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RESUMEN. Clostridium perfringens tipo A es una bacteria anaerobia Gram positiva que
habita en la biota intestinal nativa del intestino grueso de las aves, ocasionando una enteritis
necratica toxémica especialmente en granjas intensificadas de pollos de engorde mayores
de 4 semanas de edad, potencialmente zoondtica y que ocasiona altas pérdidas econdmicas
por morbi-mortalidad y disminucion de los parametros productivos. El objetivo de esta
revisién fue analizar la problematica generada por la presencia de Clostridium perfringens
en sistemas de produccién avicola de engorde, a partir de los factores predisponentes del
crecimiento bacteriano, patogenicidad y alternativas de tratamiento y control de la
enfermedad. Su importancia en el campo avicola nos ha llevado a investigar alternativas
para prevenir y controlar la enfermedad producida por Clostridium perfringens en las aves,
y asi mismo disminuir la proliferacién y las pérdidas econémicas.

Palabras clave: Enteritis necrética, enterotoxemia, proliferacion

The great impact of Clostridium perfringens in poultry

ABSTRACT. Clostridium perfringens type A is a Gram-positive anaerobic bacterium that
inhabits the intestinal native biota of the intestine of birds. The objective of this review is
to analyze different factors that predispose their pathogenicity and bacterial growth, leading
to necrotic enteritis, a enterotoxemic disease characterized by hemorrhagic necrosis of the
intestinal mucosa, affecting mainly broilers between 4 to 8 weeks of age or older, especially
in poultry farms intensified, being a problem for morbidity and mortality hurting
performance, weight, food, and due to its presence along the production of broilers,
conversion it can be transmitted to humans through the consumption of contaminated
poultry products. Its importance in the poultry field has led us to investigate alternatives to
prevent and control the disease produced by Clostridium perfringens in poultry, and also
reduce the proliferation and economic losses.

Keywords: Enterotoxemic, necrotic enteritis, proliferation

O grande impacto do Clostridium perfringens em aves de capoeira

RESUMO. Clostridium perfringens tipo A é uma bactéria Gram-positiva anaerébia que
habita a biota intestinal nativa do intestino grosso de aves, causando uma enterotoxemia
necrotica, especialmente em sistemas intensivos de frangos de corte com mais de 4 semanas
de idade, potencialmente zoonoética e causadora de altas perdas econémicas devido &
morbimortalidade e diminuicdo nos parametros de producgdo. O objetivo desta revisao foi
analisar os problemas gerados pela presenca de Clostridium perfringens em sistemas de
producdo de aves para engorda, com base nos fatores predisponentes de crescimento
bacteriano, patogenicidade e tratamentos alternativos e controle da doenga. Sua
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importancia no campo avicola nos levou a investigar alternativas para prevenir e controlar
a doenca causada pelo Clostridium perfringens em aves, além de reduzir a proliferacdo e

as perdas econdmicas.

Palavras chave: Enterotoxemia, enterite necrética, proliferacdo

Introduccion

La enteritis necrética, o también llamada
necrosis intestinal de las aves es una enfermedad
generada por la bacteria Clostridium perfringens
ocasionando un serio problema para la avicultura
por el alto indice de la mortalidad, pudiéndose
presentar de forma subclinica en aves que mueren
sin mostrar ningun signo; algunos sintomas con
los que se presenta son, plumaje erizado,
deshidratacion, anorexia, disminucién  del
crecimiento, posicion en decubito esternal,
aumento de la conversion alimenticia, baja en la
produccion y finalmente sobreviene la muerte,
causando a su vez un impacto significativo en la
economia avicola (Craven et al., 2001; Garcia et
al., 2014). La enteritis necrdtica causa un mal
digestivo llamado ‘“‘apariencia de toalla turca”,
produce grandes erosiones intestinales incluyendo
destruccion severa de la mucosa intestinal
generada por un desequilibrio de la microbiota
bacteriana del tracto digestivo. La bacteria se
encuentra en heces, polvo, agua contaminada,
suelo, alimento y camas (Juarez-Estrada, 2014).
Debido a su gran importancia y prevalencia en el
campo avicola, se realizd una revision acerca de
sus caracteristicas, su morbilidad, mortalidad, su
accion en el intestino del ave, la produccion de
diferentes toxinas cada una con una diferencia de
capacidad de resistencia y patogenicidad y
finalmente se describieron posibles métodos para
disminuir o controlar la presentacion de la
enfermedad mediante diferentes opciones.

Generalidades de Clostridium perfringens

Clostridium perfringens es una bacteria que
constituye la principal causa de enteritis necrética
en aves, en especial en las granjas avicolas
intensificadas. Esta enfermedad fue reportada por
primera vez por Parish (1961) caracterizada por
necrosis hemorragica de la mucosa intestinal. La
enterotoxemia necrotica (EN) es una enfermedad
que afecta principalmente a pollos de engorde
entre 4 a 8 semanas de edad o mayores, aunque
también se ha descrito esta enfermedad en pavos,
patos y aves silvestres (Garcia et al., 2014; Gomes
et al., 2008). Las enfermedades causadas por esta
bacteria pueden ser una problemética en las
producciones por su nivel de morbilidad y
mortalidad y en ocasiones puede actuar como un

patégeno oportunista. Clostridium perfringens es
una bacteria de interés y cuidado para la industria
avicola, ya que es frecuente en aves comerciales
con 75 a 95% del tracto gastrointestinal de pollos
de engorde en estudios que han reportado la
presencia de Clostridium perfringens y en las aves
ponedoras también ha sido demostrado que tienen
numeros relativamente altos de 8 a 84 % de ésta
bacteria. Este patdgeno entérico, que se encuentra
a lo largo de la produccion de pollos de engorde,
puede ser transmitido a los seres humanos a través
del consumo de productos avicolas contaminados
(Baba et al., 1997; Craven et al., 2001;
McReynolds et al., 2009; Morris & Fernandez-
Miyakawa, 2009).

Segin Garcia et al. (2014) Clostridium
perfringens es una bacteria anaerdbica Gram-
positiva, inmovil con capacidad de producir
esporas y de causar infecciones de origen exégeno
y enddgeno, se encuentran en diversos sitios de
interés, el agua, alimento, ambiente en general o
animales homeotermos, siendo parte de la biota
intestinal nativa del intestino grueso y sacos
ciegos, relativamente inocuos (Barbara et al.
2008) a menos que existan factores predisponentes
como la coccidiosis, sometiendo el animal a estrés
generando cambios en la flora intestinal,
impactacion parcial del intestino por ingestién de
cama, grano o ambos, cambios en la dieta,
restriccion alimentaria prolongada, tamafio de la
particula del alimento menos a 4 mm, formulacion
alimenticia basada en cereales como el trigo,
centeno o cebada, dietas con alto contenido de
harina de pescado, proteina con altos niveles de
energia y uso de proteinas de baja digestibilidad
favoreciendo el crecimiento de Clostridium
perfringens.

Patogenia

Clostridium perfringens es un microorganismo
que presenta alto grado de intercambio genético;
esto le permite la transferencia de factores de
virulencia y le otorga la capacidad de producir las
diferentes toxinas como resultado de la pérdida o
la ganancia de los genes especificos. En definitiva,
la universalidad de Clostridium perfringens
sumada a la independencia de los factores de
virulencia denota el potencial patogénico de esta
bacteria, especialmente si se tiene en cuenta que es
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parte de la microbiota del intestino de las aves
(Canard & Cole, 1989; Morris & Fernandez-
Miyakawa, 2009).

La virulencia de Clostridium perfringens se
debe a la produccién de toxinas alfa (Clostridium
perfringens tipo A), Beta (tipo B), épsilon (tipo C)
y iota (tipo E) y también de un repertorio
compuesto, hasta el momento, de 15 toxinas
proteicas. Dentro del resto de las toxinas no
utilizadas en la clasificacion, pero importantes
desde el punto de vista patolégico, se encuentra la
enterotoxina de Clostridium perfringens o CPE,
responsable de diarreas en humanos y animales;
siendo este sintoma predominante de Clostridium
perfringens, la recientemente descubierta toxina
NetB, relacionada con la enteritis necrética en
aves y la toxina beta-2, aparentemente asociada a
ciertos cuadros de enteritis (Keyburn et al., 2008).
Clostridium perfringens tipo A, toxina alfa es el
principal factor de virulencia de la gangrena
gaseosa en humanos, animales y de la enteritis
necrdtica en pollos como en otros animales
domésticos. La toxina tipo B es responsable de
algunas enfermedades de origen intestinal como
ulceraciones en el intestino delgado y la toxina
tipo C causa enteritis necrotica. En los animales
infectados se observa diarrea y disenteria, con
materia fecal sanguinolenta y muerte. Esta
bacteria también produce enterocolitis necrotica
en humanos, una enfermedad potencialmente letal
(Johnson & Gerding, 1997). En el tipo E Los
animales afectados presentaban enteritis necrética
y hemorragica aguda (Morris & Ferndndez-
Miyakawa, 2009).

El descubrimiento de una toxina formadora de
poros (NetB), presente en cepas de Clostridium
perfringens tipo A aisladas de aves con enteritis
necrotica, abre una nueva linea de investigacion,
relevante tanto para el conocimiento de la
patogenia de estos microorganismos como para el
desarrollo de nuevas vacunas (Keyburn et al.,
2008). Esta toxina, o tal vez otras también, podrian
estar involucradas y juegan un papel importante en
la enteritis necrotica por Clostridium perfringens
tipo A observada en otras especies animales
(Morris & Fernandez-Miyakawa, 2009). En el
caso del papel exacto de la toxina beta-2
codificado por un gen (cpb2) producida por
Clostridium perfringens en la patogénesis de EN
sigue siendo controvertido (Tolooe et al., 2011).
En el caso de la produccién avicola, Sherman et
al. (1994) reporta que la cepa méas importante es el
tipo A, ya que es responsable de la mayoria de los
procesos infecciosos. Produce una enterotoxina

que se comporta como un suUper antigeno
promoviendo la liberacion de mediadores de
inflamacion en forma masiva. La enterotoxina
tiene actividad letal, citotdxica y enterotoxica. En
el intestino delgado, produce dafio morfolégico y
fisioldgico, lo cual originaria la diarrea. El
mecanismo de muerte celular es dependiente de la
concentracién de toxina y de la concentracion de
ciertos iones extracelulares, como el calcio. La
evidencia existente indica que la apoptosis seria el
mecanismo predominante a bajas concentraciones
y la necrosis a altas concentraciones. En ambos
casos la  enterotoxina  produce  dafio
histopatoldgico en el intestino, lo que lleva a la
pérdida de electrolitos y fluidos que se observa en
modelos experimentales. Segin Annett et al.
(2002) EN por Clostridium perfringens tipo A es
un problema persistente que afecta de 1.3 a 37.3%
el rapido crecimiento en pollos, generando
pérdidas econdmicas directas e indirectas. Varios
factores se saben para precipitar brotes de NE,
incluyendo altos niveles dietéticos de trigo,
cebada o la harina de pescado y dafios a la mucosa
intestinal debido a desperdicios de alto contenido
de fibra o coccidiosis. La necrosis intestinal
caracteristica del NE es causada por la potente
toxina a producida por C. perfringens.

Relacién de algunas enfermedades con enteritis
necroética

Inmunosupresion

La exposicidn a la enfermedad infecciosa de la
bolsa de Fabricio, el virus de la anemia infecciosa
y la enfermedad de Marek, asi como el estrés no
especifico, puede predisponer a las aves a EN
(Schuring & van Gils, 2001). La enteritis necrotica
se ha correlacionado con la presencia de otras
enfermedades infecciosas, tal como coccidiosis y
enfermedad de la bursa (Islam et al., 2009;
McReynolds et al., 2004).

La coccidiosis causa inmunosupresion y dafio
gastrointestinal severo, que dan lugar a
Clostridium perfringens, ofreciendo los sustratos
de nutrientes ricos en proteinas favorables a
Clostridium  perfringens  proliferacion vy
produccion de toxinas. Long (1973) informé que
75% de las aves diagnosticadas con EN también
estaban infectadas con coccidias, principalmente
por Eimeria brunetti, Eimeria maxima o Eimeria
tenella y Eimeira necatrix (Baba et al., 1997) y
Eimeira Acervulina, que genera una alta
mortalidad, hasta un 53% en aves infectadas,
segun (Al-Sheikhly & Al-Saieg, 1980) mostrando
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que Clostridium Perfringes genera diferentes
grados de mortalidad dependiendo de la cepa de
Eimeria que esté presentes en el ave. La
combinacion de la coccidiosis y la enteritis
necrdtica podria tener efectos devastadores en
morbilidad y mortalidad en la industria avicola
comercial, permitiendo que  Clostridium
perfringens se replique rdpidamente y produzca la
toxina, probablemente por la fuga de proteinas
incluyendo las del plasma en el lumen del intestino
durante la infeccion de Eimeria (Bahram et al.
2012).

Por otro lado, la bursitis infecciosa en las aves
de corral, es un virus que afecta a las células
linfoides y, especificamente, se dirige a la bolsa de
Fabricio, que es responsable para el desarrollo de
la inmunidad humoral en pollos. Los polluelos
infectados con esta enfermedad a menudo tienen
infecciones secundarias tales como Clostridium
perfringens  exacerbando la  enfermedad
(McReynolds et al., 2004). EN segin McReynolds
et al. (2004) puede dividirse en 2 categorias:
clinica y subclinica. En los signos clinicos
incluyen una caracteristica destacada de la
enteritis necrotica que es aguda muerte, con tasas
de mortalidad que puede alcanzar el 50% (van
Immerseel et al., 2004), depresion, disminucién
del apetito, diarrea y la necrosis severa del tracto
intestinal, a la necropsia la mucosa intestinal de
estas aves presenta la apariencia de una “toalla
turca” (Zavala, 2007). En una encuesta realizada
en el afio 2000, se estim6 que la forma subclinica
de la enfermedad cuesta al productor tanto como 5
centavos por ave, principalmente porque la
enfermedad clostridiana subclinica puede ser
mucho mas dificil de identificar y con frecuencia
se ignora porque no se reconoce, se puede
confundir con otros problemas de salud o bien
coexistir con ellos (Zavala, 2007). En esta forma
subclinica se puede presentar disminucion en la
ganancia de peso y empeorar la conversion
alimenticia, a causa de disminucion de la digestion
y absorcion, debido al dafio del intestino. En
combinacion con la estimacion de produccion de
carne para asar de 1999, el costo de esta
enfermedad, incluyendo infecciones clinicas y
subclinicas, fue de cerca de 2 billones de dolares
en todo el mundo (Collier et al., 2003; Schocken-
Iturrino et al., 2013).

Entender la progresion de la enfermedad de EN
ha sido muy dificil debido a su complejidad y
porque varios factores predisponentes tales como
componentes de la dieta, inmunosupresion,

irritacion y cambios de la microflora intestinal
sUbita parecen contribuir a este sindrome.

Se ha demostrado que componentes de base y
cambios bruscos de racion pueden alterar la
poblacién microbiana nativa y permitir la
colonizaciéon por bacterias oportunistas como
Clostridium perfringens (Branton et al., 1997;
McReynolds et al., 2004). Generalmente la
severidad de las lesiones EN estan estrechamente
relacionadas con la ganancia de peso y la
mortalidad (Lee et al., 2011). La enfermedad
debida a la produccidén de la enterotoxina (CPE)
(Sarker et al., 1999), se produce en el intestino
después de la ingestion de al menos 107 células de
Clostridium perfringens. Cerca de 8-12 h (6-24 h)
después de ingerir alimentos contaminados, los
sintomas comienzan con dolor abdominal agudo,
nauseas y diarrea. Los alimentos contaminados
son casi siempre tratados térmicamente, matando
la flora competidora mientras que las esporas de
Clostridium  perfringens  sobreviven. La
enfermedad es auto limitada y tiene una duracion
de 24 h aproximadamente. Las muertes pueden
producirse debido a deshidratacion, vista
principalmente en aves adultas o0 muy jovenes
(Brynestad & Granum, 2002). EN por alimentos
suministrados: Clostridium perfringens puede ser
tomado desde el medio ambiente por medio de
fuentes que incluyen: alimentos contaminados,
agua o cualquier parte de la planta de produccién
de pollos (Craven et al., 2001; van Immerseel et
al., 2004).

El uso de la dieta de cereales granos con alto
contenido de polisacaridos sin almidon (NSP),
como el trigo, la cebada, el centeno y avena,
pueden ser un factor importante, dando lugar a la
colonizacion de Clostridium perfringens en aves
(Collier et al., 2003). La enteritis necrética
causada por Clostridium perfringens tipo A, es
mas frecuente en los pollos alimentados con dietas
a base de trigo o cebada, que en los alimentos que
contienen maiz (Annett et al., 2002) y es debido a
la diferencia en la proliferacion de los clostridios
en las dietas, lo que resulta en un mayor nimero
de bacterias en el intestino y la falta de fluidez y
digestion del trigo y cebada, generando un
aumento de la incidencia de la enteritis necrética
en pollos alimentados con dietas de cebada y trigo
mediante el aumento de la viscosidad de la digesta,
produccion de moco y bacterias en crecimiento.
Un estudio realizado por Branton et al. (1997)
verifico que las lesiones de enteritis necrética en
pollos fueron méas bajas en los animales que
consumieron la dieta de maiz sin Clostridium

PUBVET

v.12,n.9, al80, p.1-9, Set., 2018



El gran impacto de Clostridium Perfringens en aves de corral 5

perfringens y el méas alto en los animales
alimentados con las dietas de trigo con
Clostridium perfringens. Por otro lado, las
proteinas animales, como la harina de pescado
especialmente, mejoran la proliferacién y la
produccion de toxinas. (Bahram et al., 2012)

Textura fisica y forma de alimentacion

Segun Yegani and Korver (2008) la forma
fisica de los componentes del cereal de la
alimentacion puede afectar las caracteristicas
morfoldgicas y fisioldgicas del tracto intestinal
(Engberg et al., 2012). Finalmente, el alimento
molido fino puede aumentar la mortalidad
asociada a enteritis necrotica en comparacion con
el alimento molido grueso. Branton et al. (1997)
observé que el uso de trigo molido con un molino
de martillos (finamente molido) aumentd la
mortalidad a 28,9%, pero una dieta de trigo con
molino de rodillos (molido grueso) result6 en una
mortalidad de 18,1%. Mortalidad que fue asociada
con una combinacién de EN y coccidiosis.
Algunos estudios muestran que la dieta de trigo
integral puede contribuir al rendimiento en pollos,
através del desarrollo del tracto G, especialmente
la molleja, y también mayor absorcion de
nutrientes en la dieta por el tracto digestivo
inferior (Engberg et al., 2012). La alimentacion de
trigo integral para pollos de engorde reduce el
namero de Clostridium perfringens en el tracto
intestinal de las aves (Engberg et al., 2012; Yegani
& Korver, 2008). La falta de higiene general, la
manipulacion y el almacenamiento de los
alimentos son asociados a la presentacion de
infeccion por Clostridium perfringens en los
sistemas de produccion avicola (Schocken-
Iturrino et al., 2010) por lo que se hace necesario
realizar seguimiento periddico de la presencia de
Clostridium perfringens en estas fuentes. Desde
este punto de vista, el uso de peroxido de
hidrégeno en el agua de suministrada a pollos de
engorde es una alternativa interesante ya que
elimina los microorganismos, mientras que el uso
del cloro solamente reduce la cantidad de
Clostridium perfringens (Matiz & Cruz, 2007).

Medidas de control para EN

Después de la aparicion de un brote, el fosfato
de tilosina es una alternativa viable para la
reduccion de la morbilidad, mortalidad y
supresion de la eficiencia del crecimiento asociado
con EN en pollos de engorde. Administrar 100
ppm de fosfato de tilosina en el pienso reduce
significativamente la mortalidad y en las aves

sobrevivientes reduce las lesiones (Brennan et al.
2001). EN, especialmente en pollos de engorde, ha
sido durante mucho tiempo controlado por
algunos antibidticos promotores del crecimiento
(AGPs) en el alimento, que incluyen farmacos
antibacterianos conocidos como virginiamicina,
bacitracina, y asi sucesivamente. Sin embargo,
normas en la Unién Europea (UE) se opone al uso
de ciertas AGPs y el resto han sido prohibidas (van
Immerseel et al., 2004). Algunos anticoccidiales
iondforo en la alimentacion, que adicionalmente
poseen actividad antibacteriana Gram -positivas,
tienen también contribucion en enteritis necrdtica
para el control de pollos de engorde, pero por lo
general, se omiten de las dietas de aves de corral,
en tal caso, se administra la vacuna anticoccidial
(Williams, 2005).

La retirada voluntaria o legal de la utilizacion
de determinados factores de crecimiento,
antibiéticos en el pienso con la actividad
anticlostridial, ha permitido la basqueda de otras
alternativas para controlar o prevenir la EN
producida por Clostridium perfringens. El uso de
anticoccidiales ionéforos en la alimentacion posee
actividad anticlostridial, siendo sugeridos para la
prevencion de EN por Clostridium perfringens,
sin embargo, Olazabal et al., (2005) mencionan
que el tratamiento con amprolium no es efectivo
para esta funcion. Los anticoccidiales ionéforos,
aunque no prohibidos, se impiden por lo general
cuando se utilizan vacunas anticoccidiales en
vivo, aumentando potencialmente el riesgo de EN
(Williams, 2005). Otro tratamiento eficaz que han
estudiado ha sido el uso de BMD (bacitracina
metileno Disalicilato) y narasina, alimentado solo
y en combinacidn, siendo eficaces en reducir la
morbilidad, la mortalidad y la supresion del
crecimiento y la eficiencia de alimentacion
asociado con NE entre pollos de engorde
desafiados con Clostridium perfringens (Brennan
et al., 2003). Los brotes de NE se pueden prevenir
o tratar mediante el uso de antibidticos en piensos,
la tilosina puede controlar NE a través de su
modulacion de la colonizacion de Clostridium
perfringens y la actividad mucolitica de la
microbiota intestinal, pero muchos de los
antibidticos promotores del crecimiento en los
piensos y los anticoccidiales ionéforos han sido
retirados, o prohibidos por muchos paises,
generando una mayor incidencia de NE y dando
lugar a la enfermedad entérica bacteriana
clinicamente mas dramatica de las aves de corral,
siendo una gran preocupacion para los productores
de aves de corral (Cooper et al., 2009). Esta re-
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emergencia ha llevado a una busqueda de métodos
alternativos para el control de la enfermedad, en
particular la vacunacion, para reducir la necesidad
actual y ademas prevenir o tratar la enfermedad en
pollos de engorde con farmacos antimicrobianos,
ofreciendo un enfoque alternativo para el control
de la enfermedad, aunque por el momento se
conoce poco sobre la inmunidad de la NE (Collier
et al., 2003; Kulkarni et al., 2007).

Otras estrategias para controlar la NE en
ausencia de antibidticos promotores del
crecimiento, sin tener que recurrir al uso de
tratamiento profilactico 0 terapéutico,
corresponden a practicas dietéticas y de gestion
(Dahiya et al., 2006). Entre los reemplazos
candidatos para los antibiéticos son productos
competitivos de exclusion como lo son los
probidticos y prebioticos, donde Abudabos et al.
(2015) indican que el uso de éstos, son alternativas
a promotores de crecimiento antimicrobianos
(AGPs), mejorando el rendimiento de pollos de
engorde que puede explicarse en parte por la
mejora en la morfologia intestinal y el equilibrio
microbiano asociado con la modulacion de la
microflora intestinal y la inhibicidn de patégenos.

Los acidos organicos, enzimas, extractos de
plantas, anticuerpos de huevo de gallina,
bacteri6fagos y la vacunacion ya antes
mencionada, la composicion quimica de la dieta
en relacion con la seleccion de granos de cereales,
fuente de proteina y perfil de aminoacidos puede
influir en la propension de la enfermedad, esto
podria ser Util en la formulacién de las dietas de
aves de corral que reducen la incidencia de EN.
Entre las vacunas que se estan evaluando, Cooper
et al. (2009) determind en caso tal el uso de la
vacunacion de pollos de engorde con la toxina alfa
recombinante que segin sugiere puede servir
como un inmundgeno eficaz, y, como tal, puede
jugar un papel en la patogénesis. Un enfoque
disponible recientemente en los Estados Unidos es
la vacuna conocida oficialmente como toxoide
Clostridium perfringens tipo A, administrada a las
reproductoras pesadas para proteger
inmunolégicamente a su progenie contra
Clostridium perfringens. Como la primera en su
tipo en la industria avicola, esta vacuna contra la
enteritis necrética fue desarrolla por Schering-
Plough Animal Health y actualmente se esta
utilizando bajo una licencia condicional en
Estados Unidos (Zavala, 2007). También existe
una vacuna atenuada de Salmonella que expresa
antigenos de Clostridium perfringens e inmuniza

pollos de engorde contra la EN via oral (Kulkarni
et al., 2008).

Thompson et al. (2006) utilizaron cepas
atenuadas de Clostridium perfringens que ya no
expresan una toxina para vacunar pollos. Ellos
encontraron que las cepas de vacunas atenuadas
ofrecen diferentes niveles de proteccion. Este
estudio claramente demuestra que Clostridium
perfringens lleva otras moléculas que pueden
proporcionar cierta eficacia como antigenos de
vacunas. Los trabajos posteriores de este grupo
identificaron varias proteinas immunoreactivas en
cepas de Clostridium perfringens virulento que, en
forma de subunidad recombinante, ofrecen cierta
proteccion cuando se utilizan como vacunas
(Kulkarni et al., 2007). Dos de estas proteinas,
aldolada de fructosabifosfato y una proteina
hipotética (posiblemente una metaloproteasa), dio
cierta proteccion contra NE al ser entregada por un
vector Salmonella vivo (Kulkarni et al., 2008).
Otras proteinas que demostraron tener un papel en
patogenesia y vale la pena probarlos como
antigenos vacunales, incluyeron la proteina de la
NetB identificada por Keyburn et al. (2008) y las
metaloproteinasas que se sugieren para tener un
papel clave en el desarrollo temprano de la lesion
(Olkowski et al., 2008; van Immerseel et al.,
2009).

El uso de cal virgen para el control de
Clostridium spp en camas de aviario segun (Dai-
Pra et al., 2009) permite una reduccidn hasta del
97% en dosis 300g m2y una reduccion del 100%
en dosis de 600 e 900g m, debido a que la cal
eleva el pH, creando un entorno inhdspito para las
bacterias, ademas de actuar mediante la reduccion
de la cantidad de agua libre y la reduccion de la
actividad de agua en la camada.

Un estudio realizado por Sadeghi et al. (2015)
menciona un método inteligente para la deteccion
de pollos infectados Clostridium perfringens tipo
A en base a su vocalizacion, esto permitié
identificar que la vocalizacion de pollos sanos
presentd mayor intensidad y uniformidad en la
forma de vocalizacion que los no saludables,
demostrando que la vocalizacion de los pollos
infectados presenta menor intensidad de sonido
que las sanas. Esto demuestra la utilidad y la
eficacia de los métodos inteligentes para el
diagnostico de enfermedades de aves de corral,
permitiendo aplicar un tratamiento temprano a
las aves enfermas antes que la enfermedad se
difunda maés.
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