado (duodeno) que corresponde a nidos de esquizontes y que pueden apreciarse a simple
vista a través de la serosa y en casos mas severos confluyen formando bandas transversales, que en
cantidad abundante dan la apariencia de peldafios de escalera. Por lo general las lesiones se localizan en el
duodeno, pero en ocasiones se pueden extender hasta el yeyuno. El intestino puede presentar contenido
acuoso y la mucosa intestinal esta adelgazada en casos severos.

A la histopatologia se observa ruptura de las puntas de las vellosidades intestinales, fusion de estas y
engrosamiento de la mucosa.”” Son evidentes los gametocitos que se encuentran cubiertos por las células
de la mucosa.

El consumo de grandes cantidades de ooquistes esporulados conlleva a una coccidiosis aguda en donde su
desenlace puede conducir a la muerte del ave. Las infecciones mas ligeras no repercuten mucho en la
conversion alimenticia y en la ganancia de peso, pero si en lo que respecta a la absorcion de pigmentos.
Cuando la infeccion es moderada se observa disminucion en la ganancia de peso y una alteracion en la
conversién. '’

Eimeria maxima

Las lesiones se localizan principalmente en la parte media del intestino delgado (yeyuno e ileon) esta
especie se asocia con presencia de liquido amarillento a naranja en cantidad abundante en la luz, esta
condicion ha sido descrita como “abalonamiento del intestino” presencia de moco naranja a café rojizo
muy viscoso que algunos autores reportan como sangre. Este material contiene inicamente moco, células
de descamacion y pigmento. En pruebas para determinar hemoglobina, no se detectan restos de sangre. El
color anaranjado sugiere falta de absorcion y permanencia del pigmento en la luz del intestino debido a un
aumento en la produccion de moco como secuela a la lesion causada por el parasito. A la histopatologia se
observa congestion, edema, infiltrado celular, aumento en el nimero de células caliciformes, hiperplasia y
necrosis del epitelio. En algunas ocasiones pueden observarse hemorragias microscopicas cerca de las
puntas de las vellosidades y ruptura con descamacién de la mucosa.'’
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El intestino puede estar flacido y lleno de liquido y a la luz contiene moco amarillo 6 anaranjado. Se
caracteriza por la presencia de edema e infiltracion celular, el desarrollo de esquizontes en el dia 4 y
gametos en los tejidos mas profundos en los dias 5 y 8. En infecciones graves podemos observar
desprendimiento considerable de mucosa intestinal.

En casos de infecciones severas las lesiones pueden extenderse en casi todo el intestino delgado. Una
infestacion con 200,000 ooquistes esporulados es suficiente para provocar deficiencias en la ganancia de
peso, conversion alimenticia y en algunas ocasiones provocar mortalidad. Es comin que las aves
presenten emaciacion extrema, palidez, plumas erizadas e inapetencia.'’

Eimeria necatrix

Las lesiones se localizan en el intestino medio y consisten en pequefios puntos blancos (nidos de
esquizontes) que se alternan con puntos rojos (hemorragias petequiales) visibles a través de la serosa y que
algunos autores describen como puntos de sal y pimienta. En casos severos la pared intestinal se encuentra
engrosada por la inflamacion y el intestino se vera dilatado dos a tres veces mds su didmetro normal,
lumen con fluido sanguinolento y detritus celulares, la mucosa intestinal se vuelve friable."

Los esquizontes se pueden observar a partir del dia cuatro o cinco en el interior de estos se pueden
observar los merozoitos. Algunos esquizontes penetran a la ldmina propia y dafian las capas de musculo
liso y los vasos sanguineos. Con la invasion en la mucosa de los ciegos por los merozoitos de tercera
generacion se observan pocas lesiones, debido a que los esquizontes solamente producen de 6-16
merozoitos. Las lesiones pueden extenderse hacia todo el intestino delgado en afecciones graves.

Esta especie de Eimeria tiene una baja velocidad de reproduccion la cual posiblemente sea la causa por la
que esta especie solamente afecta a aves de 9-14 semanas de edad.

Una infeccion con 75 000 — 100 000 ooquistes es suficiente para provocar grandes pérdidas de peso,
morbilidad y mortalidad. Las aves que resisten la enfermedad, pueden emaciarse, padecer infecciones
secundarias y perder pigmentacion.

En infeccion natural por Eimeria necatrix pueden llegar a provocar mortalidades mayores al 25 % en
parvadas comerciales y en infecciones experimentales se llega a observar una mortalidad del 100%."

Eimeria tenella

La coccidiosis provocada por Eimeria tenella es la méas conocida en parte debido al espectacular cuadro

clinico que ocasiona y por su relevante diseminacion en pollos comerciales, cuyos signos consisten en
. L, g . .., e . 10

hemorragias, pérdida en la ganancia de peso, emaciacion, y alta morbilidad y mortalidad.

La inoculacion experimental con 100,000 ooquistes esporulados puede originar alta morbilidad,
mortalidad y disminucién en la ganancia de peso corporal. La inoculacion de 1000 — 3000 ooquistes es
suficiente para provocar evacuaciones sanguinolentas y otros signos de la infeccion. Las fases mas
patdgenas son las de segunda generacion de esquizontes que maduran a los cuatro dias de la infeccion.
Los esquizontes se desarrollan en la parte profunda de la ldmina propia asi que la mucosa se altera en gran
medida cuando los esquizontes maduran y se liberan los merozoitos. El inicio de la mortalidad en
parvadas comerciales es rdpida. La mayor mortalidad aparece en el dia cinco a seis postinfeccion y en
infecciones agudas puede ser después de los primeros signos. El efecto méximo en la ganancia de peso se
manifiesta a los siete dias después de la infeccion, parte de la reduccion de peso se debe a la rapida
deshidratacion.
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En el cuarto dia postinfeccion, la segunda generacion de esquizontes se encuentran maduros y la
hemorragias son aparentes. Los ciegos se aprecian muy dilatados y distendidos con coagulos de sangre y
porciones de mucosa cecal en la luz intestinal. En los dias seis a siete, el centro de los ciegos endurece y se
seca. La regeneracion del epitelio es rapida y puede completarse hacia el décimo dia. La infeccion se
puede apreciar desde la superficie serosa de los ciegos como petequias obscuras y focos que llegan a
desencadenar infecciones mas graves. La pared de los ciegos muchas veces se encuentra muy engrosada
debido al edema e infiltracion.

Esta especie afecta los sacos ciegos y las lesiones que se observan de acuerdo al curso de la enfermedad
son hemorragias petequiales en la mucosa, exudado sanguinolento en cantidad abundante con ciegos
pletéricos como resultado de la ruptura de glandulas cecales y destruccion de la mucosa y de la capa
muscular de la mucosa, pérdida del epitelio, engrosamiento de la mucosa debido al edema e infiltrado de
heterofilos en estados tempranos de la infeccion seguidos por macrofagos y linfocitos. En casos cronicos
el contenido cecal se deshidrata, se endurece y forma un exudado caseoso que comiinmente se excreta en
las heces mientras que la mucosa se recupera.'’

Los esquizontes de primera generacion se encuentran muy diseminados y maduran a los dos o tres dias
postinfeccion. Pueden presentarse pequefias areas focales hemorrdgicas, y necrosis cerca de los vasos
sanguineos de la capa muscular. Se puede apreciar un infiltrado por heterdfilos que se disemina
rapidamente conforme se desarrollan los esquizontes de segunda generacion en la lamina propia. La
regeneracion del epitelio y las glandulas se puede completar al décimo dia en las infecciones leves, pero el
epitelio nunca se llega a recuperar por completo en infecciones graves. La capa muscular de la mucosa
pérdida no se remplaza y la lamina propia se vuelve densamente fibrosa.'’

Eimeria brunetti

Las lesiones que produce esta especie comprenden recto, entrada de los ciegos y cloaca. Se caracteriza por
producir una enteritis catarral con hemorragia petequial y engrosamiento de la pared intestinal, congestion,
necrosis coagulativa y descamacion de las vellosidades del epitelio. En las excretas se puede observar
sangre coagulada y fracciones de la mucosa intestinal."

Al cuarto dia de la infeccion la histopatologia revela esquizontes, infiltrado celular y dafo de la mucosa.
Al quinto dia se observa desprendimiento de gran cantidad de vellosidades intestinales. En casos graves,
las vellosidades llegan a desprenderse por completo y en algunos casos solo quedan las membranas
basales. Esta puede causar mortalidad moderada, disminucién en la ganancia de peso y deficiente
conversion alimenticia.'
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RESPUESTA INMUNOLOGICA

Por lo general los pollos de un dia de edad no presentan inmunidad protectora transferida de modo pasivo
por la gallina, por lo que las aves de cualquier edad son susceptibles a la coccidiosis. En la practica casi
todas las aves adquieren la infeccion a las pocas semanas de vida y ésta induce buena inmunidad. La cual
persiste durante toda la vida debido a la frecuente reexposicion de bajo grado, pero en ausencia de la
infeccion la inmunidad puede desvanecerse. Una caracteristica fundamental es que la inmunidad es
especifica de especie, por ejemplo; la inmunidad contra E. maxima en pollos no confiere resistencia
completa contra E. tenella. La inmunidad se obtiene mejor mediante exposicién repetida a bajas
cantidades de oocistos, llamada infeccion “por goteo” lo cual, por supuesto, es la situacion comun en el
campo. La inmunidad se manifiesta como una reduccion en las lesiones y marcada disminucion en la
eliminacion de ooquistes debido tanto a la reduccion en la cantidad de esporozoitos que invaden las
células con éxito, como a la inhibicion del desarrollo intracelular de los que lo logran, todavia no se
establecen por completo los mecanismos de inmunidad, pero parece que la respuesta celular es crucial.”!

Cada especie del género de Eimeria y cada estado de desarrollo posee material antigénico distinto y es
blanco de un tipo especifico de la respuesta protectiva del hospedero. Debido a esto las vacunas
subunitarias no han podido conferir una proteccion adecuada y se requiere de vacunas con parasitos vivos,
que lleven a cabo por lo menos dos ciclos de replicacion para inducir la inmunidad so6lida en el hospedero.
En general los antigenos asociados con los estados de desarrollo asexual son més inmunogénicos que los
estados sexuales.

Las fases extracelulares tedricamente son susceptibles a la accion de los anticuerpos, complemento,
mediadores inflamatorios, citocinas y a la fagocitosis. Si bien se ha reportado la produccion de IgA, IgM e
IgG especificos en aves infectadas por Eimeria, también se ha evidenciado que su capacidad protectiva no
es consistente y que la participacion de la inmunidad humoral contra la coccidiosis es minima, debido a
esto los métodos serologicos no son de utilidad practica para el diagnostico de la enfermedad o para
determinar la evaluacion de la inmunidad protectiva.

Cuando el parésito penetra a las células del hospedero se vuelve inaccesible a estos factores y solo puede
ser afectado por mecanismos que operan intracelularmente como radicales superdxido, enzimas
lisosomales, halégenos ¢ por destruccion de la célula parasitada. La inmunidad celular es la mas
importante en este tipo de infecciones.

Se ha asociado un nivel mayor de heter6filos a una mayor resistencia en aves infectadas con E. fenella. Al
igual que los macréfagos, los heterdfilos han fagocitado esporozoitos in vitro. Se describe que forman
parte del infiltrado en este tipo de infecciones y participan en la destruccion de la primera generacion de
merozoitos. Existe una interaccion entre linfocitos T (LT) y macréfagos mediada por linfocinas que
pueden actuar directamente sobre la célula hospedera previniendo el desarrollo del parésito ¢ activando
otros macrofagos. La respuesta inmune contra las infecciones por Eimeria es T dependiente, es decir, es
iniciada y regulada a través de la actividad de LT.

Los LT ejercen una actividad antiparasitaria por medio de la liberacion de interferon y IFN[] . El IFN[J
activa a otras células como macrofagos para que liberen interleucina 1(IL-1) y el factor de necrosis
tumoral [ (TNF),) estas citocinas promueven la muerte intracelular y aumenta la actividad fagocitica y
citotoxica de los macréfagos.
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En estudios in vitro se ha demostrado que el IFN[] inhibe el desarrollo de E. tenella en células de MDBK
y se sugiere que activa mecanismos destructivos para las células parasitadas que expresan moléculas
principales de histocompatibilidad clase 1(MHC-1) en su superficie (células que procesan y presentan un
antigeno en su superficie identificandose como una célula infectada ante el sistema inmunologico).

El TNF[I puede estar involucrado en la modulacién de la patogénesis de la coccidiosis. En estudios in
vitro se ha observado un aumento en la producciéon de TNF[J por macrofagos de aves infectadas con E.
tenella y E. maxima después de tres a seis dias postinfeccion, este aumento coincide con los mayores
cambios fisiopatologicos en el hospedero, ademés de que la administracion de TNF[] produce cambios
similares a los causados por coccidias como diarrea, acidosis, glucogenolisis, heterofilia y extravasacion
de heterofilos. De igual forma al aumentar las concentraciones de IL-1 y cortisona en plasma, se observa
anorexia, disminucién de la eficiencia alimenticia, ganancia de peso, aumento de los niveles de Zinc en
plasma e incremento de cobre en el mismo.”

En pollos inoculados con E. maxima se observé un incremento en el nimero de linfocitos CD4+ y CD8+
en la lamina apropia y de CD8+ en el epitelio intestinal, tres a cinco y once dias postdesafio. Por lo que
sugieren que los linfocitos CD4+ estan involucrados en la induccién de la respuesta inmune, mientras los
linfocitos CD8+ participan como células efectoras.”

La poblacion de leucocitos infiltrados en el tejido intestinal de pollos infectados con E fenella, la mayoria
de las células infiltradas eran macréfagos y LT con un incremento importante en el nimero de linfocitos
CD4+. Mientras que en aves inmunes se encontraron LT, CD4+ y principalmente CD8+. Si la exposicion
es moderada y repetida, las aves pueden llegar a desarrollar inmunidad, a menudo sin mostrar signos
clinicos de la infeccion. Ante una reinfeccion las aves inmunes presentan pocos efectos de la enfermedad,
estas aves pueden continuar excretando bajas cantidades de ooquistes hacia el medio ambiente durante un
tiempo prolongado. Debido a que no existe inmunidad cruzada, se pueden presentar infecciones mixtas
con dos o mas especies del género Eimeria en una misma parvada.
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DIAGNOSTICO DE COCCIDIOSIS

Para el diagndstico de la coccidiosis, al igual que otras enfermedades debe considerarse la historia clinica,
los signos, lesiones a la necropsia e histopatologia, asi como las condiciones de la instalacion que
favorezcan o no la presentacion de la enfermedad.

El monitoreo es una herramienta muy ttil para conocer el status sanitario de una explotacion, los pollos de
todas las edades son susceptibles a la infeccion, pero se desarrolla inmunidad con rapidez por lo que se
limita mas la infeccion. Pollos de una semana de edad no son del todo susceptibles debido a la
insuficiencia de quimiotripsina y sales biliares. Para realizar el monitoreo se recomienda tomar a partir de
la segunda semana 30 muestras de heces y cama por caseta cada semana, la cantidad aproximada que se
toma de muestras es de 10 a 20 gramos para posteriormente realizar una observacion morfologica de los
ooquistes y un conteo mediante la técnica de Mc master.**

[1 Muestras de heces diluidas en solucion de dicromato

Se pueden conservar las muestras de deyecciones por periodos prolongados, camas obtenidas en campo o
contenido intestinal obtenido en el laboratorio de diagndstico para aislamiento de coccidias en una
solucion de 2 a 4 % de dicromato de potasio. La aereacion de ooquistes en suspension es necesaria para
permitir la esporulacion. Una bomba de acuario de buena calidad es muy eficaz y puede regularse con
valvulas y tubos para utilizarse en varias botellas al mismo tiempo. Para almacenamiento en periodos
cortos, se pueden refrigerar las suspensiones de ooquistes.>

'] Técnica coproparasitoscopica

Se emplean procedimientos de flotacion ya va en su forma cualitativa 6 cuantitativa; Mc Master también
se puede utilizar para concentrar los ooquistes de una muestra para agilizar el diagnéstico diferencial. Para
la identificacion de los ooquistes se enfocan con el objetivo 40 X y se requiere de oculares graduados para
medir los ooquistes a lo largo y ancho, determinando la forma (redonda, ovoide, elipsoidal) y identificar si
la pared tiene algin color en particular. Para el diagnostico diferencial se deben medir minimo 50
ooquistes y el resultado se reporta expresado en porcentaje por especie.’”*°

[1 Frotis de la mucosa intestinal

Esta es una prueba cualitativa que consiste en realizar varios raspados de la mucosa en cada uno de los

diferentes tercios del intestino, colocar una muestra por seccion en una laminilla diluirla en una gota de
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agua y observar a 10X en el microscopio optico.

"I Necropsia

La manera mas practica para realizar el diagnostico de coccidiosis es mediante la necropsia de aves
muertas. La mejor edad de las aves para realizar necropsia, es cuando estas se encuentran entre la semana
4 y 6 de edad debido a que este es el periodo mas critico en el cual se puede presentar una infeccion
clinica 6 subclinica.”’

Las lesiones que se pueden observar en la serosa son pequefios puntos que pueden variar de color rojo
brillante a café, también podemos encontrar puntos blancos, distension del intestino y engrosamiento o
adelgazamiento de las paredes intestinales. Al abrir el intestino se pueden observar focos de inflamacion
en la mucosa y lamina propia asi como la presencia de petequias, incremento de moco o fluidos. Por lo
general la gravedad de las lesiones es proporcional al nimero de ooquistes ingeridos por el ave y se
correlaciona con parametros productivos tales como disminucidn en la ganancia de peso y deficiencia en
la conversion alimenticia.”’
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El sistema que frecuentemente se emplea para la calificacion de lesiones a la necropsia fue desarrollado
por Johnson y Reid en 1970.

] Calificacion de lesiones mediante el método de Johnson y Reid
Evaluacion de lesiones

Para evaluar la severidad de las lesiones la principal escala empleada es la de Johnson y Reid donde una

calificacion de 0 se asigna a una ave con ausencia de lesiones y de 1 a4 + de menor a mayor severidad de
) ; 28

las lesiones, o bien a la muerte del ave.

E. acervulina

0 Normal

1+ Placas blanquecinas esparcidas (nidos de esquizontes) esparcidas por la
mucosa de duodeno, hasta un méaximo de 5 lesiones por m

2+ Mayor cantidad de lesiones que coalescen y se encuentran hasta 20cm.
después de duodeno.

3+ Lesiones numerosas que se unen por lo que se ven de mayor tamafio que se
presentan hasta el diverticulo del saco vitelino, pared intestinal engrosada y
contenido acuoso.

4+ Las lesiones son numerosas, no se distinguen entre si, pared intestinal
considerablemente engrosada con exudado cremoso.

E. tenella
0 Normal
1+ Pocas petequias esparcidas sobre la mucosa cecal. Estas lesiones pueden verse

a través de la serosa.

2+ Lesiones mas numerosas y presencia de sangre en el contenido cecal.
3+ Gran cantidad de sangre en la luz del ciego y paredes engrosadas
4+ Contenido cecal deshidratado y con exudado caseoso, pared ligeramente

engrosada o en regeneracion. Las aves muertas entran en esta clasificacion.
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E. maxima

0 Normal

1+ Liquido y moco amarillento en pequefia cantidad en la luz del intestino

2+ Gran cantidad de moco amarillo a naranja, con engrosamiento leve de la
mucosa. Con ligera pérdida de la conformacion intestinal “ abalonamiento del
intestino “

3+ Engrosamiento y abalonamiento moderado con gran cantidad de moco naranja
en la luz intestinal y flacidez del intestino.

4+ Engrosamiento y abalonamiento severo con gran cantidad de moco naranja

intenso en la luz intestinal.
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PREVENCION Y CONTROL DE LA COCCIDIOSIS

Se debe de evitar al maximo los factores predisponentes; una practica comun para la prevencion de la
coccidiosis en pollos de engorda es el uso de drogas anticoccidiales en el alimento durante todo el ciclo y
actualmente va en aumento el uso de vacunas. En general para reproductoras ¢ gallina de postura la
coccidiosis se ha controlado muy bien con vacunas.

Existe un gran nimero de drogas anticoccidiales, aunque algunas son eficaces contra todas las especies del
género de Eimeria, en general cada una de ellas tiene mejor accion sobre alguna especie o etapa del ciclo
productivo del parasito. Algunas son coccidicidas (matan a la coccidia), mientras que otros son
unicamente coccidiostatos (inhiben el desarrollo de la coccidia). En los ultimos 25 afos se han
desarrollado cerca de 40 drogas anticoccidiales, las cuales se llegan a comercializar solas o en
combinaciones.”

CLASIFICACION DE LAS DROGAS ANTICOCCIDIALES

Las drogas anticoccidiales se han dividido en dos grupos segun la capacidad para eliminar el parasito
(coccidiostatos y coccidicidas), el primer grupo de drogas corresponde aquellas que solo son capaces de
detener el desarrollo de las formas intracelulares de las coccidias, mientras que el segundo grupo son
aquellas que tienen la capacidad de matar al parasito.

Las drogas pueden ser clasificadas de acuerdo a los siguientes criterios: origen quimico, principio activo,
. ’ : - 8,11,30
fases del ciclo donde actian y mecanismos de accion.™

ANTICOCCIDIALES DE ORIGEN QUIMICO

Nombre Grupo quimico Coccidicida/coccidiostato
Nicarbazina carbanilida coccidicida
Diclazuril Acetonitrilo-bencénico coccidicida
Robenidina Guanidina coccidicida
Halofuginona Quinazolina coccidicida
Acido-3- Nitro Roxarsone Arsenicales coccidicida
Buquinolato hidroxiquinolonas coccidicida
etopabato hidroxiquinolonas coccidicida
Metilbenzocuato hidroxiquinolonas coccidicida
Decoquinato hidroxiquinolonas coccidicida
Halofugiona Quinazolinona coccidicida
Ditotoluamida Nitrobenzamida coccidicida
Clopidol Purinas coccidicida
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Arprinocide Purinas coccidicida
Toltrazuril Triazinona coccidicida
Amprolio Acido picolinico coccidicida
S-quinolaxina Sulfamidado coccidicida
Metilclopidol Pirinidoles coccidicida
dinitolamida Nitrobenzamida coccidicida

ANTICOCCIDIALES IONOFOROS

Nombre Grupo quimico Coccidicida/coccidiostato
Lasolacid sodico Ionéforo carboxilico Coccidiostato
Semduramicina Ionéforo carboxilico Coccidiostato
Maduramicina Ionéforo carboxilico Coccidiostato
Monensina sodica Ionéforo carboxilico Coccidiostato
Narasina Ionéforo carboxilico Coccidiostato
Salinomicina sodica Ionéforo carboxilico Coccidiostato

COMBINACIONES DE ANTICOCCIDIANOS

La mezcla de dos o mas anticoccidianos se ha utilizado debido a que ofrece una accion potencializada,
menor toxicidad, mejor eficacia, mayor espectro, menor induccioén de resistencia y en ocasiones menor
costo. Es comun que se utilicen combinaciones de quimicos con quimicos, o quimico con ionéforo con el
objeto de crear una sinergia entre ambas drogas, algunos ejemplos de estas combinaciones son:
metilbenzocuato + clopidol (quimicos), nicarbazina + maduramicina o nicarbazina + narasina (quimico +
ionoforo). El sinergismo entre la nicarbazina y las drogas tipo ionoforo ha sido explotado ampliamente en
forma comercial. También las mezclas de ionoforos monovalentes y monovalentes glicosilados con
divalentes ofrecen las ventajas anteriormente mencionadas.

Las combinaciones de iono6foros-nicarbazina actian sobre fases luminales e intracelulares. La nicarbazina
como primer paso metabolico se disocia en el intestino en un radical amino y un catién
farmacologicamente activo. Los iondforos monocarboxilicos se unen al cation activo de la nicarbazina y
ambas moléculas ejercen su efecto farmacologico en las fases luminales. El ionoforo junto con el cation
entra y sale del citoplasma del parésito repetidas veces. Finalmente la nicarbazina completa su efecto al
absorberse sistémicamente y llegar a las fases intracelulares.””!

24



VACUNAS ANTICOCCIDIALES

Las vacunas pueden ser clasificadas de acuerdo a su eficacia 6 método de fabricacion, una vacuna es
producida de un microorganismo vivo especifico de cierta enfermedad. Cada vacuna es el resultado de un
cultivo en el laboratorio, el tratamiento es de tal manera que estos no produzcan sus efectos completos
cuando son administrados en el pollo. Este procedimiento da origen a la siguiente clasificacion:

1. Vacuna de virus vivo: Los microorganismos en la vacuna estan vivos y son completamente
capaces de producir la enfermedad en aves no afectadas o vacunadas previamente. Conteniendo un
virus vivo, la vacuna es también capaz de transmitir la enfermedad a cualquier ave con la que se
ponga en contacto.

2. Vacuna atenuada: Los microorganismos activos usados en la preparacion de la vacuna pueden ser
debilitados por varios métodos (atenuado), para que cuando se administre a un ave se produzca una
forma ligera de la enfermedad.

3. Vacuna muerta: Los microorganismos utilizados para esta vacuna han sido muertos, no hay
posibilidad de que infecte a las aves, pero si tienen la capacidad de producir anticuerpos cuando
son usados en la vacunacion.

Las vacunas contienen ooquistes esporulados vivos que se administran al dia de edad en la planta
incubadora por aspersion con gota gruesa, por medio de un gabinete especial. La administraciéon por
aspersion permite una distribucion mas uniforme de la vacuna que cuando se administra en el alimento en
la granja durante los primeros dias de edad. A menor edad de vacunacion, menor serd el dafio en el
intestino y menor la influencia en la productividad de la parvada, ademds de que desarrollan inmunidad a
edad mas temprana de modo que a la tercera semana de edad el ave tendra una inmunidad so6lida. Los
ooquistes eliminados en las heces y esporulados en la cama seran el inoculo para una segunda y tercera
exposicion. La regulacion de la humedad en la cama que garantice la esporulacion de los ooquistes es un
punto critico, tanto en reproductoras como en pollo de engorda.

Se ha concluido que la dosis de infeccién no es tan importante como la frecuencia de infeccion para
producir inmunidad so6lida. Un decremento progresivo en el numero de ooquistes esporulados en heces
indica un desarrollo gradual de la inmunidad. Pueden observarse lesiones en algunas aves alrededor de los
21 dias postvacunacion estas no deben pasar de grado 1+. La administracion de la vacuna requiere que el
alimento esté libre de productos anticoccidiales durante todo el ciclo; sin embargo, bajo condiciones de
riesgo, algunas personas recomiendan aplicar algin producto anticoccidiano como tratamiento preventivo
en el agua de bebida durante determinados dias ¢ en el alimento en algan periodo.***’

De acuerdo a los tipos de cepas que contienen las vacunas anticoccidiales se clasifican en:
a) Autovacunas.

b) Aislamientos generales de campo.

c) Cepas seleccionadas por su baja patogenicidad.

d) Cepas clasificadas por su sensibilidad a coccidiostatos.

e) Cepas precoces atenuadas en embrion de pollo.
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Vias de aplicacion
La eleccion de la via de aplicacion depende de:
- Disponibilidad de la mano de obra.
- Tipo de agente que se encuentra en la vacuna.
- Tipo de vacuna.
- Tipo de respuesta que se deseé.

Para la elaboracion de un esquema de vacunacion se requiere estar familiarizado con la zona avicola y con
la granja en particular ya que las condiciones varian de una granja a otra e inclusive de una parvada a otra,
aun dentro de la misma granja.

1) Aplicacion ocular.

El objetivo de esta via es el desarrollo de la inmunidad local en el tracto respiratorio superior y posterior a
la aplicacion individual. Se trata de estimular al tejido linfoide que se encuentra en la glandula de Harder.
Esta glandula esta relacionada con la respuesta inmune contra antigenos que tienen via de entrada ocular,
oral, nasal.

Los principales biologicos que se aplican por esta via son para las siguientes enfermedades New castle,
bronquitis infecciosa, infeccion de la bolsa de Fabricio, laringotraqueitis y micoplasmosis.

2) Aplicacion en el agua de bebida.

Las vacunas contra la enfermedad de New castle, bronquitis infecciosa, infeccion de la bolsa de Fabricio,
encefalomielitis aviar, son las que se administran mas cominmente en el agua de bebida. Este es el
método masivo mas utilizado en la industria avicola. Aparte de ser rapido estimula la inmunidad en las
mucosas.

3) Aplicacion por aspersion.

El método de aspersion es un método de vacunacion masiva que consiste en aplicar una bioldgico en
forma de aerosol. Es una excelente forma de administracion de vacunas considerando la respuesta inmune
que se obtiene mediante este método, ya que el virus vacunal penetra en el ave por la misma via por la que
pueden infectar los virus respiratorios de campo.

a) Gota fina: penetra mas profundamente en el tracto respiratorio pero origina una reaccion post vacunal
mas severa.

b) Gota gruesa: se introduce mas superficialmente y genera una reaccion mas ligera en comparacion con la
7
anterior.

El uso de la vacuna atenuada y no atenuada para el control de la coccidiosis en pollos de engorda esta bien
establecido. Tuvo un comienzo lento pero ha tenido una ganancia aceptable y esto ha sido enfocado a las
pérdidas econdomicas y también a los efectos adversos de la aplicacion de la vacuna a temprana edad del
pollo pero 3p;articularmente en las no atenuadas y con respecto de tiempo que se adquiere la inmunidad
protectora.
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En el mundo de las aves de corral sigue en desarrollo por lo que concierne al control de Eimeria que
causa coccidiosis, lo cual es una de las enfermedades mas comunes en los pollos.”® Comercialmente las
parvadas de pollos libres de coccidias son raras. La resistencia de la coccidia desarrollada por las drogas
anticoccidiales se ha visto hasta la fecha y esta confirmado por los residuos que quedan en los productos
de las aves. >’ Las vacunas anticoccidiales son evaluadas en pollos de engorda durante afios para registrar
su eficiencia en la produccion de carne. Es un progreso las vacunas especiales y los nuevos métodos de
administracién en los pollos de engorda.’®*’

Tipos de vacunas anticoccidiales

Son vacunas multivalentes(con varias especies) son no atenuadas y se obtienen de aislamientos de
laboratorio o de campo, y no esta modificada nada su naturaleza (e.g., Vacuna Coccivac ; Vacuna
Immucox ; VAC M; Nobilis COX ATM). Las vacunas atenuadas contienen pardsitos con virulencia
atenuada, y en algunos casos pueden pasar el parasito de la gallina al huevo (e.g., E. fenella con la vacuna
Livacox ). *’ La caracteristica escencial de los parasitos atenuados de tipo precoz es que reducen el tiempo
de prepatencia y la virulencia, con mantenimiento inmunogénico, y estable del control genético.*!

La vacuna trivalente (tres especies) para pollos de engorda Nobilis COX ATM de Intervet, contiene
cepas de Eimeria acervulina, Eimeria tenella 'y 2 cepas de Eimeria maxima fue registrada en Colombia y
México en el afio 2001, pero ésta no esta registrada en Europa aparentemente.*'** Incluye organismos no
atenuados y es resistente a un ionoféro. Puede ser administrada al primer dia de edad por aspersion 6 al
tercer dia de vida en el agua de bebida. ** Esta vacuna se puede usar un ionoforo en la comida del pollo.
Los beneficios de usar un ionoforo son:

- Proteccion de la coccidiosis ante los parasitos de campo durante el periodo de desarrollo de Ia
inmunidad protectiva.

- Proteccion contra especies no presentes en la vacuna.
- Control de enteritis necrotica.**

El grado de lesion de la vacuna Coccivac alcanza a dafiar un 35 % de la mucosa comprendido entre el dia
14 y 28 después de la vacunacion, pero con un grado no trascendente de dafio que no genera casos de aves
con coccidiosis.” Con la vacuna Nobilis COX ATM se presentan lesiones solo a los 28 dias después de la
vacunacion teniendo un indice de lesion de +1. En el caso de Paracox es una vacuna atenuada que genera
lesiones desde los 5 a los 28 dias después de la vacunacion con un grado de lesion de +2.
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Tabla 2 Vacunas comerciales anticoccidiales para pollos expuestos a Eimeria sp.

Vacuna Tipo de ave Especie Atenuacion Administracion Edad del pollo | Aiio de registro
Coccivac B Pollos de engorda | Ea,Emax,Emiv,Et No atenuada | Aspersion 1 -14 dias 1952 (USA)
Coccivac D Reproductoras Ea,Eb,Eh,Emax,Emiv
En,Ep,Et
Inmunocox C1 Pollos de engorda | Ea,Emax,En,Et. No atenuada | Oral (gel) 1 -4 dias 1985 (Canada)
Inmunocox C2 Reproductoras Ea,Eb,Emax,Emit,, Aspersion
En,Ep,Et
Livacox D Reproductoras Ea,Et Atenuada Aspersion 1- 10 dias 1992 (Republica
Checa)
Livacox T Pollos de Ea,Emax,Et
Engorda
Livacox Q Ea,Eb,Emax,Et
Nobilis Ea,Emax x 2,Et No atenuada | Aspersion 1-3 dias 2001 (Colombia
y México)
COX ATM Pollos de engorda | Resistente al ionoforo
Paracox Pollos de engorda | Ea,Eb,Emax x2,Emit, | Atenuada Aspersion 1-9 dias 1989
Paracox 5 Reproductoras En,Ep,Et.
Ea,Emax x 2,Emit,Et
VACM Pollos de engorda | Emax. No atenuada | Oral 1 dia 1989 (USA)

Ea=E. acervulina, Eb= E. brunetti, Eh=E. Hagani, Emax= E. maxima, Emit= E. mitis, Emiv=E.mivati, E=, E. necatrix, Ep= E. praecox, Et= E. tene




JUSTIFICACION

Debido a la presencia de coccidiosis clinica y subclinica, la cual ocasiona pérdidas econdmicas
importantes en la industria avicola y a que muchas veces se utilizan vacunas de dudosa eficacia, es
indispensable evaluar la capacidad protectiva de las vacunas comerciales, utilizadas para prevenir la
enfermedad, ademas de evitar cuadros subclinicos que afecten a las variables productivas y por ende las
ganancias economicas.

OBJETIVO

Evaluar la eficacia de dos vacunas comerciales de lineas atenuadas de Eimeria, para el control de la
coccidiosis aviar en pollos de engorda bajo condiciones controladas y desafiadas con parésitos de campo.

HIPOTESIS

El uso de una vacuna atenuada comercial de Eimeria, disminuira el impacto negativo sobre los pardmetros
productivos y de la mortalidad en los animales experimentales.
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MATERIALES Y METODOS.
Vacunas.

Se utilizaron dos vacunas, la vacuna-1 es comercial trivalente, contiene (500 ooquistes esporulados de
Eimeria acervulina, 100 ooquistes esporulados de Eimeria tenella, 100 ooquistes esporulados de Eimeria
maxima). La Vacuna-2 es multivalente su venta es granel y procede de un laboratorio sin registro, se
desconoce la cantidad y el tipo de especies de Eimeria que contiene. Las aves fueron vacunadas al dia de

edad las dos vacunas se dosificaron igual, los pollos recibieron 0.5 ml y se les aplic6 con atomizador.
Disefio experimental.

Se utilizaron 180 aves de un dia de edad, estirpe Ross que se dividieron en 12 lotes para aplicar 6
tratamientos con 2 repeticiones cada uno. El trabajo experimental tuvo una duracion de 56 dias y en el
siguiente cuadro se plantean las variables experimentables. Los tratamientos se identificaron de la
siguiente manera: I (control), II (control, anticoccidiano y desafiado), Il (vacunal, desafiado), IV

(vacunal, desafiado, anticoccidiano), V (vacuna2, desafiado, anticoccidiano), VI (vacuna2, desafiado)

COCCIDIOSTATO
TRATAMIENTO | VACUNA 1 VACUNA 2 | DESAFIADOS | (SALINOMICINA)
I - - - -
I - - + +
I + - + -
0% + - + T
A% - + + +
VI - + + _

El consumo de agua y alimento fue ad libitum. Las aves consumieron alimento de iniciacion del dia 0 al
21 de edad, posteriormente las aves de los tratamientos que recibieron alimento con anticoccidial

(salinomicina 40ppm), fue durante la fase de crecimiento y finalizacion (22-56 dias de edad).
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Manejo de las aves.
Al dia uno las aves de los tratamientos IIL,IV,V,VI fueron vacunadas por aspersion.
Al dia 21 las aves fueron vacunadas contra la enfermedad de New Castle (via ocular).

Al dia 22 se realizd el cambio de alimento de iniciacién al de crecimiento y finalizacion. Y los 3

tratamientos que recibieron coccidiostato (salinomicina 40 ppm) se hizo a partir de esta fecha y hasta el
dia 56 de edad.

Al dia 28 se realizé el primer muestreo, se escogieron 3 aves por repeticion, se realizaron las necropsias
para la evaluacion de las alteraciones morfologicas (macroscopicas y microscopicas) a nivel intestinal.

También se aplico el inoculo de desafio (cepas de campo).

Al dia 35 se realiz6 un 2° muestreo igual al primero.

Al dia 49 se evalu¢ la pigmentacion de las aves y se realizo un 3er muestreo.
Inoculo de desafio.

Se prepar6 un desafié con cepas aisladas de campo, de cama de granjas avicolas del Estado de México,
conteniendo en promedio 56,370 ooquistes de Eimeria en Sml de inoculo esta cantidad fue determinada
con la finalidad de ocasionar una coccidiosis subclinica, lo que es comun encontrar en las explotaciones

avicolas del pais. El inoculo fue preparado en el laboratorio de Parasitologia de la FES-Cuautitlan UNAM.

Figura 5. Realizacion del inoculo en donde se muestran las heces en dicromato de potasio con la
ayuda de una bomba de acuario para proporcionar oxigeno y obtener la esporulacion de los

ooquistes.
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Parametros a evaluar.

Signologia clinica: se evalu6 diariamente, como minimo 4 visitas. La medicion de consumo de alimento,
peso y conteo de ooquistes (heces y cama) se hizo semanalmente. Otros indicadores a evaluar fueron:
indice de conversion, ganancia de peso, mortalidad, indice de productividad, indice de lesiones, indice

coccidial y calificacién de pigmento.
Morfopatologia.

Se tomaron 3 aves al azar de cada repeticion, las cuales recibieron la eutanasia y se les practico la
necropsia. Para evaluar la severidad de las lesiones la principal escala empleada es la de Johnson y Reid
donde una calificacion de O se asigna a una ave con ausencia de lesiones y de 1 a 4 + de menor a mayor
severidad de las lesiones, o bien a la muerte del ave. !

Posteriormente se tomaron muestras de duodeno, yeyuno, ileon y ciegos y fueron fijadas en formalina
amortiguada al 10% de cada ave, para posteriormente ser procesadas y realizar la valoracion histologica.
Los muestreos se realizaron al dia 28, 35 y 49 de edad.

Figuras 6, 7. Necropsias realizadas a los pollos inoculados con la vacuna 1 al dia 35 de edad parala
valoracion de lesiones macroscopicas. En la imagen (6) se observan petequias en la parte de
duodeno, lesion de grado +1. Se aprecian en la imagen (7) lesiones grado +1 y placas blanquecinas

que se refieren a nidos de esquizontes.
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Figuras 8, 9.Necropsias realizadas al dia 35 de edad a los pollos que se les aplico la vacuna 2, las

imagenes presentan un grado de lesion +2 a nivel de yeyuno.

Humedad y Temperatura.

La humedad relativa y la temperatura ambiental se evaluaron diariamente y se obtuvo un promedio

semanal.

Analisis estadistico.

Los andlisis estadisticos para los indicadores de peso, consumo, ganancia de peso y conversion alimenticia
se realizaron conforme a un disefio completamente al azar (ANOVA de una via), y se realiz6 la
comparacion de medias a través de la prueba de Tukey. La evaluacion de las alteraciones morfologicas se
realiz6 con un método estadistico no paramétrico y se utilizo la prueba de Kruskal-Wallis. Los datos se
analizaron utilizando el software estadistico Statgraphics 5.0 Plus, con un nivel de significancia de

P<0.05.
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Resultados
PESO

El peso promedio de las aves en los distintos tratamientos fue de 42.5grs., iniciando el trabajo
experimental con pesos similares y sin diferencias estadistica (P> 0.05). De la primera semana a la cuarta
semana, solo se observo diferencia estadistica en la semana 1y 2.

Siete dias después de iniciar el estudios, las aves del tratamiento I (control), presentaron un peso promedio
fue de 158.5grs., seguido de los tratamientos II con 154.52grs. y del IV con 148.5grs. sin observarse
diferencia entre estos grupos (p>0.05). Del mismo modo no se observé diferencia entre los tratamiento I11
con 145.5¢grs., IV con 148.5grs., V con 139.5grs. y VI con 145.5grs. (p>0.05). Sin embargo el menor
peso fue para las aves del grupo V con 139.5grs. que al ser comparado con las aves del tratamiento I, II
mostraron diferencia estadistica (p<0.05). Tabla 3.

En la semana 2 los mejores pesos se presentaron en los tratamientos que no recibieron vacuna o desafio,
por lo que las aves del tratamiento I con 362.5grs. y 1I con 363.5grs., no mostraron diferencia estadistica
entre ellos, sin embargo al comparar estos dos tratamientos con los que recibieron alguna de las dos
vacunas a probar al dia de edad, si se observo diferencia estadistica (p<<0.05).Tabla 3.

Al evaluar las semanas 3, 4 y 5 no se observo diferencia (p>0.05) entre los pesos de las aves de los
distintos tratamientos, siendo el peso promedio de las aves de 655gr, 839grs. y 1.234 kg., respectivamente
para cada semana. Al inicio de la semana 4 se les suministrd salinomicina en el alimento a los
tratamientos II, IV, V. Tabla 3.

Al término de la semana 4 se desafio con el inoculo de campo a los tratamientos II, III, IV, Vy VI, donde
la variable de peso mostré diferencia entre los tratamientos para la semana 6.

En la semana 6, el tratamiento que present6 el peso promedio mas alto fue el IV con 1.331kg., no
habiendo diferencia estadistica (p>0.05) con el tratamiento I, que obtuvo un peso promedio de 1.321Kg. y
el tratamiento III con 1.286kg. Los tratamientos II con 1.229kg, V con 1.152.5kg y VI con 1.169Kg.,
tuvieron un peso promedio inferior (p<0.05). Tabla 3.

En la semana 7 el tratamiento IV en esta semana obtuvo un peso promedio de 1.775Kg. siendo otra vez
el peso mas alto que los otros tratamientos, no teniendo una diferencia significativa con el I con 1.767kg,
III con 1.758Kg. y el V con 1.704Kg. (p>0.05), pero si con el tratamiento VI con 1.633.5Kg., que recibio
la vacuna2 (p<0.05). El tratamiento II con 1.639Kg. que fue desafiado con el inoculo de Eimeria sp mas

salinomicina y el VI(1633.5gr) presentaron los menores pesos al compararlos con los tratamientos I, III y
IV (p<0.05). Tabla 3.

En la 8° semana, los tratamientos que obtuvieron un peso promedio mayor, fue el IV siendo de 2.437Kg,
seguido del tratamiento I con 2.427Kg. y el III con 2.426Kg., no presentando diferencia entre ellos
(p>0.05). Las aves que obtuvieron un menor peso promedio fueron las de los tratamientos II con 2270kg,
V con 2315.5kg y VI con 2287kg no mostrando diferencia estadistica entre estos tratamientos, pero si al
comparalos con el tratamiento I (p<0.05).Tabla 3.
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CONSUMO

En ninguno de los tratamientos, respecto al lapso que dur6 el proyecto experimental, se observo diferencia
estadistica (p>0.05) en cuanto al consumo de alimento registrado por semana. A pesar de no observar
diferencia estadistica entre tratamientos a lo largo de la evaluacion, se puede observar una tendencia de los
tratamientos V y VI al consumir mas alimento que los demas tratamientos también en las Gltimas semanas.
(Grafica 1)

CONVERSION ALIMENTICIA

Respecto a la conversion alimenticia, tampoco se observé diferencia estadistica entre los tratamientos a lo
largo de 5 semanas, sin embargo, se observd que las aves a las que se les aplic6 la vacunal, presentaron
un menor consumo de alimento y un mejor peso, no asi para las aves a las cuales se les aplico la vacuna 2.
En la semana 6 el indice de conversion que presentaron las aves del tratamiento V fue el mayor (1:3) no
mostrando una diferencia estadistica (p>0.05) con los tratamientos II (1:2.55) y VI (1:2.7). Sin embargo
al comparar estos tratamientos con el I (1:2.4), Il (1:2.4) y IV(2.3) si se observo diferencia (p<0.05).

En general los tratamientos que presentaron el mayor indice de conversion en las semanas restantes fueron
el Vy VIsiendo tratados con la vacuna 2.Tabla 4.
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TABLA 3. Peso promedio de pollos controles, vacunados, tratados e inoculados de la semana 1 a la 8.

PESO PROMEDIO SEMANAL

TRATAMIENTO 1 2 3 4 5 6 7 8

I

158.5+/- 3.5a 362.5+/-2.1b | 668.5+/-45.9a | 864.5+/-58.6a | 1268+/-14.14a 1321.5+/-30.40c | 1767.5+/-2.1b | 2427+/-97.5bc
11

154.52+/-2.1ab | 363.5+/-0.7b | 666.5+/-13.4a | 850.5+/-14.84a | 1207+/-16.94a 1229.5+/-0.70ab | 1639.5+/-0.7a | 2270+/-40.3a
1

145.5+/-3.5bc 338.5+/-9.1a | 649.5+/-30.4a | 852.5+/-12.02a | 1277.5+/-2.12a 1286.5+/-10.6bc | 1758+/-29.6b 2426+/-1.4bc
Y 148.50.+/-7abc | 339.5+/-6.3a | 650.5+/-67.17a | 846+/-11.31a 1253.5+/-13.45a | 1331.5+/-31.8¢c | 1775+/-62.2b 2437+/-52.3¢
¥ 139.53.4/-5¢ 336+/-7.0a 600.5+/-9.19a | 805.5+/-14.84a | 1198.5+/-24.7a 1152.5+/-19.09a | 1704+/-7.07ab | 2315.5+/-12.0ab
v 145.50.+/-7bc 336.5+/-3.5a | 600+/-42.4a 817+/-31.1a 1205+/-33.94a 1169.5+/-7.7a 1633.5+/-9.1a | 2287+/-2.81a

**Literales diferentes en cada columna indican diferencia estadistica significativa la comparar las medias se realizo utilizando la prueba de Tukey, con un nivel

de significancia de (p<0.05)

I (control), IT (control,anticoccidiano,desafio),I1I(vacuna-1,desafiado),IV(vacuna-1,anticoccidiano,desafiado), V(vacuna-2,anticoccidiano,desafiado),
VI(vacuna-2,desafiado).

36




TABLA 4.Promedio de conversion alimenticia en los pollos controles, vacunados, medicados e inoculados por semana.

CONVERSION ALIMENTICIA PROMEDIO SEMANAL

TRATAMIENTO 1 2 3 4 5 6 7 8
I 1.4+/-0.0a 1.5+/-0.0a 1.5+/-0.14* 1.9+/-0.14* 1.9+/-0.0a 2.4+/-0.14a 2.3+/-0.0a 2.4+/-0.14*
II 1.35+/-0.07* | 1.45+/-0.07* 1.5+/-00a 1.8+/-0.0a 1.85+/-0.07* | 2.55+/-0.07ab | 2.45+/-0.07* 2.5+/-0.0a
m 1.4+/-0.14* 1.5+/-0.14* | 1.5+/-0.14* | 1.75+/-0.07* | 1.75+/-0.07* 2.4+/-0.0a 2.3+/-0.0a 2.35+/-0.07*
v 1.4+/-0.14* 1.5+/-0.14* 1.5+/-0.0a 1.75+/-0.7* 1.8+/-0.14* 2.3+/-0.14a 2.225+/-0.07? 2.3+/-0.14*
v 1.55+/-0.07* | 1.65+/-0.07* | 1.8+/-0.14* | 2.1+/-0.14° 2.1+/-0.14* 3.0+/-0.28b 2.6+/-0.28* 2.65+/-0.21*
VI 1.45+/-0.07a 1.6+/-0.0a 1.7+/-0.14a | 1.95+/-0.07a 1.9+/-0.14a 2.7+/0-.0ab 2.55+/-0.07* 2.55+/-0.07a

**Literales diferentes en cada columna indican diferencia estadistica significativa la comparar las medias se realizo utilizando la prueba de Tukey, con un nivel de significancia

de (p<0.05)
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CUANTIFICACION DE OOQUISTES ELIMINADOS

En los resultados de la semana 3 ala 7 los tratamientos V y VI que fueron inoculados con la vacuna2 es
evidente la infestacion ya que presentan la mayor cantidad de ooquistes eliminados atin al suministrarle al
tratamiento V salinomicina y fue desafiado. El grupo VI obtuvo los promedios mas altos en la eliminacion
de ooquistes siendo éste desafiado y no se le suministrd salinomicina, teniendo una diferencia estadistica
de (p>0.05) con los otros tratamientos. (Grafica 2)

Los tratamientos IIl y IV a los que se les aplicé la vacuna 1 se observd que enfrentandolo con desafio y
sin ¢l y al suministrarle salinomicina, el niimero de ooquistes eliminados no era alto. Pero en
comparacion con los tratamientos que se les aplico la vacuna 2 tuvieron niveles inferiores estando en las
mismas condiciones. (Grafica 2)

Los tratamientos [y II los cuéles fueron controles, se comportaron de igual forma, ya que al tratamiento
IT fue desafiado y se le suministrdé salinomicina, no present6 altos niveles de ooquistes en heces. El
tratamiento I obtuvo una diferencia estadistica de (p<0.05) al compararlo con los demés tratamientos ya
que fue el tratamiento con la eliminacién mas baja de ooquistes en heces. (Grafica 2)

LESIONES
Muestreo dia 28.

Por cada tratamiento se tomaron al azar 2 aves para realizarles la necropsia y posteriormente se realizo la
inspeccion macroscopica de intestino delgado. El examen macroscopico consistio en la observacion de la
serosa, mucosa y contenido intestinal, buscando las alteraciones anatomopatologicas a nivel intestinal
siguiendo la metodologia desarrollada por Jhonson y Reid (1970).

Al realizar el primer muestreo, la presencia de lesiones ocasionadas por los protozoarios fue que en
duodeno (D2) causo lesiones sugestivas de coccidiosis; en los tratamientos IV,V y VI, el indice de lesion
fue mayor que en los tratamientos LII y III (p<0.05). En yeyuno (Y1) la escala de lesiéon con el
tratamiento V y VI fue en promedio de +1.3 a estos se les aplico la vacuna2. La lesion ocasionada en esta
porcion del intestino present6 el indice mas alto de lesiones en este muestreo, estadisticamente diferente
al resto de los tratamientos (p<0.05). En fleon (ILI1) os tratamientos I, II, IIl y IV tuvieron un grado de
lesion de +0 y para los tratamientos V y VI obtuvieron un grado de lesion +1 no habiendo diferencia
estadistica (p=>0.05) entre ninguno de los tratamientos. Respecto a los ciegos (C1) el grado de lesion fue
de +0.33 y +1.66 IV y V. Para el tratamiento VI el indice de lesion fue de +2, siendo diferente
estadisticamente con los tratamientos I, I y III (p<0.05).Tabla S.
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Muestreo dia 35

En el segundo muestreo después de ser desafiados los tratamientos ya previamente indicados con parasitos
de campo, en duodeno (D2) se pudo observar un menor grado de lesion en los tratamientos I, II (+1),
IV(+0.66),V(+0.33) y VI (+1) no habiendo diferencia estadistica entre ellos (p>0.05). Mientras que para el
tratamiento III (+1.3) si muestra diferencia estadistica (p<0.05) al comparar con el tratamiento I que no
recibid vacuna y que tampoco fue desafiado (p<0.05). En yeyuno (Y2) el tratamiento II (+1.66) fue el que
mostrd el mayor indice de lesion. Para el ileon (IL2) el mayor indice de lesion fue en el tratamiento VI
con un grado de +2.33 presentando una diferencia estadistica (p<0.05) respecto a los demads tratamientos.

El indice de lesion a nivel de ciegos (C2) se presentd en todos los tratamientos, siendo estadisticamente
diferente unicamente cuando se compar6 el grado de lesion del tratamiento I y II (p<0.05).Tabla 5.

Muestreo dia 49

Para este tercer muestreo se sacrificaron 3 aves de cada repeticion por tratamiento. El indice de lesion
producida en la porcién de duodeno (D3), los tratamientos I, IV, y V no mostraron diferencia estadistica
(p>0.05), sin embargo, los tratamientos II, IIT y VI si presentaron una diferencia estadistica (p>0.05) entre
ellos.

En yeyuno (Y3) los tratamientos I, IV y V presentaron el menor indice de lesion, sin haber diferencia
entre ellos (p>0.05). La porcion iledn (IL3) los tratamientos IV y VI fueron diferentes del tratamiento I
(p>0.05). El indice de lesion fue similar para los tratamientos que fueron vacunados, con y sin desafio y
con y sin salinomicina (p>0.05). Un comportamiento similar se observo en ciegos (C3). Tabla 5.
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Grafica 2. En esta gréfica se observan los resultados de la prueba de Mac master realizada a la cama de las aves, se muestran

los tratamientos y el nimero de ooquistes.
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TABLA 5.Resultados de los muestreos de intestino obtenidos los dias 28, 35, 49 de los pollos controles, vacunados, tratados e inoculados.

Tx

DI Y1 IL1 C1 D2 Y2 1L2 C2 D3 Y3 1L3 C3
1

0+/-0a 0.3+/-0.57* 0+/-0a 0+/-0a 0+/-0 a 0+/-0a 0+/-0 a 0+/-0 a 0+/-0 a 0+/-0 a 0+/-0 a 0.334/-0.51a
11

0+/-0a 0+/-0a 0+/-0a 0+/-0a 1+/-0 ab 1.66+/-1.52 b 1+/-1* 1.66+/-1.52 b 1.16+/-0.98 bed 1.24/-1.09 b 0.83+/-0.98 ab 1.334/-1.03 be
1

0+/-0a 0+/-0a 0+/-0a 0+/-0a 1.34/-0.5 7b 0.66+/-0.57 ab 0+/-0 a 1.334/-0.57 ab 1.334/-0.81 cd 1.5+/-1.22 b 0.5+/-0.83 ab 1.66+/-1.03 ¢
v

0.33+/-0.5* 0+/-0a 0+/-0a 0.33+/-0.57ab 0.66+/-0.57ab 1+/-1 ab 0+/-0 a 0.66+/-0.57 ab 0.334/-0.51 ab 0.8+/-0.44 ab 14+/-0.63 b 14/-0.89 abc
A\

0.33+/-0.5* 1.3+/-1.15b 1+/-1a | 1.66+/ -2.08ab 0.334+/-0.57ab | 0.66+/-0.57 ab 1+/-1a 0.66+/-0.57 ab 0.5+/-0.54 abc 0.66+/-1.03 ab 0.5+/-0.54 ab 0.66+/-0.51 ab
VI

0.33+/-0.5a 1.3+/-1.15b 1+/-la | 2+/-1b 1+/-1 ab 1+/-1 ab 2.3+/-0.57 b 0.66+/-1.15 ab 1.66+/-1.03 d 1.33+/-1.03 b 1.16+/-0.98 b 1.66+/-0.81c

**Literales diferentes en cada columna indican diferencia estadistica significativa la comparar las medias se realizo utilizando la prueba de Tukey, con un nivel de significancia

de (p<0.05)

Dia 28 (D1,Y1,IL1,C1)

Dia 35 ( D2,Y2,IL2,C2)

Dia 49 (D3,Y3,IL3,C3)
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DISCUSION

Las diferentes especies de Eimeria que afectan a las aves, se reproducen en las células epiteliales de la
mucosa intestinal, alteran los procesos de digestion y absorcion de los nutrientes, asi como la adecuada
incorporacion al organismo de los aditivos contenidos en el alimento, afectando asi las variables
productivas como la ganancia de peso, consumo de alimento y conversion alimenticia. Dicho efecto se
observd en este estudio, donde las aves que fueron desafiadas con un indculo de Eimeria, pero no
vacunadas, presentaron menores pesos a lo largo del proyecto. Sin embargo, cuando se utilizé una vacuna
a base de Eimeria y el uso de salinomicina el impacto negativo sobre el peso fue menor, similar al grupo
de aves que no fueron inoculadas, ni se les proporciond salinomicina en el alimento. Efectos similares
obtuvo Saume (2001), quien observo que las vacunas que evalu6 no afectaron a los parametros
productivos de las aves ya que no alteraron el crecimiento y desarrollo de los animales inmunizados.

En este estudio también se apreci6 el efecto protector al usar organismos atenuados como vacuna, siendo
mas efectiva la proteccion al usar la vacuna 1, la cual contenia Eimeria acervulina, E. maxima 'y E. tenella
esta vacuna permite el uso de ciertos coccidiostatos ionoforos, durante el periodo de desarrollo de la
inmunidad protectiva, el coccidiostato que se utilizé en este proyecto fue la salinomicina de 60 ppm, en la
fase critica protegiendo las aves al igual que la vacuna induciendo una inmunidad sélida frente al desafio
de campo. Mientras que la vacuna2 era una mezcla de varias especies, que no produjo proteccion
adecuada a las aves vacunadas, que incluso mostraron pesos similares que aquellas que fueron desafiadas
y no vacunadas. El efecto protector del uso de vacunas también ha sido descrito por Tamasaukas (2002)
que encontr6 una mejoria respecto al peso en las aves vacunadas, que aquellas aves que inicamente fueron
desafiadas artificial o naturalmente. Del mismo modo Crouch et al. (2003), observo proteccion utilizando
una vacuna a base de E.acervulina, E,maxima, E. tenella, E. mitis sometiendo a los 28 dias a un desafio y
mostrd proteccion asociada a la reduccion de una ganancia de peso con presencia de lesiones.

Respecto al consumo de alimento en este estudio a los tratamientos V'y VI que se les aplico la vacuna2,
y fueron desafiados, el primer tratamiento sin salinomicina y el segundo con suministro de salinomicina
en el alimento, fueron los que consumieron mayor cantidad de alimento y su peso fue menor. Este
comportamiento en el consumo de alimento se relaciona por la alta replicacion del parésito a nivel
intestinal y por la escasa proteccion y respuesta inmunitaria al utilizar la vacuna 2, al compararlos con los
tratamientos III y IV a los que se les aplico la vacunal y salinomicina, estos alcanzaron mejores
ganancias de pesos con un consumo de alimento menor, mostrando un efecto protector de la vacuna y
reflejdndose en el consumo.

En estudios similares Evans ef al. (1989), Tamasaukas (2002) y Li. (2004) detectan una mejor conversion
alimenticia en las aves vacunadas. También obtuvieron mayor consumo en las aves no vacunadas y
medicadas con nicarbazina con un peso final superior en 15gr. a las vacunadas. Bruce (2002) describe
resultados similares al utilizar una vacuna trivalente y anticoccidiales. Los resultados de estos
investigadores coinciden con lo obtenido en este estudio al utilizar la vacunal con y sin salinomicina. No
asi al utilizar la vacuna2 con y sin salinomicina (tratamientos V' y VI).
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Se considera que las cepas utilizadas para la elaboracion de la vacuna2 no son suficientemente
antigénicas para desencadenar una respuesta inmune favorable y promover una proteccion de la integridad
morfoldgica intestinal ocasionando alteracion en la absorcidon de nutrientes, esto se infiere al observar las
lesiones macroscopicas y la proliferacion de ooquistes en cama.

Sin embargo, estos resultados difieren por lo reportado por Saume (2001) donde los animales vacunados
obtuvierén mayor ganancia de peso y un indice de conversion alimenticia alto.

Las lesiones intestinales observadas a la necropsia en las aves fue de grado moderado al utilizar
cualquiera de las 2 vacunas y en presencia o ausencia del coccidiostato. Lo cudl también ha sido descrito
por Crouch (2003), Pierson(1997) y Williams (2003), quienes describen que el maximo grado de lesion
entre +1 o +2 utilizando la escala de Johnson y Reid (1970) y sin desarrollo de signos clinicos. Li. (2004),
por su parte evalud la respuesta en pollos de engorda vacunados y utilizando un ionéforo (monensina).
Sin embargo, al comparar los resultados obtenidos por este investigador con las lesiones descritas en este
estudio en las aves desafiadas, pero no vacunadas, no se observaron lesiones severas de grado +3 y +4. La
razén para no encontrar lesiones severas en las aves de este estudio, aparentemente fue que la
concentracion de inoculo por ave, fue menor que el utilizado por Li (2004).

Respecto al conteo de ooquistes los tratamientos II, V, VI tuvieron mayores cantidades de ooquistes. Los
tratamientos I, IIl y IV obtuvieron los resultados inferiores de toda esta evaluacion. Frente al desafio que
se les aplico a los distintos tratamientos, el uso de los coccidiostatos y la vacunacion fue satisfactoria ya
que la eliminacion de ooquistes en heces disminuy6 de manera importante. Esto es explicado por Bédrnik
(1989) quien senalé que la presencia de cepas de Eimeria atenuadas estimula una respuesta inmune
intestinal, que tiene como consecuencia una reduccion en la eliminacioén de ooquistes eliminados en heces.
Ademas la presencia de coccidiostatos favorece ain mas la reduccion de ooquistes eliminados, esto
representa una ventaja, ya que existen numerosos reportes en los cuales las coccidias desarrollan
resistencia a los farmacos.

Se necesitan en promedio 200,000 ooquistes eliminados en heces de mediana patogenicidad para que se
pueda decir que los pollos estdn enfermos por Eimeria y en ninguno de los tratamientos de esta
evaluacion alcanzaron esta cifra, por que solo se ocasiono una coccidiosis subclinica con el desafio. Los
valores encontrados por Li. (2004) y Suo (2006), en su estudio no difieren con los resultados de este
proyecto, en la que las aves medicadas y vacunadas a pesar de ser desafiadas, la eliminacion de ooquistes
fue menor Probando asi la eficacia de la vacuna y la medicacion en estos ensayos. El efecto de la vacuna
o de salinomicina por separado 0 en interaccion es benéfico sobre la reduccion en la eliminacion de
ooquistes, y la reduccion de lesiones, conservacion de la integridad intestinal.
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CONCLUSION

Se puede concluir que el uso de la vacuna comercial 1 utilizada en este proyecto, en la produccion de
pollos de engorda disminuye el impacto negativo ocasionado por las coccidias. También se observo que
el efecto de la vacuna 1 ¢ de la salinomicina por separado y en interaccion es benéfica sobre la reduccion
en la eliminacion de ooquistes, disminucion de las lesiones, conservacion de la integridad intestinal y
digestiva y sobre la disminucion de la conversion alimenticia, no tiene aparentemente ninglin efecto sobre
la ganancia de peso en las aves. Sin embargo, la calidad de la vacuna en cuanto a que sus especies
contenidas sean semejantes a las cepas de campo y proteja contra desafios de campo y por lo tanto
reemplazar cepas nativas por cepas de campo, es de suma importancia para obtener una buena respuesta
inmune y buenos resultados en la produccion avicola.

Es importante comentar que el trabajo se realiz6 bajo condiciones controladas y que el comportamiento de

la vacuna en condiciones de campo podrd mostrar una respuesta diferente. Sin embargo se considera que
este tipo de trabajo aporta indicadores que ayudan a predecir el efecto de las vacunas evaluadas.
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