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En la industria avicola, la diferencia entre
ganancias o pérdidas esta a menudo
determinada por la incidencia de las

enfermedades infecciosas.
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coccidiosis, papel multifactorial del butirato en la salud intestinal
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preocupacién importante a escala mundial, dietéticos para controlar la

debido a las pérdidas de produccion, o go e ope
. coccidiosis y la enteritis
aumento de la mortalidad, aumento de los costes

veterinarios y en medicamentos, la reduccion del necrotica pOd”a ser Ia
bienestar de las aves y una mayor probabilidad de adicion de butirato, una
contaminacion de los productos para el consumo fuente de energl'a para
humano. Aunque ambas enfermedades provocan las células epiteliales que

una patologia diferente, actian sinérgicamente refuerza la funciéon de la
puesto que el desarrollo de la enteritis necrética barrera intestinal
estd altamente ligado a los dafos intestinales que

causa la coccidiosis.

I a coccidiosis y la enteritis necrética son una Uno de los tratamientos

Imagen 1.

Los farmacos frente a la coccidiosis y los agentes Fmeri
imeria

antimicrobianos convencionales se pueden utilizar
para controlar la presién de los patégenos en
la poblacién aviar. Sin embargo, la apariciéon de
cepas resistentes a los medicamentos, sobre todo
después de un uso prolongado de los mismos, es
un problemareal. Por ello, laindustria avicola tiene
que desarrollar un manejo alternativo combinado

con estrategias de alimentacién para controlar la La principal preocupacién
coccidiosis y la enteritis necrética. de la coccidiosis es que
la enfermedad no esta

relacionada con una sola cepa

COCCIDIOSIS AVIAR de Eimeria spp

La coccidiosis aviar esta causada por un protozoo
parasito, Eimeria.

~Duodeno
E. acervulina
Las infecciones son un resultado de una mezcla de Intestino delgado E. mivati
. . . . E. necatrix \ E. hagani
cepas que invaden diferentes partes del intestino, Emaxima § | E praecox

como se muestra en la Figura 1. E.mitis

El parésito intracelular invade y destruye las células

epiteliales del ave huésped, causando graves dafos

a la pared intestinal. ntestino grie

8 £ brunetti

Caecum
Y E. tenella

Figura 1. Existen nueve especies diferentes de Eimeria, protozoos pardsitos,
para infectar diferentes regiones del tracto digestivo aviar, provocanda
coccidiosis . El color de las heces muestra su patogenicidad: verde, la menor,
amarillo leve; naranja, moderada — alta, rojo muy alta
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Especies de Eimeria

Se conocen nueve especies de Eimeria diferentes
que afectan a las aves de corral, de las cuales
sélo de cinco a siete se encuentran asociadas a
enfermedades en producciones comerciales.

Mientras que una infeccion producida por E.
praecox se considera generalmente como de baja
patologia, una infeccién de E. acervulina y E. mitis
puede dar lugar a enteritis moderada seguida de
una pérdida de liquidos y una mala absorcién de
nutrientes.

En casos mas severos, se ha observado en aves
infectadas la inflamacion de la pared intestinal con
hemorragias locales, acompanada de descamacién
del epitelio (E. Brunetti, E. maxima), que culmina con
una extensa hemorragia y la muerte (E. necatrix, E.
tenella). La mayoria de las cepas altamente
patdégenas invaden las partes mas bajas del tracto
digestivo.
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Ciclo de vida de
Eimeria

El ciclo de vida de Eimeria
es relativamente corto, de
4 a6 dias, y consta de dos
etapas de desarrollo:

Exégeno (en materia
fecal)

Endégeno (en el
tracto digestivo del
huésped)

La fase exégena se inicia después

de la liberacion de los oocitos no
esporulados (que asi no son infecciosos) en
las heces.

La esporulacién de los oocitos se produce
en las heces y se ve favorecida por unas
condiciones adecuadas de temperatura,
humedad y aireacion (acceso al oxigeno).

En el oocito esporulado se forman los
llamados esporozoitos y desde ese
momento, los oocitos ya se consideran
infecciosos.

Los oocitos esporulados son notablemente
resistentes y protegen al parasito frente a la
deshidratacién y los desinfectantes quimicos,
asegurando su supervivencia a largo plazo en
el medio ambiente avicola.
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Figura 2. (iclo de Eimeria

La etapa enddgena comienza después de
la ingesta de los oocitos infecciosos por
el ave. En el microambiente de la molleja se
liberan los esporozoitos.

Posteriormente, los esporozoitos invaden y
destruyen las células epiteliales del tracto
digestivo y comienzan su ciclo reproductivo
de alta eficiencia. Esto implica varios ciclos
de reproduccion asexual, seguidos de la
diferenciacion sexual, la fecundacion y la
difusion de oocitos no esporulados.

La reproduccion altamente eficiente y
abundante de las especies de Eimeria
en el tracto digestivo y su perfecta
estrategia de supervivencia (a través
de la esporulaciéon) en la materia fecal,
aumentan las posibilidades de infeccién en
las poblaciones avicolas.
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Manejo y tratamientos para
reducir el riesgo de transmision

El correcto manejo de las aves reduce el riesgo
de transmision de los parasitos que causan la
coccidiosis.

SE APLICAN DOS CATEGORIAS DE MEDICAMENTOS
ANTICOCCIDIOS:

Ciertos tratamientos adicionales son esenciales,
especialmente durante la etapa enddgena mas
delicada, en el tracto digestivo del ave huésped.

Aquellas cuyos compuestos son de caracter
ionoforo (ionoforos)

Drogas sintéticas (productos quimicos)

Generalmente, los de tipo ionéforo causan la

muerte del parasito (a los coccidios) al interferir Para reducir la aparicion
con el paso de iones a través de la membrana de cepas resistentes a
celular, mientras que los productos quimicos los farmacos, se utilizan

impiden la replicacion y el crecimiento de los
coccidios mediante la inhibicién de diferentes rutas
bioquimicas del propio parasito.

ampliamente los programas
de rotacion de diferentes
medicamentos y de vias
de acceso
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Figura 3. Paso de iones a través de la membrana por iondforos

A pesar de todo, la demanda de métodos Por otra parte, la resistencia frente a la coccidiosis
alternativos, como las vacunas y las técnicas conduce a pérdidas econémicas para la industria.
de alimentacién, aumenta debido a la presién
de organismos gubernamentales y agencias
de consumidores para prohibir el uso de
medicamentos en los animales destinados al
consumo humano.

Ademas del nimero de oocitos
esporulados ingeridos, la gravedad de la
coccidiosis depende enormemente de la
existencia de la memoria inmunolégica
frente al patégeno
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Johnson ya publicé en 1923 los primeros articulos
que mostraban que la resistencia a una dosis de
oocitos no era dependiente de la edad del ave
huésped, sino en una exposicién temprana al
parésito. Hoy en dia todavia se hace uso de este
conocimiento a través de la aplicacién de vacunas
vivas (desactivadas o atenuadas).

DESDE UN PUNTO DE VISTA NUTRICIONAL, PUEDEN
EMPLEARSE DIFERENTES ESTRATEGIAS PARA COMBATIR LA
COCCIDIOSIS:

Algunos productos  tienen  agentes
antimicrobianos  contra  determinadas
especies de Eimeria tales como aceites
esenciales y extractos de hierbas

Otros productos modulan beneficiosamente el
estado inmunoldgico del ave, como el caso de
los prebidticos y los probiéticos, que mejoran
la microflora para reducir las posibilidades
de infecciones secundarias (por ejemplo, C.
perfringens). La destruccion de tejido intestinal
se beneficia de antioxidantes adicionales
para reducir el circulo vicioso del estrés
oxidativo causado por las células dafadas.
Otros productos mejoran la proteccién de la
mucosa intestinal y la salud, como la betaina,
el butirato o la treonina.

La ENTERITIS
NECROTICA

La coccidiosis en aves de
corral a menudo aparece
o se produce al mismo
tiempo que los brotes
en campo de la enteritis
necroética

El agente causal de la enteritis necrética es el
Clostridium perfringens, una bacteria anaerobia
que forma esporas gram positivas, que se
encuentran comunmente en el suelo, el polvo,
las heces, la comida, la gallinaza y el contenido
intestinal de las aves.

Durante mucho tiempo, la enteritis necrética
se ha controlado por el uso de promotores
del crecimiento antibiéticos (AGP, sus siglas
en inglés) en la alimentacién. Sin embargo, en
enero de 2006, la prohibicién en Europa de la
inclusion de AGP en la dieta vino junto con el
debate sobre el uso de AGP en otros continentes.

La enteritis necrotica surgié como una
enfermedadcomundelasavesdeengordeen
todo elmundo. Los agentes antimicrobianos
terapéuticos convencionales y los farmacos
anti-coccidios, no sélo ejercen un efecto
contra Eimeria spp sino también contra C.
perfringens, se utilizan actualmente para
controlar la enteritis necrética. Sin embargo,
este enfoque choca con el objetivo
de reducir el uso de antibiéticos en la
produccién animal.

Imagen 2. Clostridium perfringens

en la salud intestinal



La enteritis necrética por lo general ocurre 3-4
semanas después de la eclosién. Las lesiones
necréticas se limitan principalmente al intestino
delgado y la infeccion puede resultar en una
enfermedad clinica aguda o puede presentarse de
manera subclinica.

En los casos clinicos, hay un aumento de la
mortalidad animal durante las ultimas semanas
de cria, a menudo sin sefales premonitorias. La
enfermedad ahies aguda, con muertes que ocurren
dentro de 1 a 2 horas y una tasa de mortalidad que
puede elevarse hasta el 50%.

Las cabafas de broilers con enteritis necrética
subclinica no muestran signos clinicos claros y por
lo general no hay picos de mortalidad alta.

Los dafos crénicos a la mucosa intestinal conducen
a una mala digestion y absorcion de los nutrientes,
loqueresultaen lareduccion delagananciade peso
e incrementa el ratio de conversién alimenticia.

En condiciones subclinicas,
el consumo de alimento

se puede reducir hasta un
35% durante el periodo de
infeccion

En ciertos casos, el dafo intestinal puede permitir
al C. perfringens alcanzar el conducto biliar y
el torrente sanguineo. La colonizacion de C.
perfringens en el higado provoca colangiohepatitis,
lesiones encontradas en el higado al final de la linea
de matadero.

nutriNews | Enteritis neci

La comprension de la
patologia y los factores
que predisponen a

la enteritis necrotica,
hacen que sea de
utilidad la busqueda
de alternativas de
prevencion

Aunque los brotes clinicos de enteritis necrética
pueden causar altos niveles de mortalidad, laforma
subclinica tiene mayor repercusién econémica, ya
que a menudo permanece sin ser detectada en las
poblaciones de aves de engorde. El crecimiento
obstaculizado y un mayor rechazo en matadero
provocan grandes pérdidas econémicas para el
avicultor.

El verdadero impacto economico de la enteritis
necrdtica no es de las aves que mueren a causa de
lainfeccion, sino de las que sufren la enfermedad
de forma subclinica.
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Clostridium perfringens se encuentra habitualmente
en la flora microbiolégica de aves normales y
sanas. La virulencia de una cepa depende de su
naturaleza. Las cepas de C. perfringens se clasifican
en cinco tipos diferentes (de la A a la E) basandose
en la producciéon de cuatro toxinas principales.

NUTRICION & ESTRES & COCCIDIOSIS & CEPA

O mmmmmmm—m

.. . . . PATOGENA DE C.
El CI(,)S.trldlum de tipo A se asocia con enter.ltlls PERFRINGENS
necrética en pollos de engorde, aunque también !
se localiza en el tracto digestivo de aves de corral BACTERIOCINOSIS d:,
sanas. :
. » PRODUCCION &
Dad<? que I;.;\ enteritis necrotl.ca es unalenfermedad Figura4. DETOXINAS |
multifactorial, se necesitan mas factores Predisposicion !
predisponentes para su desarrollo -Figura 4-. de factores para ENZIMAS o
Enteritis Necrdtica; ‘ E
Los altos niveles de proteina (animal) o las fuentes una enfermedad COLAGENOLITICAS i
de proteinas de baja digestibilidad estan asociados multifactorial EACTORES DE i
a un mayor riesgo de enteritis necrética, porque la ADHESION S
proteina no digerida es un sustrato de crecimiento - | b
para las bacterias patégenas, tales como C. . '
\ \
perfringens. kY

El trigo, el centeno, la avena y la cebada estén
a menudo asociados con la enteritis necrotica,
debido a los niveles mas altos de proteinas no
digeribles, solubles en agua, y con polisacéridos
no amilaceos. No obstante, el maiz no lo esta.

Junto a la eleccidn de las materias primas, también
el tamano de las particulas parece influir en la salud
intestinal. Los piensos que contienen m‘lhj_ghos
fragmentos pequefos y solo algunas partic
de gran tamano predisponen mds a la enteritis
necrética que alimentos con particulas de tamano
uniformes.

Los cambios en el régimen de alimentacién (que
pasan entre las dietas de arranque y las raciones
de crecimiento), otras enfermedades y pgbleciones
muy densificadas provocan el aumento de eﬁ}%m\r f‘,

los animales y deprimen el estado inmunolégif&"ﬁ »
de las aves, haciéndolas mas sensibles a la infeccion

por enteritis necrética.
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La infeccion por coccidiosis es un factor
predisponente importante ya que el dafio de la
mucosa causado por Eimeria, ofrece un entorno
favorable para la proliferacién de C. perfringens. La
sinergia entre la coccidiosis que causa el protozoo
Eimeria y la enteritis necrética inducida por C
perfringens se muestra en la Figura 5.

A. Fuga de proteinas
B. Mucogénesis _ Plasmaticas

Union estrecha

Mucus

A Ooquistes de Eimeria

== (. perfringens

== (epavirulenta de Cperfringens

F. Adhesion de ECMMs

D. Bacteriocinosis E. Toxina NetB

- =I= _{-5 \

Enterocitos
Nicleos

Figura 5. C. perfringens se beneficia de daiio intestinal causado por la infeccion

por coccidiosis (adaptado de Timbermont et al, 2011)

Al matar a las células epiteliales digestivas, Eimeria
induce la fuga de proteinas plasmaticas (A) y la
infeccién por coccidios aumenta la produccion
de mucosa (B). Ambos efectos proporcionan un
aumento de la disponibilidad de nutrientes para
que C. perfringens crezca.

En la etapa inicial de la enteritis necrética, las
enzimas colagenoliticas afectan a la matriz
extracelular y los enlaces celulares. Tanto las
colagenasas del huésped (probablemente
estimuladas por la infecciéon por coccidios) y las
enzimas colagenoliticas bacterianas pueden
desempefar un papel en la desorganizacion
o incluso la destruccion completa de la matriz
celular y las uniones estrechas entre las células
epiteliales (C). La produccion de bacteriocinas
por una cepa virulenta inhibe el crecimiento de
otras cepas de C. perfringens en el intestino. Asi
se obtiene el maximo beneficio, derivado de una
mayor disponibilidad de nutrientes liberados por la
infeccion de los coccidios (D).
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Células caliciformes

C. Huésped y enzimas Membrana basal

colagenoliticas bacterianas

Durante mucho tiempo la a-toxina fue propuesta
como el principal factor virulento de C. perfringens
como inductor de la enteritis necrética.
Recientemente, los investigadores describieron
una nueva toxina, NetB.

LAVIRULENCIA DE LA CEPA DE C. PERFRINGENS DEPENDE
PRINCIPALMENTE DE VARIOS FACTORES:

Su capacidad para producir bacteriocinas
Enzimas colagenoliticas bacterianas y toxinas

Su capacidad para la adhesion a la pared intestinal
(ver, Figura 4).
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Las cepas virulentas de C. perfringens son capaces
de unirse a las moléculas de la matriz extracelular
(F) (Figura 5), una estrategia de supervivencia usada
por numerosos enteropatégenos bacterianos.

El epitelio de un intestino normal y sano no expone
a las moléculas de la matriz extracelular. Debido al
dano intestinal inducido por Eimeria, las toxinas y
las enzimas colagenoliticas NetB, C. perfringens se
encuentra mas preparado para colonizar el tracto
digestivo, lo que provoca lesiones aliin mas graves.

Las estrategias para controlar la enteritis necrética
sin el uso de AGP y de tratamientos profilacticos o
terapéuticos es un reto. Hasta la fecha, no existe
una estrategia unitaria frente a las cepas de C.
perfringens asociadas a la enteritis necrética.

La combinacién de una buena gestion de la
higiene de los gallineros, el uso de vacunas (contra
C. perfringens y coccidiosis) y las intervenciones
en nutricién pueden, hasta cierto punto, ser una
alternativa a los antibidticos para mantener la
produccion y controlar la enteritis necrética.

Dietas proteicas bajas o el uso de las fuentes
de proteinas de alta digestibilidad en
combinacién con enzimas para descomponer
los componentes estructurales indigeribles
en la dieta, podran reducir la oportunidad de
C. perfringens de desarrollarse en el intestino.

También, el uso de aditivos para el control de la
coccidiosis, como se menciond anteriormente
en este articulo, es una herramienta util para
reducir la incidencia de enteritis necrética.

Efecto miiltiple de
BUTIRATO en la
SALUD INTESTINAL

El desafio inmunolégico constante de las cepas
de Eimeria junto con C. perfringens, hace que
la funcion de barrera de defensa de la capa
epitelial tenga gran importancia.

El butirato es un acido graso de cadena
corta, producido naturalmente en el tracto
digestivo por la fermentacion de fibras.

Eldcido graso es consideradolafuente de energia
mas importante de las células intestinales y
tiene multiples efectos beneficiosos sobre las
funciones intestinales vitales. La investigacion
y la experiencia practica confirman que el
butirato, solo o en combinacién con otras
estrategias alimentarias, reduce la incidencia
de enteritis necrotica.

El butirato posee un efecto antimicrobiano
directo frente a C. perfringens, pero esto no
parece ser el principal factor involucrado.
Las concentraciones de butirato en el tracto
digestivo, procedentes de la fermentacién
o incluso en combinacion con fuentes
complementarias, no alcanzan el nivel requerido
para inhibir el desarrollo de C. perfringens
directamente. El efecto positivo del butirato esta
probablemente mas relacionado con sus efectos
en la funcién intestinal de las aves.

Ya en el intestino delgado, el butirato
favorece el desarrollo de las vellosidades
intestinales, la morfologia intestinal y su
funcionamiento.

Imagen 4. Vellosidades intestinales

ben lasalud intestinal .



Mas adelante en el tracto digestivo, el butirato
supone la fuente de energia preferida por las
células del colon y es un precursor fundamental
en la sintesis lipidica, utilizada para su
incorporacion dentro de las membranas celulares.

Dando soporte a la estructura de la membrana
celular, el butirato contribuye al mantenimiento
de las funciones de barrera y de transporte en
el intestino. Ma et al. observaron un importante
papel del butirato en la cicatrizacion de la herida
intestinal por su efecto positivo sobre las uniones
estrechas y la integridad intestinal.

A bajas concentraciones, el
butirato refuerza las defensas de
la barrera intestinal mediante

el aumento de la liberacion de
mucinas de proteccion en la
capa mucosay la liberacion de
péptidos antimicrobianos

Estos péptidos, también conocidos como péptidos
de defensa del huésped (en inglés sus siglas,
HDP’s) poseen un amplio espectro de actividad
antimicrobiana frente a bacterias, protozoos, virus
encapsulados y hongos, uniéndose a la membrana
y causando su destruccion, lo que concluye con la
muerte microbiana.

'HJ:‘JCHZ_
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El grupo de investigacion de Van Immerseel
muestra otro efecto antimicrobiano del butirato,
por el cual el dcido graso reduce la capacidad de las
bacterias patdgenas de adhesion a la pared celular
intestinal.

Estabilizar el estado de inflamacion de las aves es
una herramienta util para superar la reduccién en
el consumo de alimentos y por lo tanto, reduce
la descomposicién del tejido muscular durante la
infeccion necrética.

El butirato sin recubrimiento es absorbido
directamente en el primer tramo del intestino
delgado y no alcanza las partes mas bajas del
tracto digestivo. Un recubrimiento de proteccion
adecuado del butirato en la dieta es esencial para
una liberacion controlada del acido graso durante
todo el tracto digestivo. Las pruebas del butirato
“Excential Butycoat”, tanto in vivo como in vitro,
muestran que todo el butirato pasa el estbmagoy
se libera gradualmente en el tracto intestinal.

El butirato juega un
papel como agente
anti-inflamatorio
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Desde la prohibicion de los antibidticos promotores
del crecimiento en la alimentacién, la enteritis
necrética causada por C. perfringens resurgio en las
producciones avicolas, con un impacto econémico
grave.

Como la aparicion de cepas resistentes a los
medicamentos es un problema importante para
la salud publica y para las estrategias de control
a largo plazo contra la enteritis necrética, deben
encontrarse soluciones alternativas para el control
de la enteritis necrética frente a la medicacion
convencional.

La nutricion influye decisivamente en la incidencia
de enteritis necrética y en los demas
patégenos causantes de coccidiosis infecciosos.
Y el butirato microencapsulado se revela como
adecuado en la dieta, ya que asegura la liberacion
controlada  del butirato en todo el tracto
digestivo, dando soporte a las células intestinales
y reforzando la funcién de barrera de la
mucosa dahada por especies de Eimeria y C.
perfringens.
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