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1. La Toma de Muestras

1.1 Toma de muestras

La toma de muestras en avicultura puede ser util para la investigacién de una
enfermedad o de pardmetros fisico-quimicos de elementos que entran en contacto
con el animal.

En la investigacién de una enfermedad, la toma de
muestras sera de utilidad para:

-la emisién de un diagnéstico
-la vigilancia epidemiolégica
-la emisidn de un certificado sanitario
-valorar la respuesta a un tratamiento o vacunacion

En la investigacion de parametros fisico-quimicos de elementos que entran en
contacto con el animal, el muestreo nos servira para evaluar la calidad:

-del pienso (nutrientes, caracteristicas fisicas, residuos,...)
-del agua (dureza, pH,...)

-de la cama (polvo, residuos,...)

-del aire (CO2, NH3,...)
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1.2  Tipo de muestras
Podemos tomar muestras de distintos tipos, que podemos agrupar en muestras de:
-Animales vivos
-Animales muertos
-Muestras ambientales

-Muestras de alimentos

En los animales vivos, podremos tomar muestras de:

-Sangre, suero: lo mas practico sera tomar la muestra mediante puncién de la vena
del ala, vena braquial o basilisca, para luego recoger la sangre con un tubo de
plastico o vidrio.

Localizacién de la vena braquial.
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Toma de muestra de sangre en tubo.

-Heces, calzas: en el caso de los Programas Nacionales de Control de Salmonella, se
tomaran 2 pares de calzas por manada. Instrucciones detalladas de estos
muestreos se pueden encontrar en el Programa Nacional.
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Ejemplo de toma de muestras con kit especifico de calzas.
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En pollitos de un dia, podemos tomar muestras de meconios, ya sea del papel del
fondo de la caja de transporte o directamente mediante estimulacién manual de la
defecacion.

Fondo de caja.
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Meconios.

-Fluidos: se pueden tomar muestras de fluidos corporales mediante hisopos
cloacales o traqueales.

Hisopo cloacal.

-Animal vivo: en algunos casos, puede ser necesario remitir los animales vivos al
laboratorio para ser procesados. Para ello, contactaremos previamente con el
laboratorio para coordinar el transporte y la toma de muestras.

En los animales muertos, podremos tomar muestras de:
-Organos, tejidos: se remitiran en formol en caso de estudio de anatomia

patoldgica, en fresco en caso de estudio microbioldgico, y en fresco o congelado en
caso de estudio de biologia molecular.
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Pollito “descamisado” para la toma de muestras de visceras.

-Hisopos hepaticos, cardiacos, pulmonares, articulares.

Hisopo articular.

En cuanto a las muestras ambientales, podremos tomar muestras de superficies y
muestras de polvo. En el caso de las muestras de superficies, existen kits completos
comerciales para tomar la muestra en condiciones asépticas.
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Ejemplo de toma de muestras ambientales con kit especifico.
. < :
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Toma de muestras de superficies.

———

Localizacion de polvo en la explotacion.
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Localizacion de polvo en la explotacion.

En cuanto a las muestras de alimento, podremos tomar muestras de pienso, agua y
aire.

Muestra de pienso.

Muestra de agua.
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Medidor de gases portatil.
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1.3 Precauciones

Antes de plantear un muestreo en una explotacion de broilers, habra que tener en
consideracidn las siguientes precauciones:

-Supervision por lo servicios técnicos veterinarios de todo el proceso
-Importancia del tamafio muestral

-Informacién de acompafiamiento de la muestra

-Embalaje y transporte de la muestra

Supervisidn por lo servicios técnicos veterinarios: Cualquier toma de muestras en
nuestra explotacion debera ser supervisada por los servicios técnicos veterinarios.
Es importante por motivos técnicos y sanitarios. Entre los motivos técnicos mas
importantes se encuentra la prevenciéon de contaminaciones cruzadas y el calculo
del tamafo muestral adecuado al objetivo perseguido en el muestreo, es decir, el
nimero y cantidad de muestras suficientes para detectar una variacién en
concreto de un parametro. Entre los motivos sanitarios mas relevantes se
encuentra la prevencién de la diseminacién de enfermedades aviares entre
explotaciones y la prevencion de zoonosis, esto es, la prevencion de enfermedades
animales que se pueden transmitir al hombre. En el caso de los broilers, podemos
citar algunas zoonosis como son la salmonelosis, la campylobacteriosis, la
influenza aviar, la estafilococia o la conjuntivitis por Enfermedad de Newcastle.

Conjuntivitis por Enfermedad de Newcastle.

Como minimo, nos pondremos siempre guantes y respetaremos la medidas de
bioseguridad.
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Importancia del tamafo muestral: Se trata de calcular un nimero estadisticamente
significativo de muestras a tomar al azar sin tener que analizar a todos los
individuos. Para ello, dependera de la variabilidad de presentacion del elemento a
muestrear, y se seguiran las indicaciones de los servicios técnicos veterinarios. En
cuanto a la cantidad de muestra, dependera de cada caso siendo los valores mas
comunes:

-Sangre: minimo 3 mL

-Suero: minimo 1 mL

-Organos/tejidos en formol: proporcién 1/10

-Pienso: minimo 500 g

-Agua: minimo 500 mL

-En relacion a las muestras objeto de programas nacionales de control (p. ej:
Autocontroles de Salmonella), se seguira lo indicado en la normativa vigente.

Informaciéon de acompafiamiento de la muestra: Es fundamental que las muestras
sean acompafiadas por documentacion de identificaciéon de la muestra al llegar al
laboratorio. Cada laboratorio tiene su propios requisitos en este aspecto, y los
datos minimos a remitir pueden clasificarse en datos referidos a la muestra (REGA,
Nave, fecha de toma, tipo, cantidad, sospecha de enfermedad, parametros a
analizar,...) y datos referidos al cliente (empresa, veterinario responsable,...).
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Ejemplo de hoja de registro de una muestra de Sanidad Animal en Avicultura:
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Ejemplo de hoja de registro de una muestra de Autocontrole de Salomonella en
Avicultura:

(0)cecav (6)cecav
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Embalaje y transporte de la muestra: Es importante considerar un adecuado
embalaje de la muestra y correcto transporte hasta el laboratorio para garantizar
la integridad de la muestra y la viabilidad de los resultados obtenidos tras el
analisis en el laboratorio. Tres son los elementos a considerar en cualquier envio
de muestras al laboratorio:

-Recipiente primario a prueba de fugas (Ej: tubos plastico para sangre o
botes para heces)

-Envoltorio secundario a prueba de fugas (Ej: bolsa plastico)

-Envoltorio exterior resistente (Ej: caja poliexpan)

Con ello evitaremos fugas que puedan afectar a la calidad de la muestra y a los
resultados finales.

Correcto embalaje de unas muestras de heces: botes herméticos como recipiente
primario, bolsa de plastico como envoltorio secundario, acumuladores de frio y
nevera portatil como envoltorio exterior resistente.

La hoja de registro con la informacion de acompafiamiento de la muestra debe ir
protegida (Ej: funda plastico) para evitar su degradacién y mantener su
legilibilidad.




PATOLOGIA BASICA DEL BROILER
C e C a V ->. Curso basico de Produccién del Broiler - 2014

www.cecay. eS = s Pablo Catal4 Gregori y Diana Mateo Santamaria

2. Patologia Basica

2.1 Viricas
2.1.1 IA: Influenza Aviar

ETIOLOGIA

La Influenza aviar (IA) es una enfermedad incluida en la Lista A de la Oficina
Internacional de Epizootias (OIE) y en la lista de enfermedades de notificaciéon
obligatoria de la Unién Europea. Esta enfermedad estd producida por el virus
influenza tipo A de la familia Orthomyxoviridae, género Influenzavirus.

Se clasifican en dos subtipos basados en dos antigenos de superficie, la
hemaglutinina (H) y la neuraminidasa (N). Existen 16 antigenos de hemaglutinina
(de H1 a H16) y 9 de neuraminidasa (de N1 a N9). Las cepas de IA se describen por
su tipo, hospedador, lugar de aislamiento, nimero de cepa, afio de aislamiento, y
subtipo antigénico. Asi, por ejemplo, un virus H5N1 aislado en pollos en Hong Kong
en 1997 se describe como A/pollo/Hong Kong/y385/97 (H5N1).

EPIDEMIOLOGIA

Los virus de IA suelen ser hospedadores especificos aunque pueden existir
transmisiones entre individuos de especies muy proximas, e incluso se han
sefialado transmisiones a humanos.

La cepa altamente patégena H5N1 de origen asidtica ha sido el centro de la
atencion durante los ultimos afios debido a los importantes focos que han afectado
a las aves domésticas y silvestres en el mundo. La inquietud suscitada se debe al
grado de virulencia no so6lo entre las aves de corral, sino también entre las aves
silvestres, asi como la capacidad de infectar a varias especies de mamiferos.
Mientras que los virus de la influenza aviar son en general propios de
determinadas especies, la cepa altamente patégena H5N1 ha infectado también a
veces a los humanos. Cabe sefialar que existen también cepas de H5N1 de baja
patogenicidad pero no son vinculadas a signos patégenos con gravedad por parte
de los animales infectados.

Varios factores pueden contribuir a la diseminaciéon de los virus de la influenza
aviar, entre ellos, la mundializacién y el comercio internacional, las practicas de
comercializacion (mercados de aves vivas), las practicas ganaderas y la presencia
de virus en las aves silvestres.

Las aves silvestres pueden normalmente acarrear los virus de la influenza aviar en
el tracto respiratorio o intestinal, pero no suelen contraer la infeccidon.
Historicamente son conocidas como reservorios de virus de la influenza aviar, en
su mayor parte de baja patogenicidad. Por ello, en todo el mundo se han adoptado
medidas para vigilar la ocurrencia y caracteristicas de la influenza aviar en las aves
silvestres. Durante las pruebas de rutina es frecuente encontrar algunos virus de la
influenza en las aves silvestres, pero la mayoria de éstos no producen enfermedad.
Los virus de la influenza aviar pueden propagarse por contacto directo con las
secreciones de aves infectadas, en especial las heces, o con piensos, agua, equipos y
ropa contaminados.
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Ademas de ser altamente contagiosos entre las aves de corral, los virus de la
influenza aviar se transmiten rapidamente de granja en granja por los
movimientos de aves domesticas vivas, de la gente (especialmente si el calzado y
otras prendas estdn contaminados) y vehiculos, equipos, piensos y jaulas
contaminados. Los virus altamente patogenos pueden sobrevivir durante largos
periodos en el medio ambiente, sobre todo a bajas temperaturas. Por ejemplo, el
virus H5N1 altamente patégeno puede vivir en las heces de las aves durante al
menos 35 dias a baja temperatura (4°C). A temperaturas mas altas (37°C), se ha
mostrado que puede sobrevivir, en muestras fecales, durante 6 dias.

PATOGENIA

El virus de la IA es de ARN y de sentido negativo. El virus presenta 8 fragmentos de
acido nucléico y cada uno de ellos codifica para una o varias proteinas. Son virus de
ARN de envoltura lipidica. La superficie lipidica esta recubierta por proyecciones
de glucoproteina de dos tipos: Hemaglutinina y Neuraminidasa. La Hemaglutinina
es el antigeno mas importante del virus y uno de los condicionantes de su
capacidad infecciosa y patogénica, facilita tanto la uniéon como la penetracién del
virus a la célula hospedadora. La Neuraminidasa juega un papel esencial en la
liberacién del virus desde las células infectadas y en su difusiéon por el sistema
respiratorio, previene la agregacion de las particulas viricas y permite al virus
difundir a través de las secreciones respiratorias. La Hemaglutinina representa el
25% del total de las proteinas del virus frente al 5% de la Neuraminidasa.

SINTOMATOLOGIA

Existen varias cepas de virus de la influenza aviar que suelen clasificarse en dos
categorias: influenza aviar poco patdgena, que por lo general produce pocos signos
clinicos o ninguno en las aves; e influenza aviar altamente patégena, que produce
signos clinicos graves y/o alta mortalidad entre las aves.

Afecta a los aparatos respiratorio, digestivo y nervioso de aves comerciales y
silvestres. Los signos que produce pueden ser extremadamente virulentos, con alta
mortalidad en muy pocos dias.

En su forma leve, los signos de la enfermedad pueden manifestarse con plumaje
erizado o efectos leves en el sistema respiratorio.

En su forma grave, el virus no sélo afecta al tracto respiratorio, sino que también
invade varios 6rganos y tejidos y puede producir hemorragia interna masiva.

Las aves infectadas con la influenza aviar altamente patogena (incluida la cepa
H5N1) pueden presentar los signos clinicos siguientes o al menos algunos:

e postracion y depresion extrema

e edema y congestion de crestas

» edema de la piel debajo de los ojos

* tos, estornudos y signos nerviosos

e diarrea

e hemorragias

* se pueden producir algunas muertes durante varios dias, seguidas de una
difusion rapida y una tasa de mortalidad cercana al 100% dentro de las 48 horas.
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Cornell University/PIAD

Edema y hemorragias en cresta y barbillas.
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Disnea y apoyo sobre articulacién tibiotarso-metatarsiana.

LESIONES

Varian mucho segun la patogenicidad.

Baja patogenicidad: traqueitis catarral, sinusitis, aerosaculitis, conjuntivitis,
neumonia, peritonitis, ooforitis, salpingitis, etc.

Alta patogenicidad: lesiones hemorragicas en piel de la cara, cresta y extremidades,
y en el tracto gastrointestinal, neumonia intersticial, nefritis, encefalitis,
conjuntivitis, miocarditis, adrenalitis, pancreatitis, miositis, necrosis linfoide,
vasculitis y trombosis, etc.

Cornell Uni

Congestion y hemorragias en la mucosa ocular.
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Cornell University/PIADC

Edema subcutaneo.
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Hemorragia en el pancreas.
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Hemorragias multifocales en corazoén.
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Cornell University/PIADC

Hemorragias hepaticas.
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Hemorragias, edema y congestion pulmonar.

DIAGNOSTICO

Se tendra en cuenta los signos clinicos y se confirmard mediante pruebas de
laboratorio de biologia molecular, como el PCR.

Para su vigilancia, es comun el empleo de la serologia mediante ELISA.

TRATAMIENTO

No hay tratamiento. Es sumamente importante poner en practica sistemas de
deteccién y alertas precoces y medios de prevencion en el marco de una estrategia
eficaz frente a la influenza aviar. Ademas, deben desplegarse esfuerzos similares
de preparaciéon ante un foco eventual.

En Espafia se encuentra prohibida la vacunacion de aves domésticas contra la
enfermedad. En caso de riesgo grave, se considera que la vacunaciéon puede
constituir una herramienta de gran utilidad en la lucha contra la IA, por lo que se
dispone de un Plan de Vacunacion de Emergencia. En éste se detalla los requisitos
que habrian de cumplir en su caso los programas de vacunacién que se elaboraran
como método de control o lucha contra la IA, y que deberian ser aprobados por la
Comisiéon Europea. En aves de corral, la vigilancia activa frente a este virus se basa
en el muestreo y diagnostico seroldgico de las aves frente a cepas H5 y H7.

Es esencial que los productores avicolas mantengan practicas de bioseguridad a fin
de prevenir la introduccion del virus en sus manadas.
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2.1.2 EN: Enfermedad de Newcastle

ETIOLOGIA

La enfermedad de Newcastle es una enfermedad altamente contagiosa incluida en
la Lista A de la Oficina Internacional de Epizootias (OIE) y en la lista de
enfermedades de notificaciéon obligatoria de la Unién Europea. La enfermedad de
Newcastle es causada por el paramixovirus aviar del tipo 1 (APMV-1). Estos virus,
llamados APMV-1 o virus de la enfermedad de Newcastle (NDV), son miembros del
género Avulavirus en la familia Paramyxoviridae.

Los paramixovirus se clasifican en nueve grupos basados en la relaciéon antigénica
(test de [H)

Grupos Hospedador Otros
primario hospedadores

PMV-1/Virus de la Varios Varios

enfermedad de

Newcastle

PMV-2/Yukaipa Paseriformes, pavos | Gallinas, psitacidas

PMV-3 Pavos Ninguno (;pollo?)

PMV-3 Psitacidas Paseriformes

PMV-4 Patos Ganso

PMV-5/Kunitachi Periquitos Ninguno

PMV-6 Patos, Ocas Pavos

PMV-7 Tértola Palomas Ninguno

PMV-8 Gansos, Patos Ninguno

PMV-9 Patos Ninguno
EPIDEMIOLOGIA

Se trata de una enfermedad altamente contagiosa que puede afectar a 236 especies
de aves de 27 oOrdenes, siendo multitud especies de aves tanto domésticas como
salvajes que pueden ser hospedadores. Los indices de mortalidad y de morbilidad
varian segun las especies y en funcion de la cepa viral. Las gallinas y pollos son las
aves de corral mas susceptibles, siendo los patos y los gansos las menos
susceptibles.

La transmision del virus se produce por inhalacién o por ingestion. Por contacto
directo con las secreciones de las aves infectadas y especialmente con las heces, asi
como con la comida, agua, instrumentos, locales, vestuario, etc., contaminados. Son
fuentes de virus las secreciones respiratorias, heces y todas las partes de las aves
muertas.

El virus se transmite durante el periodo de incubacién y por un periodo limitado
durante la convalecencia. Se ha demostrado que algunos psitacidas transmiten
durante mas de un afio el virus de la enfermedad de Newcastle de manera
intermitente.
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PATOGENIA

El periodo de incubacion es breve, entre 2 y 12 dias (media de 5 dias), de tal forma
que la aparicion de la enfermedad se produce simultaineamente en todo el lote de
aves tras la exposicién. La mortalidad puede llegar al 100% en lotes de aves

jovenes.
Tradicionalmente se han clasificado las cepas en funcién de los signos clinicos, el
tropismo por diversos organos, patogenicidad, termoestabilidad

(tiempo/temperatura necesaria para destruir la hemaglutinina de la capside), etc.
Aunque recientemente estos criterios han sido reemplazados por caracterizacion
genética, se mantienen en parte los antiguos conceptos. Asi, sobre la base de los
signos clinicos observados en pollos infectados se definen cinco grupos de cepas.
Las dos primeras son consideradas de alta patogenicidad (cepas velogénicas), la
cepa mesogénica muestra una patogenicidad media, y las dos ultimas (lentogénica
y entérica asintomatico) son consideradas de baja patogenicidad.

La clasificacion actual de la OIE se basa en el indice de patogenicidad intracerebral
en pollo (ICPI)

- IPIC > 0,7 es virus de enfermedad de Newcastle (anteriormente Velogénico y
Mesogénico) o que contenga una secuencia de aminoacidos que se asemeja a
las observadas en los virus altamente virulentos (aminoacidos basicos
multiples en el C-terminal de la proteina F2 y fenilalanina en el residuo 117
de la proteina F1).

- IPIC < 0,7 es un Paramixovirus aviar tipo 1 (anteriormente Lentogénico)

SINTOMATOLOGIA

Los sintomas clinicos varian con la patogenicidad de la cepa y las especies de aves.
En pollos, cursan desde infecciones subclinicas o una leve afeccién respiratoria con
tos, jadeo y estornudos hasta enfermedad respiratoria aguda y signos neurolégicos
con alta mortalidad.

Los sintomas respiratorios y/o nerviosos son jadeo y tos; alas caidas, arrastran las
patas, cabeza y cuellos torcidos (torticolis), desplazamientos en circulos,
depresion, inapetencia, paralisis completa.

Se describe en ocasiones una diarrea verde acuosa y tejidos hinchados en torno a
los ojos y el cuello.

La morbilidad y mortalidad dependen de la virulencia de la cepa del virus, del
grado de inmunidad a la vacunacién, de las condiciones ambientales y del estado
de las aves de la explotacion.
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Cornell Univ

Diarrea.

Diarrea verdosa.
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Torticolis.

Cornell University/PIADC

Edema periorbital.

LESIONES

Las lesiones que se pueden encontrar son edema del tejido intersticial o
peritraqueal del cuello, especialmente cerca de la entrada toracica; congestion y
algunas veces hemorragias en la mucosa traqueal; edema, petequias y pequefias
equimosis en la mucosa del proventriculo, concentradas alrededor de los orificios
de las glandulas mucosas; edema, hemorragias, necrosis o ulceraciones del tejido
linfoide en la mucosa de la pared intestinal; edema, hemorragias o degeneracion de
los ovarios.
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Cornell University/PIADC

Edema y hemorragias en proventriculo.
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Cornell University/PIADC

Edema pulmonar y hemorragias.
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Cornell University/PLIADC

Necrosis de tonsilas cecales.

Edema y hemorragias en tonsilas cecales.
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Cornell Unive

Focos de necrosis en bazo.

Edema y hemorragias en bolsa de Fabricio.
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Hemorragias en higado.

El cuadro clinico de la enfermedad puede ser comun a otras enfermedades que
cursen con sintomas respiratorios como son Coélera aviar, Influenza aviar,
Laringotraqueitis infecciosa aviar, Viruela aviar (forma diftérica), Micoplasmosis,
Bronquitis infecciosa aviar y errores de manejo, tales como falta de agua, aire,
alimentacion.

A este nivel, la enfermedad es practicamente indiferenciable de la Influenza Aviar.

DIAGNOSTICO

Se tendra en cuenta los signos clinicos y se confirmard mediante pruebas de
laboratorio.

Se confirma con un indice de patogenicidad intracerebral (IPIC) igual o superior a
0,7 en pollitos de un dia de edad. Actualmente, se admite como alternativa al test
IPIC la confirmaciéon del virus por técnicas moleculares apropiadas, como el RT-
PCR.

Para su vigilancia, es comun el empleo de la serologia mediante [H y ELISA.

TRATAMIENTO

No hay tratamiento. Es sumamente importante poner en practica sistemas de
deteccion y alertas precoces y medios de prevencion en el marco de una estrategia
eficaz frente a la enfermedad de Newcastle.

Debido a que se trata de una enfermedad altamente transmisible, que en caso de
apariciéon y diseminacion puede provocar importantes pérdidas econdmicas, la
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politica de la UE se encamina a lograr la deteccién precoz y en su caso a impedir la
diseminacion o lograr su rapida erradicacion en aves de corral, palomas
mensajeras y otras aves cautivas.

Para llevar a cabo esta premisa es necesario emplear una combinacién de las
siguientes estrategias:

e Sacrificio inmediato de todas las aves de corral que se encuentren en la
explotacion o explotaciones afectadas y destruccion de las aves de corral muertas o
sacrificadas y de todos sus restos.

e Movimientos controlados de las aves de corral, y sus productos, estiércoles y
todo aquel material relacionado con el manejo de las aves que pudiese estar
contaminado, en las areas declaradas, para evitar la propagacion del virus.

e Estrictas medidas de bioseguridad, desinfecciéon de instalaciones, material y
vehiculos de transporte que pudiesen estar contaminados.

 Rastreabilidad y vigilancia para determinar la fuente de contagio y las vias de
expansion de la enfermedad.

 Zonificacion para establecer areas infectadas y aquellas libres de la enfermedad,
asi como compartimentacién territorial para controlar los movimientos de
vehiculos que puedan suponer un riesgo para la difusién o propagacion de la
enfermedad

Es esencial que los productores avicolas mantengan practicas de bioseguridad a fin
de prevenir la introduccion del virus en sus manadas.
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2.1.3 IBV: Bronquitis Infecciosa

ETIOLOGIA

Pertenece al grupo 3 del género Coronavirus de la familia Coronaviridae. Hay
multitud de serotipos y presenta una gran variacion antigénica. Algunos serotipos
son M-41, 793B, D274, D1466, QX, Italy02.

EPIDEMIOLOGIA

Afecta a pollos de todas las edades, los cuales, con la excepcidn de los faisanes y las
gallinas de guinea, son la Unica especie descrita como receptora de infecciones
naturales. Esta enfermedad se transmite via aérea, por contacto directo entre los
pollos e indirectamente por la propagacion mecanica (mediante los utensilios para
las aves de corral contaminados o el material de embalaje de huevos, abono
utilizado como fertilizante, visitas a las granjas, etc.). Se encuentra extendida por
todo el mundo y presenta varias formas clinicas, siendo la forma principal una
enfermedad que se desarrolla después de la infecciéon de los tejidos del tracto
respiratorio, seguido de la inhalacién o la ingestion.

PATOGENIA

Es una enfermedad respiratoria muy contagiosa con un periodo de incubacién muy
corto (se ha descrito de 18h en inoculaciones intratraqueales). Los animales
infectados presentan sintomas a las 24-48h.

En virus penetra via respiratoria y tiene, segin la cepa, tropismo por el aparato
respiratorio, rifién y gonadas. El virus se replica y produce lesiones en las células
epiteliales del tejido respiratorio, renal y gonadal. Asi, dafian el tejido respiratorio
predisponiendo en animal a infecciones secundarias, que suelen provocar
aerosaculitis y colibacilosis.

SINTOMATOLOGIA

Sintomatologia respiratoria como descarga nasal, estertores traqueales, tos, jadeo
y estornudos. Ojo humedo (epifora) en ocasiones.

Depresion y disminucion del consumo de pienso y agua.
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Descarga nasal.

Dr. Jaime Ruiz
Epifora.

LESIONES

Presencia de exudado seroso, catarral o caseoso en la traquea, vias respiratorias y
senos. Los sacos aéreos pueden presentar espuma, para posteriormente volverse
opacos y presentar acdimulos de exudado caseoso amarillento. Puede presentarse
areas de neumonia en los bronquios. Las cepas con tropismo renal provocan un
engrosamiento y rifiones mas pdlidos, con tubulos y uréteres distendidos con
uratos, y nefritis intersticial.
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Dr. Jaime Ruiz

Exudado catarral en la traquea.
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Rifiones engrosados y palidos.
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Tubulos distendidos con uratos.

DIAGNOSTICO

Mediante sintomatologia y técnicas laboratoriales como virus neutralizacdn,
inhibicion de la hemaglutinacién, ELISA y PCR. Las muestras de eleccion para la
biologia molecular seran la traquea y las tonsilas cecales.

TRATAMIENTO

No hay tratamiento. Se recomienda medidas de bioseguridad y es frecuente la
vacunacion con vacunas vivas de las cepas disponibles en el mercado (H120, por
ejemplo).
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2.1.4 IBD: Enfermedad de Gumboro

ETIOLOGIA
La bursitis infecciosa o enfermedad de Gumboro (IBD) esta causada por un virus
del género Avibirnavirus, de la familia Birnaviridae.

EPIDEMIOLOGIA

IBD es una enfermedad aguda y altamente contagiosa en aves jovenes que tiene el
tejido linfoide como 6rgano diana, con una especial predileccion por la bolsa de
Fabricio. La importancia econdémica de esta enfermedad se manifiesta de dos
maneras. Primero, puede llegar a causar un 20% de mortalidad en pollos de 3
semanas de vida. Segundo, y quiza mas importante, provoca una inmunosupresion
prolongada de los pollos infectados a edades tempranas. Entre las secuelas mas
importantes de esta inmunosupresion se encuentra la dermatitis gangrenosa, el
sindrome de hepatitis con cuerpos de inclusién-anemia, infecciones por E.coli, y
fallos de vacunacion.

Hay reconocidos dos serotipos del IBD. Se denominan serotipos 1 y 2. Ambos se
pueden diferenciar mediante ensayos de neutralizacién cruzada. El serotipo 1 es el
Unico que se asocia con la enfermedad clinica y contra el que se han preparado
vacunas. Existen variantes serolégicas del serotipo 1.

En Espafa, en numerosos casos clinicos se han detectado variantes muy virulentas,
denominadas vvIBD.

Se ha demostrado la persistencia del virus tras 52 dias en el agua, pienso y heces
de granjas infectadas. Otra posible via de infeccion es la ingestion, por parte de los
pollos, de los escarabajos negros (Alphitobius diaperinus), que pueden ser
infectivos hasta 8 semanas tras un brote en una explotacion. Ademas, la resistencia
del virus al calor y los desinfectantes hace que el virus pueda sobrevivir entre
manada y manada en caso de brotes.

PATOGENIA

El periodo de mayor susceptibilidad a la enfermedad clinica es entre la semana 3 y
6 de vida. Antes de las 3 semanas no se presentan sintomas clinicos, pero la
presentacion subclinica tiene una gran importancia econdémica debido a la
inmunodepresion.

El mecanismo de accién patogénica del virus no esta claro, y se han propuesto
algunos como:

- la formacién complejos inmunes que causan hemorragias. Se describen las
lesiones en la bolsa de Fabricio como una reacciébn de Arthus (necrosis,
hemorragia, gran numero de leucocitos polimorfonucleares). Es un tipo de
reaccion en la que se produce dafio inmune a causa de complejos antigeno-
anticuerpo-complemento que inducen factores quimiotacticos que causan
hemorragias e infiltracion leucocitaria.

-coagulopatias de la sangre.
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SINTOMATOLOGIA

Los primeros sintomas aparecen a los 2-3 dias tras la infecciéon. Se describen
sintomas como plumas sucias, diarrea acuosa, anorexia, deshidratacién, depresion,
plumas erizadas, temblores, postracion, y finalmente, la muerte.

LESIONES

Deshidratacion, coloracidn oscura de la pechuga, hemorragias en muslo y pechuga.
Se producen alteraciones secuenciales de la Bolsa de Fabricio. En relacién al
tamafio y peso, al tercer dia post-infeccion, la bolsa empieza a aumentar de tamafio
a causa del edema y de la hiperemia. El dia 4 ya tiene un peso que duplica al
normal. El quinto dia la Bolsa vuelve a su peso normal, y partir del octavo dia pesa
aproximadamente un tercio o menos de su peso normal. En relaciéon al aspecto de
la serosa, a dia 2 y 3 post-infeccion presenta un exudado gelatinoso amarillento
que desaparece a medida que la bolsa retoma su tamafio normal. Los pliegues se
hacen mas prominentes y el color blanco de la bolsa pasa a ser cremoso.

Las bolsas presentan focos de necrosis y petequias y equimosis en la superficie de
la mucosa.

En el caso de las cepas vvIBD, se presenta una mayor disminucién del peso del
timo y mas lesiones en las tonsilas cecales, timo, bazo y médula 6sea.

A nivel microscépico, ya al primer dia post-infecciéon existe degeneracion y
necrosis de los linfocitos en la zona medular de los foliculos. En el tercer o cuarto
dia, todos los foliculos estan afectados. El aumento de tamafo de la bolsa se
corresponde histolégicamente con edema, hiperemia y acumulacién de heteréfilos.
Son caracteristicas las cavidades quisticas en la zona medular de los foliculos una
vez que la reaccion inflamatoria disminuye.
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Cavidades quisticas en zona medular de foliculos de Bolsa de Fabricio.




PATOLOGIA BASICA DEL BROILER
C e C a V L %} Curso basico de Produccién del Broiler - 2014
Www.cecav.es . A

Pablo Catala Gregori y Diana Mateo Santamaria

Hemorragias en muslo.
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Petequias y equimosis en Bolsa de Fabricio.




W

PATOLOGIA BASICA DEL BROILER
C e C a V § Curso basico de Produccién del Broiler - 2014
Wwww.cecav.es e .“. Pablo Catala Gregori y Diana Mateo Santamaria
DIAGNOSTICO
Mediante sintomatologia, lesiones macroscdépicas de la bolsa de Fabricio y técnicas
laboratoriales como ELISA y PCR. Las muestras de eleccion para la biologia
molecular seran las bolsas de Fabricio. El examen histolégico de las bolsas de
Fabricio en el estudio de la anatomia patologica es de gran utilidad para apoyar el
diagndstico.

TRATAMIENTO

No hay tratamiento. Se recomienda medidas de bioseguridad y como medida
preventiva es comun la vacunacién con vacunas vivas en los pollos, y la vacunacién
de los progenitores en aras de obtener una buena inmunidad maternal hasta las 3
semanas de vida de la descendencia.
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2.1.5 TRT: Metapneunovirus aviar

ETIOLOGIA

El metapneumovirus aviar anteriormente denominado pneumovirus aviar causa
una infeccién aguda muy contagiosa en el tracto respiratorio superior de los pavos
y los pollos. En los pavos, el virus causa una enfermedad conocida el sindrome de
la cabeza hinchada, la rinotraqueitis del pavo (TRT), o la rinotraqueitis aviar. El
agente etiolégico es un virus con ARN de sentido negativo, no segmentado y
monocatenario de aproximadamente 14 kilobases con simetria helicoidal. El virus
estd bien caracterizado como pneumovirus, pero difiere molecularmente del
pneumovirus de los mamiferos y ha sido clasificado recientemente como la cepa-
tipo de un nuevo género Metapneumovirus, de la familia Paramyxoviridae,
subfamilia Pneumovirinae. Se ha clasificado el metapneumovirus aviar en cuatro
subtipos, A, B, Cy D, en base al analisis de secuencias de nucleétidos.

EPIDEMIOLOGIA

Salvo Australasia, se ha detectado el metapneumovirus aviar en los principales
paises productores de pollo.

Los resultados de algunos estudios experimentales sugieren que es necesario el
contacto directo para la transmision del virus de un ave a otra. También es
probable que la transmision en condiciones de comercializacién se produzca por
via aérea dado que la enfermedad se limita al tracto respiratorio.

PATOGENIA
En pollos, el sindrome de la cabeza hinchada suele aparecer con la irrupcion de
agentes secundarios, generalmente, E. coli.

SINTOMATOLOGIA

Los sintomas de la infeccion en los pollos son menos tipicos que los de los pavos.
Se pueden presentar problemas respiratorios graves en broilers sobre todo por la
exacerbacién de los sintomas debida a algunos agentes secundarios como el virus
de la bronquitis infecciosa, los micoplasmas y Escherichia coli. Es frecuente el
hinchazo6n de los senos periorbitario e infraorbitario, torticolis y opistotonos.
Normalmente menos del 4% de los animales estan afectados y la mortalidad rara
vez supera el 2%.
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Hinchazon periorbitario.

LESIONES
En cabeza, cuello y barbillas se produce edema subcutdneo de amarillento a
purulento, e hinchazoén de senos infraorbitario y periorbitario.

DIAGNOSTICO
Mediante sintomatologia, lesiones macroscépicas y técnicas laboratoriales como
ELISAy PCR.

TRATAMIENTO

No existe un tratamiento especifico. Se puede controlar los agentes secundarios
bacterianos con antibioterapia para minimizar la incidencia. Se recomienda
medidas de bioseguridad y como medida preventiva se puede emplear la
vacunacion y medidas de manejo basicas.
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2.1.6 CAV: Chicken Anemia Virus

ETIOLOGIA
El virus de la anemia del pollo es el unico miembro del género Gyrovirus de la
familia Circoviridae.

EPIDEMIOLOGIA

Los datos seroldgicos existentes en la actualidad indican que se trata de un virus
ubicuo en todas las regiones mas importantes productoras de pollo del mundo.
Esto ha sido confirmado con el aislamiento del virus en pollos de todos los
continentes.

La transmision puede ser horizontal (via oral y respiratoria) y vertical. En 2-4
semanas, la mayoria de los individuos del lote afectado seroconvierten.

PATOGENIA

Se produce una anemia apladstica y una atrofia linfoide generalizada con una
inmunosupresion concomitante y frecuentemente se complica con infecciones
viricas, bacterias o fingicas secundarias, y provoca un aumento de la mortalidad.
El hematocrito se reduce debido a una pancitopenia como consecuencia de la
infeccion de los hemocitoblastos a los 3-4 dias post-infeccién, que tiene como
resultado una disminucién del ndmero de eritrocitos, trombocitos y leucocitos.

SINTOMATOLOGIA

Tras la infeccidn, se presentan sintomas y aumento de la mortalidad hacia los 10-
12 dias, con un pico a los 17-24 dias. En lotes con alto nivel de infeccion, se observa
otro pico a los 30-34 dias. El hematocrito puede variar entre el 6 y el 27%, y
aumenta el tiempo de coagulacion de la sangre.

Los animales afectados por la anemia palidecen, muestran depresiéon y ganan
menos peso. La mortalidad no excede del 30% y se produce entre los 12 y 28 dias
post-infeccidn.

LESIONES

Atrofia del timo y de la médula 6sea.

Si el proceso va asociado a un cuadro del sindrome hemorragico-anemia aplastica,
se presentan hemorragias intracutaneas, subcutaneas e intramusculares.
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Hemorragias musculares (Merck Animal Health).
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Canal palida (Merck Animal Health).
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Derecha: Anemia y Atrofia de la médula 6sea (Merck Animal Health).

DIAGNOSTICO
Mediante sintomatologia, lesiones y técnicas laboratoriales como Virus
neutralizacién, Inmunofluorescencia, ELISA y PCR.

TRATAMIENTO

No existe un tratamiento especifico. La correcta inmunidad maternal es protectora
contra la enfermedad en la progenie durante las 3 primeras semanas, por lo que se
recomienda vacunar a las reproductoras en caso de serologias negativas en las
mismas. Se puede controlar los agentes secundarios bacterianos con antibioterapia
para minimizar la incidencia.
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2.1.7 MAREK: La enfermedad de Marek

ETIOLOGIA

La enfermedad de Marek es una enfermedad linfoproliferativa contagiosa causada
por un herpesvirus. Se trata del Gallid herpesvirus 2 (serotipo 1), del género
Mardivirus, subfamilia Alphaherpesvirinae. A su vez se divide en 4 patotipos, medio,
virulento, muy virulento y muy virulento plus.

EPIDEMIOLOGIA

Se transmite facilmente directa o indirectamente por contacto entre los pollos,
aparentemente via aérea. El virus se replica en las células epiteliales de los
foliculos de las plumas, sirviendo éstos de fuente de contaminacion. La excrecion
del virus se produce a las 2 semanas tras la infeccién, con un pico maximo entre la
terceray la quinta semana.

No hay transmision vertical, y cabe recordar que el escarabajo negro (Alphitobius
diaperinus) puede ser portador del virus.

PATOGENIA

La enfermedad de Marek se puede presentar como varios sindromes patoldgicos.
El mas frecuente es el linfoproliferativo, cuya presentacién mas habitual es el
linfoma. Otros menos frecuentes son la paralisis, enfermedad neurolégica
persistente (tics y torticolis tras una paralisis transitoria), leucosis cutdnea y
lesiones oculares.

Las infiltraciones mononucleares en nervios y otros érganos se pueden encontrar a
las 2 semanas post-infeccion. Los signos clinicos y las lesiones macroscopicas solo
aparecen entre la tercera y cuarta semana.

Generalmente la infeccion se produce en 4 fases:

Fase 1: se produce a las 24-36h una infeccién productiva-restrictiva temprana, que
causa los cambios degenerativos primarios.

Fase 2: a los 6-7 dias, infeccion latente, cuando ya no se detecta infeccion citolitica
ni tumores. El desarrollo de la latencia coincide con el desarrollo de la respuesta
inmune.

Fase 3: segunda fase de infeccion citolitica, productiva-restrictiva que coincide con
una inmunosupresion permanente.

Fase 4: desarrollo de linfomas, fase proliferativa que implica a células linfoides
infectadas no productivas.

SINTOMATOLOGIA
Los sintomas difieren segin el sindrome desarrollado. En el caso del sindrome
linfoproliferativo, se observan signos derivados de una disfuncién de los nervios
periféricos, depresion, paralisis y muerte. La muerte se produce por el ayuno y la
deshidratacion por la imposibilidad de acceder al pienso y al agua debido a la
disfuncién nerviosa.
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LESIONES
Se presentan lesiones nerviosas (pérdida de estriaciones, edema, coloracién

amarilla o gris) y linfomas viscerales (génada, pulmdn, corazén, mesenterio, rifién,
higado, bazo, bolsa de Fabricio, timo, glandula adrenal, pancreas, proventriculo,

intestino, iris, musculo esquelético y piel).

p |
Cornell University

Pardlisis y disnea.

* Dr. Jaime Rui

Torticolis.
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Cornell®niversity

Miosis.

Cornell University

Ala derecha, alteracion de la pupila.
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Cornell Uniﬂgﬁ?sity

Alteracién de nervios periféricos (izquierda): pérdida de estriaciones, edema,
coloracion amarillenta.

DIAGNOSTICO

Actualmente no existe un modelo estandar de diagndstico, pero nos basaremos en
los datos clinicos y las lesiones macroscopicas, la histologia de los tumores y la
deteccion del virus.

TRATAMIENTO

No existe un tratamiento especifico. Se recomienda medidas de bioseguridad y
como medida preventiva se puede emplear la vacunacién y medidas de manejo
basicas.
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2.1.8 ILT: Laringotraqueitis infecciosa

ETIOLOGIA

La laringotraqueitis infecciosa es una enfermedad respiratoria causada por un
herpesvirus. Se trata del Gallid herpesvirus 1, del género Iltovirus, subfamilia
Alphaherpesvirinae, familia Herpesviridae.

EPIDEMIOLOGIA

La laringotraqueitis infecciosa se ha detectado en la mayor parte de los paises
productores de pollo. El corto ciclo de vida del broiler y los vacios sanitarios
reducen la necesidad de la profilaxis vacunal.

La via de infeccidn es respiratoria y ocular, fundamentalmente a partir de
individuos en fase aguda de infecciéon. La transmisién via mecanica por
equipamiento y camas contaminados también esta descrita.

PATOGENIA

El virus se replica en el epitelio de la laringe y traquea, y potencialmente en otras
membranas mucosas como la conjuntiva, senos respiratorios, sacos aéreos y
pulmones. Ejerce una actividad citolitica sobre el tejido, particularmente en la
traquea, provocando un dafio epitelial severo y hemorragias.

SINTOMATOLOGIA

Los sintomas aparecen a los 6-12 dias tras la infeccion. Se produce una enfermedad
respiratoria aguda, presentando descarga nasal, estertores humedos seguidos de
tos y jadeo. En casos severos, se aprecia una marcada disnea y expectoracion de
moco sanguinolento.

La mortalidad varia entre el 5 y el 70%, aunque frecuentemente se sittia entre el 10
y el 20%.

LESIONES

Las lesiones macroscopicas se encuentran en la conjuntiva y todo el tracto
respiratorio, fundamentalmente en traquea y laringe. En estos ultimos, se puede
encontrar desde un exceso de moco, hasta hemorragias y/o cambios diftéricos.

A nivel microscépico, es caracteristico y patognomoénico el desarrollo de cuerpos
de inclusiéon intranucleares en las células epiteliales respiratorias y de la
conjuntiva.
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Traquea hiperémica.

Cambios diftéricos en traquea.
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Conjuntivitis.
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A% Cornell University

Expectoracion.

DIAGNOSTICO
Se basara en los datos clinicos y las lesiones macroscépicas, la histologia (cuerpos
de inclusién patognomoénicos) y la deteccién del virus y/o anticuerpos.

TRATAMIENTO

No existe un tratamiento especifico. Se recomienda medidas de bioseguridad y
como medida preventiva se puede emplear la vacunacion solo en zonas endémicas
(va que puede generar portadores latentes).
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2.19 FAV: Hepatitis por cuerpos de inclusion (adenovirus)

ETIOLOGIA

Los adenovirus se pueden encontrar en las aves sanas. Sin embargo, algunos son
agentes primarios de varias enfermedades, como enteritis hemorragica, sindrome
de la caida de la puesta, sindrome de hidropericardio, o hepatitis por cuerpos de
inclusion. Se diferencian 3 grupos de adenovirus.

Foto: Dr. Pedro Villegas. Hidropericardio.

En el caso del Broiler, nos centraremos en el grupo I, que incluye los adenovirus de
5 especies (A-E). Pertenecen a la familia Adenoviridae, género Aviadenovirus.

EPIDEMIOLOGIA

La transmision vertical es la via de infeccién mas relevante, aunque también existe
la transmision horizontal, sobretodo via heces y excreciones. No es inusual aislar
dos 0 mas serotipos en el mismo animal. La excrecién del virus suele darse a partir
de las 3 semanas de vida.

PATOGENIA

La hepatitis por cuerpos de inclusion se suele dar entre las 3 y las 7 semanas de
vida, aunque hemos detectado casos desde los 7 dias de vida. Se da un aumento
repentino de la mortalidad que genera picos de mortalidad durante unos 4 dias.
Otros procesos inmunosupresores (Ej. IBD o CAV) pueden facilitar la presentacién
del cuadro clinico.
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SINTOMATOLOGIA
La morbilidad es baja y la mortalidad suele de ir del 5 al 10%, pero puede incluso
llegar al 30%.

LESIONES

Las lesiones macroscopicas se encuentran en el higado, presentando éste un color
palido, friable, inflamado con hemorragias localizadas. Se pueden dar hemorragias
en los musculos. En ocasiones se presentan higado con el siguiente aspecto:

Higado con lesiones por Adenovirus.
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DIAGNOSTICO

Se basara en los datos clinicos y las lesiones macroscopicas, la histologia (cuerpos
de inclusién) y la deteccién del virus y/o anticuerpos.

Foto: Dr. Joaquin Ortega, UCH-CEU. Presencia de cuerpos de inclusién
intranucleares basoéfilos que desplazan la cromatina nuclear a la periferia.

TRATAMIENTO

No existe un tratamiento especifico. Se recomienda mejorar las medidas de
bioseguridad, controlar los procesos inmunosupresores y la revision de la sanidad
de los progenitores y protecciéon mediante vacunas.
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2.2 Bacterianas
2.2.1 E.Coli

ETIOLOGIA

La colibacilosis hace referencia a una infeccién localizada o sistémica causada
parcial o totalmente por la bacteria Escherichia coli, perteneciente a la familia
Enterobacteriaceae.

En avicultura, es una infeccion normalmente secundaria a otros procesos
infecciosos. Existen numerosos serotipos diferentes.

EPIDEMIOLOGIA

Escherichia coli tiene una distribucion mundial. Es un habitante normal del
intestino de los pollos, llegando a concentraciones de 10¢ por gramo de contenido
intestinal.

El contacto directo con las heces es la via de transmisién mas habitual, y pueden
haber vectores como el escarabajo negro (Alphitobius diaperinus) o la mosca
(Musca domestica).

PATOGENIA

El periodo de incubacién depende de la forma de presentacidn, y suele ser de 1-3
dias. En condiciones de campo, se puede detectar la colisepticemia a los 5-7 dias
tras la infeccion del agente primario.

La colisepticemia progresa en las siguientes fases: septicemia aguda, poliserositis
subaguda e inflamacién crénica granulomatosa. Frecuentemente se encuentra
pericarditis.

La bacteria entra en el pollo colonizando la mucosa o directamente en zonas de la
piel donde se ha perdido la solucién de continuidad. Una vez entra en contacto con
los tejidos, se produce una reacciéon inmune aguda.

SINTOMATOLOGIA y LESIONES

Los individuos afectados presentan un menor crecimiento y se sitian al lado de los
muros de la nave, debajo de los comederos y/o bebederos.

Existen numerosos procesos descritos, que dividiremos en procesos localizados y
procesos sistémicos.

Entre los procesos localizados, encontramos onfalitis, celulitis, sindrome de la
cabeza hinchada, diarrea por enteritis, colibacilosis venérea (vaginitis aguda),
salpingitis/peritonitis/salpingoperitonitis, orquitis/epididimitis/epididimo-
orquitis.

Entre los procesos sistémicos, se ha descrito colisepticemia (presencia de la
bacteria en la sangre), colisepticemia de origen respiratorio (la mas comun),
colisepticemia de origen entérico, colisepticemia neonatal, meningitis,
panoftalmitis, osteoartitis/sinovitis y coligranuloma (Enfermedad de Hjarre),
poliserositis.
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Las infecciones localizadas suelen presentar menos lesiones y de menor
importancia que las infecciones sistémicas. Las lesiones encontradas dependeran
del tipo de proceso causado por Escherichia coli.

Poliserositis.
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Aerosaculitis.
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DIAGNOSTICO

Se basara en los datos clinicos, las lesiones macroscopicas y el aislamiento e
identificacién de Escherichia coli. Es importante prestar atencién a la toma de
muestras para evitar una contaminacidon fecal de las mismas.

TRATAMIENTO

Antibioterapia. Se han detectado multitud de resistencias que pueden presentarse
junto a factores de virulencia, por lo que se recomienda determinar la
susceptibilidad de la cepa aislada mediante antibiograma antes de seleccionar el
antibidtico.

Ante el desarrollo de resistencias, existen métodos alternativos a tener en cuenta,
como son los prebidticos, probioticos, enzimas, aceites esenciales, bacteriéfagos,
acidificantes, vitaminas, potenciadores de la inmunidad y anti-inflamatorios.

En gallinas ponedoras y reproductoras, es de utilidad el uso de autovacunas.

Se recomienda medidas de bioseguridad y medidas de manejo basicas.
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2.2.2 Mycoplasma

ETIOLOGIA

Mycoplasma gallisepticum pertenece al género Mycoplasma, clase Mollicutes, orden
Mycoplasmatales, familia Mycoplasmataceae.

Aunque solo nos centraremos Mycoplasma gallisepticum, cabe sefialar que otro
micoplasma, Mycoplasma synoviae, frecuentemente se presenta como una infeccién
subclinica del tracto respiratorio superior. En su forma sistémica provoca una
sinovitis aguda o crénica.

EPIDEMIOLOGIA

Tiene una distribucion mundial. Es particularmente importante en pollos y pavos
como causa de enfermedad respiratoria crénica.

La infeccion se puede transmitir via horizontal y/o vertical.

La infeccién se transmite verticalmente a través de los huevos de progenitores
infectados.

La transmision horizontal se produce por contacto con aves infectadas clinicas o
subclinicas, por aspiracién aerosoles o gotas, siendo la via de entrada el tracto
respiratorio superior y/o la conjuntiva. Otra via es por contacto con fémites (polvo
contaminado, plumas contaminadas, los utensilios contaminados y a través de
pobres practicas de manejo en cuanto a bioseguridad de los operarios de la
explotacion).

El periodo de incubacién en condiciones experimentales puede variar de 6 a 21
dias, pero es dificil determinar el momento preciso de infecciéon en condiciones
naturales; las aves infectadas pueden ser asintomaticas durante varios dias o
meses hasta que sufren estrés.

PATOGENIA

La via de entrada en caso de infecciones horizontales es el tracto respiratorio
superior y/o la conjuntiva.

La adhesion del patégeno a las células es un prerrequisito para la colonizacion,
infeccidn y patogénesis, y es considerado como un factor de virulencia importante.
Se adhiere a las células epiteliales gracias a una estructura terminal, que también
juega un importante papel en su motilidad. Se considera que la citoadhesina
proteina GapA y la proteina accesoria CrmA son necesarias para la citoadherencia
y la patogénesis.

En la traquea, provoca un aumento del moco seguido de la destruccion y
exfoliacion de las células epiteliales ciliadas y no ciliadas. Se produce igualmente
ciliostasis.

Las infecciones del oviducto se producen como resultado de estar préximas a sacos
aéreos infectados.

La patogenia es mas severa en caso de procesos concomitantes, como colibacilosis
o algunas vacunas vivas.
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SINTOMATOLOGIA

Los signos clinicos pueden variar de subclinicos a sintomas respiratorios obvios
como estertores, conjuntivitis, tos y descarga nasal.

La gravedad de la enfermedad esta muy condicionada por el grado de la infeccién
secundaria con virus tales como el de la enfermedad de Newcastle y el de la
bronquitis infecciosa, y con bacterias tales como Escherichia coli.

Se reduce el consumo y los pollos pierden peso. Se suele presentar a partir de la
cuarta semana de vida.

Dr, Jaime Ruiz

Depresion.
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Conjuntivitis.

LESIONES

Exudado catarral en cavidad nasal, traquea, bronquios y sacos aéreos. Sinusitis.
Exudado caseoso en sacos aéreos, pérdida de trasparencia. En casos severos,
aerosaculitis, perihepatitis fibrinosa o fibrinopurulenta y perdicarditis.

A nivel microscopico, se caracteriza por un adelgazamiento de las membranas
mucosas de los tejidos afectados, infiltracibn mononuclear e hiperplasia de las
glandulas mucosas. En la traquea, destrucciéon de cilios. Se observan Aareas
neumonicas en pulmdn, cambios linfofoliculares y lesiones granulomatosas.
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Pericarditis y perihepatitis fibrionopurulenta.

DIAGNOSTICO

Se basara en los datos clinicos, las lesiones y el aislamiento e identificacién de
Mycoplasma gallisepticum. Es de gran utilidad la PCR a partir de hisopos
traqueales. Para la monitorizaciéon de la enfermedad, es frecuente el uso de la
serologia (ARP y ELISA, mayoritariamente).

TRATAMIENTO

Antibioterapia con macroélidos, tetraciclinas, fluoroquinolonas. Es resistente a la
penicilina y a otros antibidticos que actian inhibiendo la biosintesis de la pared
celular.

Se recomienda medidas de bioseguridad y medidas de manejo basicas.
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2.2.3 Salmonella

ETIOLOGIA

Salmonella ha sido reconocida como un importante patégeno con consecuencias
econdmicas importantes en animales y humanos. El género Salmonella se divide en
tres especies: S. enterica, S. bongori y S. subterranea. Dentro de la especie S.
enterica se distinguen 6 subespecies. Existen mas de 2500 serovares de Salmonella
zoonoOticas y su prevalencia varia a lo largo del tiempo. Pertenece a la familia
Enterobacteriaceae.

S. Gallinarum y S. Pullorum son inméviles, especificas de las aves, sintomaticas, y se
consideran erradicadas en Espafia.

S. Enteritidis y S. Typhimurium son los serotipos bajo control oficial en broiler,
moviles, inespecificas, asintomaticas en las aves y con una prevalencia controlada
en Espafia, y seran las que trataremos a continuacién por su importancia para la
salud publica.

EPIDEMIOLOGIA

Es un patégeno de distribucion mundial. En Europa, es el primer causante de
brotes de toxiinfeccién alimentaria, y el segundo en niimero de casos, solo por
detras de Campylobacter.

S. enterica serovar Enteritidis (Salmonella Enteritidis) and S. enterica serovar
Typhimurium (Salmonella Typhimurium) son los serovares mas frecuentemente
aislados en humanos. Los casos en humanos de S. Enteritidis se asocian
comunmente con el consumo de huevos contaminados y carne de broiler, mientras
que los casos de S. Typhimurium se relacionan con carne de cerdo, de ave y de
bovino contaminados.

PATOGENIA

La via de infeccién puede ser oral, cloacal, traqueal, ocular, umbilical y aérea. Se
diferencian tres fases en la infeccion: primero, el patégeno coloniza el intestino;
segundo, invasion a través del tracto gastrointestinal y multiplicaciéon en los
macroéfagos y fagocitos del higado y bazo; tercero, bacteriemia que puede
ocasionar alta mortalidad.

SINTOMATOLOGIA

Generalmente su presentacion es asintomadtica en las aves. Solo se presentan
sintomas, en ocasiones, en aves muy jovenes. Se da somnolencia, ojos cerrados,
alas caidas y plumas erizadas. Anorexia y emaciacion. Diarrea acuosa profusa.

LESIONES

Generalmente su presentacion es asintomatica sin lesiones. Cuando hay sintomas,
se ha descrito enteritis con focos necréticos en la mucosa intestinal; focos de
necrosis en higado y bazo, que estdn aumentados de tamafio y congestionados;
riflones congestionados y aumentados de tamafio; perihepatitis y pericarditis
fibrinopurulenta; vitelo no completamente absorbido.
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DIAGNOSTICO

Se basara en los datos clinicos, las lesiones y, fundamentalmente, el aislamiento e
identificacién del patogeno. El método de cultivo microbiolégico a partir de
muestras de heces mas empleado es el [SO6579:2002 (anexo D).

TRATAMIENTO

La prevencidn de la infeccion se basara en la implementacion de las medidas de
bioseguridad e higiene, la vacunacién de los reproductores y el monitoreo
periddico de las manadas mediante autocontroles.

En Europa y Espafa existe una normativa especifica para su control. El objetivo de
la Normativa Europea 2160/2003 es garantizar que se toman las medidas
apropiadas y eficaces para detectar y controlar la Salmonella y otros agentes
zoonoticos en todas las fases de produccion, transformacion y distribucion, en
particular a nivel de la produccién primaria, incluidos los piensos, con el fin de
disminuir su prevalencia y el riesgo que suponen para la salud publica.

Asi, entre octubre de 2005 y septiembre de 2006 se realizé un estudio de
prevalencia para determinar la prevalencia de Salmonella en pollos de carne a
nivel de la Unién Europea.

A nivel nacional durante 2007 y 2008 se aplic6 el Plan Nacional de medidas de
vigilancia de determinados serotipos de Salmonella hasta el 1 de enero de 2009 en
el que comenzdé la aplicacion del Programa Nacional de Control a nivel
comunitario.

El objetivo nacional contemplado para este programa para la reduccion de la
Salmonella Enteritidis y Salmonella Typhimurium, incluyendo las cepas
monofasicas de Salmonella Typhimurium con férmula antigénica 1,4,[5],12:i:-, en
los pollos de engorde consistira en la reduccion al 1% o menos, a 31 de diciembre
de 2011, del porcentaje maximo de manadas de pollos de engorde positivas
respecto a los serotipos anteriores.
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2.2.4 Campylobacter

ETIOLOGIA

Dentro del género Campylobacter, tres son las especies conocidas como
termofilicas (C. jejuni, C. coli, C. lari) que tienen una importancia clinica ya que son
las causantes principales de la campilobacteriosis humana. Pertenece a la familia
Campylobacteriaceae.

EPIDEMIOLOGIA

Tiene una distribucion mundial. En Europa, es el primer causante de casos de
toxiinfeccién alimentaria.

Las aves de produccidn infectadas por Campylobacter, lo suelen estar por C. jejuni
y/o C. coli. Al ser microorganismos entéricos, estan adaptados al ave y residen en el
tracto intestinal. Normalmente no provocan enfermedad clinica en las aves.

La transmision horizontal desde el ambiente de la explotacion se ha descrito como
la via mas comun de infeccién. Las fuentes potenciales de infeccién pueden ser
cama vieja, agua de bebida no tratada, contacto con otros animales de granja,
animales domésticos, animales salvajes, moscas, insectos, equipamiento y
vehiculos de transporte, y operarios de la explotacidn.

Al ser un microorganismo sensible al oxigeno y la temperatura, normalmente no
crece en el pienso, cama o agua fresca bajo condiciones ambientales normales.

PATOGENIA

Tras la infeccién oro-fecal, coloniza las criptas cloacales y cecales. No se adhiere
directamente a las células epiteliales, si no que se localiza en las células mucosas
de las criptas. No produce lesiones macroscépicas ni microscépicas. No se suele
producir la invasion del epitelio intestinal. Existen factores genéticos del patégeno
que contribuyen en la colonizacién.

SINTOMATOLOGIA
Normalmente no provocan enfermedad clinica en las aves.

LESIONES
No se suelen producir lesiones.

DIAGNOSTICO
Se basara fundamentalmente en el aislamiento e identificacion del patégeno.

TRATAMIENTO

Actualmente se desconocen medidas efectivas de control y prevencion de
Campylobacter en la explotacion. Se estan investigando medidas de bioseguridad,
exclusién competitiva, fagos, bateriocinas, aditivos en pienso y agua, y vacunacién.
En la actualidad, Campylobacter es uno de los mayores retos sanitarios de la
produccion del broiler.
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2.2.5 Clostridium

Patologia entérica producida por Clostridium perfringens que se caracteriza por
necrosis de la mucosa intestinal del intestino delgado.

ETIOLOGIA

Clostridium perfringens tipo Ay C

Produce toxinas alfa y beta causantes de de la necrosis de la mucosa intestinal
Bacteria Gram positiva, esporulada y anaerobia. Produce hemdlisis.

Habitante normal del intestino que prolifera bajo determinadas circunstancias.

EPIDEMIOLOGIA
Factores predisponentes a la proliferacion de Clostridium perfringens:
Lesiones mucosa intestinal:

e Tamafio particulas pienso
e Micotoxinas

e Dieta de alta viscosidad

Aumento del pH intestinal y reduccion del peristaltismo intestinal

Coccidiosis

Enfermedad de Gumboro u otras enfermedades inmunosupresoras

PATOGENIA

Clostridium perfringens produce toxinas en el intestino que vacuolizan las células
epiteliales de la mucosa, provocando el desprendimiento del epitelio.

Los bacilos de Cl. perfringens se adhieren a la mucosa intestinal y se multiplican,
dando lugar a necrosis, con destruccion de las vellosidades y criptas y reduccion de
la superficie de absorcion.

SINTOMATOLOGIA
- Presentacion AGUDA: Edad frecuente de aparicién 17-20 dias, en broilers.

También puede aparecer durante la primera semana de vida. En
reproductoras puede presentarse entre las 4-16 semanas de vida.

e Postracion y plumas erizadas
e Desigualdad y retraso crecimiento
e Puede observarse diarrea y polidipsia

e Mortalidad: varia desde el 2-50%
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LESIONES

- Selocalizan en el intestino delgado

- Puede presentarse desde una enteritis catarral con zonas de necrosis a
necroético-ulcerativa y hemorragica.

- Pared intestinal engrosada en las primeras fases, y fina y fragil en la fase de
necrosis.

- Mucosa intestinal necrdtica con pseudomembrana fibrino-necrotica
amarillenta

- Puede observarse colangiohepatitis: Obstruccidn e inflamacion de vesicula
biliar y conductos biliares como consecuencia de la proliferacion
bacteriana, e higado hipertrofico, palido y con focos necréticos. Con
frecuencia, cuando se observa colangio-hepatitis no se observan lesiones de
la mucosa intestinal.

- También se relaciona con dermatitis gangrenosa

Figure 1: Score = 1 Figure 2: Score =2

Figure 3: Score =3 Figure 4: Score = 4

Fuente: www.poultryhub.org




PATOLOGIA BASICA DEL BROILER
C e C a V 3 Curso basico de Produccién del Broiler - 2014

www.cecay. eS e % Pablo Catala Gregori y Diana Mateo Santamaria

DIAGNOSTICO

- Sintomatologia + lesiones macroscépicas
- Diagnostico diferencial con coccidiosis

- Raspado de la mucosa y tincién Gram para demostrar la presencia de gran
numero de bacilos Gram positivos

- Aislamiento Cl. Perfringens en medios de cultivo en anaerobiosis

- ELISA y aglutinaciéon en placa para la deteccion de anticuerpos para las
enterotoxinas de Clostridium perfringens.

TRATAMIENTO

- Antibioterapia: Beta-lactamicos (amoxicilina), Tetraciclinas (Doxiciclina),
Macrolidos (Tilosina, lincomicina, eritromicina)

- Medidas Preventivas:
e Control materias primas del pienso

e Control condiciones ambientales nave (temperatura, humedad y
ventilacion)

¢ Control humedad yacija
e Evitar factores de estrés

e Vacunacion y control frente a enfermedades inmunosupresoras
(Enfermedad de Gumboro, Anemia infecciosa, Marek)

OTROS CLOSTRIDIUM:

- Clostriudium septicum: Produce dermatitis gangrenosa s6lo o junto con CL
Perfringens y/o Staphylococcus aureus. Afecta principalmente a la piel de las
alas y del cuello. Se observa necrosis de la piel y celulitis del tejido
subcutaneo.

- Clostridium botulinum: Provoca paresia flacida en patas, alas y cuello, la cual
progresa en paralisis hasta un coma profundo. No se observan lesiones
macroscoépicas.
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2.2.6 Staphylococcus

Las infecciones causadas por Staphylococcus son frecuentes en avicultura y
mayoritariamente estan causadas por S. aureus. Las zonas frecuentes de infeccion
son huesos, articulaciones y tendones. Otras localizaciones son: piel, esternén, saco
vitelino, corazon, higado y pulmén.

ETIOLOGIA

Bacteria Gram positiva y anaerobia facultativa.

Se encuentra de forma natural en la piel, plumas y membranas mucosas de aves
sanas.

Es una bacteria que normalmente causa infecciones oportunistas.

PATOGENIA
Las distintas vias de entrada del S. aureus pueden ser:

- Cualquier lesion que cause una solucion de continuidad en la piel, como por
ejemplo traumatismos en los comederos, suelos en mal estado, rejillas,
picaje, etc...

- Via aerégena. El S. aureus puede colonizar el epitelio del tracto respiratorio
y, cuando las defensas del ave estan disminuidas, pasar a través del epitelio
respiratorio hacia el torrente sanguineo causando una bacteriemia, y
provocar infecciones septicémicas en higado, bazo, articulaciones, etc...

- Contaminacién de la aguja en vacunaciones.

SINTOMATOLOGIA Y LESIONES

El periodo de incubacion es corto (48-72 horas). Los sintomas dependen del lugar
de infeccion, pero en general se caracteriza por fiebre y erizamiento de plumas.

La mortalidad suele ser baja, a excepcion de las septicemias severas.

Artritis/Sinovitis

Causa inflamacién y exudado purulento en las articulaciones. La mas afectada suele
ser la articulacion tibiotarso-metatarsiana. Los sintomas que se observan son
cojera, plumas erizadas, fiebre y depresion. El periodo de incubacién es de 2 a 3
semanas.

Las principales causas de estas infecciones son traumas o abrasiones de la piel, y
también infecciones secundarias a artritis virica, célera aviar o infecciones
producidas por Mycoplasma synoviae.
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Artritis.
Osteomielitis.

El S. aureus produce osteomielitis cuando llega a la médula 6sea. Puede producir
necrosis de la cabeza del fémur dando lugar a cojeras.

Onfalitis
Infeccion del saco vitelino de los pollitos.

Onfalitis.

Pododermatitis

Produce abscesos purulentos en el cojinete plantar y cojera como resultado de
ulceraciones o lesiones en la piel causadas por sustancias corrosivas presentes en
la cama (amoniaco), heridas causadas por astillas en el material de la cama, rejillas
y otras superficies metalicas.
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Dermatitis gangrenosa

Se caracteriza por inflamaciéon y acumulacién de exudado crepitante y sero-
sanguinolento en el tejido subcutdneo, estando causada por Clostridium y/o S.
aureus.

DIAGNOSTICO

La historia clinica y las lesiones macroscopicas permiten hacer un diagnéstico
presuntivo, pero hay que realizar un diagnoéstico diferencial con infecciones por E.
coli, Pasteurella, Salmonella, Mycoplasma synoviae y reovirosis.

El diagnoéstico puede ser confirmado mediante aislamiento de S. aureus a partir de
los 6rganos afectados o exudados.

TRATAMIENTO
Los antibioticos de elecciébn son beta-lactamicos (amoxicilina), tetraciclinas
(doxicilina) y macroélidos ( eritromicina, lincomicina).
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2.2.7 Enterococcus

ETIOLOGIA

Los enterococos son bacterias ubicuas, encontrandose de forma normal en
distintos ambientes. Forman parte de la microbiota intestinal de los pollos.

Es una bacteria Gram positiva y anaerobia facultativa.

Los enterococos relacionados con enfermedades de las aves son: E. faecalis (el mas
comun), E. faecium, E. durans, E. avium, E. hirae. Anteriormente formaban parte del
serogrupo antigénico D de los estreptococos.

EPIDEMIOLOGIA

E. faecalis puede afectar a aves de todas las edades.

La transmisiéon puede producirse via oral, via aerégena y a través de heridas en la
piel. También se puede trasmitir a los pollitos en el momento de la eclosién por
contaminacion fecal de los huevos.

El periodo de incubacién puede ser de entre 1 dia a varias semanas, siendo lo mas
comun entre 5-21 dias.

SINTOMATOLOGIA

Puede causar dos formas clinicas:

Aguda: Provoca una septicemia y los sintomas que pueden aparecer son
depresion, letargo, crestas palidas, diarrea, disminuciéon de la produccién de
huevos, aumento de la mortalidad embrionaria, aumento de huevos picados no
nacidos y aumento de la mortalidad de los pollitos durante la primera semana de
vida. En ocasiones Uilnicamente se encuentran las aves muertas.

Croénica: Cursa con depresion, disminucion del peso corporal, fiebre. Se relaciona
con endocarditis, encefalomalacia en pollos jovenes, artropatia con amiloidosis en
gallinas, alteraciones locomotoras.

LESIONES

Cuadro agudo: Esplenomegalia, hepatomegalia, congestion renal, congestion del
tejido subcutaneo, retencion del saco vitelino y onfalitis.

Cuadro cronico: Artritis y tenosinovitis fibrinosa, espondilitis, osteomielitis,
pericarditis y perihepatitis fibrinosa, miocarditis y endocarditis, con lesiones
valvulares, principalmente en la valvula mitral. Areas hemorragicas en miocardio,
corazoén flacido y palido.
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Artritis.

Alteracion locomotora.

Espondilitis.
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DIAGNOSTICO

Se realiza por aislamiento de Enterococcus a partir de 6rganos afectados como el
higado, bazo, valvulas cardiacas, saco vitelino, sangre o hisopos de las lesiones. Se
debe realizar un diagndstico diferencial con Staphylococcus, E. coli, Streptococcus ,
Pasteurella y erisipela.

TRATAMIENTO
Uso de antibi6ticos como beta-lactamicos o eritromicina.
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2.3 Fungicas
2.3.1 Aspergillus

ETIOLOGIA
Los agentes causales de la aspergilosis aviar son A. fumigatus, A. flavus, A. nidulans,
principalmente.

PATOGENIA
Las esporas de Aspergillus son de origen teldrico y pueden transmitirse:

- Viaaerégena: Inhalacién de esporas suspendidas en el aire, procedentes del
suelo, yacija, conductos de aire.

- Via oral: Por ingestiébn de esporas presentes en el alimento o en las
instalaciones.

- Através de los poros de la cascara del huevo o fisuras, o durante la eclosion.

SINTOMATOLOGIA

La enfermedad es fundamentalmente respiratoria. Los sintomas y evolucién varian
en funcion de la susceptibilidad del ave afectada y de la localizaciéon. Puede
presentarse de tres formas:

- Aguda: Afecta a pollitos recién nacidos. El periodo de incubacién es corto
(8-12 horas) y se manifiesta con disnea e hipertermia. Puede aparecer
diarrea y alteraciones nerviosas.

- Subaguda: Afecta a aves de mayor edad. Los sintomas respiratorios son
menos notorios.

- Cronica: Afecta a aves de mas de 4-5 semanas de edad y se manifiesta con
caquexia.

LESIONES
Las lesiones macroscdpicas caracteristicas son:

- Nodulos en pulmones, trdquea y bronquios en la forma aguda; en higado,
intestino, huesos, rifidn y sistema nervioso en la forma subaguda y crénica.
Neumonia fibrinopurulenta o granulomatosa, aerosaculitis, siringitis,
sinusitis, encefalitis, hepatitis, pericarditis.

- Laminas fibrinosas en sacos aéreos y pericardio.

Microscopicamente en los nédulos y laminas se observan los micelios tabicados,
con septaciones regulares.
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DIAGNOSTICO

Diagnostico clinico y aislamiento e identificaciéon del agente causal. Diagnéstico
diferencial de la aerosaculitis fibrinosa y neumonia con micoplasmosis,
colibacilosis, cdlera, micobacterias.

TRATAMIENTO, PREVENCION Y CONTROL

- Bioseguridad

- Calidad fangica de la yacija, pienso y sistemas de ventilacion.

- Controles ambientales rutinarios en salas de incubacién

- Control sanitario y desinfeccién ambiental en salas de incubacién

El tratamiento especifico es dificil y no existe ningtin tratamiento curativo.
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2.3.2 Candida

La estomatitis micotica estd producida por hongos del género Candida y afecta a la
cavidad bucal y buche de las aves. En ocasiones puede extenderse al eso6fago,
proventriculo y al dltimo tramo del intestino. Puede ser una micosis de origen
alimentario o una micosis autégena por Candida albicans, huésped habitual de la
cavidad oral y buche.

ETIOLOGIA
Candida albicans es una levadura que crece en forma de pseudomicelios, cadenas
cortas formadas por varias levaduras y con ramificaciones laterales.

PATOGENIA

La candidiasis de origen alimentario se produce por el consumo de alimentos
contaminados. La de origen autogeno se desarrolla a partir de las candidas
saprofitas del ave.

SINTOMATOLOGIA
Los sintomas son poco especificos. Retraso en el crecimiento, inapetencia.

LESIONES
Cavidad oral, es6fago y buche con formacion de placas blancas proliferativas.
Microscopicamente se observa hiperplasia e hiperqueratosis de la mucosa.
Mediante tincién con lactofenol o PAS-Hematoxilina se pueden observar el agente
etioldgico.

Foto: Dr. Manuel Pizarro. Universidad Complutense Madrid.

DIAGNOSTICO
Aislamiento de C. albicans en alimentos y buche por cultivo.
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PREVENCION Y CONTROL

- Bioseguridad

- Calidad pienso y conservantes como 4acidos organicos (propionico y
férmico)

TRATAMIENTO
Acidos organicos como propionico y férmico o sus sales sodicas.
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2.4 Parasitarias
241 Eimeria

Afecta a pollos, pavos, perdices, faisanes, codornices, jovenes o adultas
susceptibles

Causa: enteritis, diarrea, retraso crecimiento y elevada mortalidad.

La favorecen las altas densidades de poblacién, alta humedad, camas himedas y
temperaturas ambientales calidas.

ETIOLOGIA

Enfermedad parasitaria producida por protozoos que afecta especialmente al
tracto intestinal de las aves.

Cada especie aviar sufre la infeccion por determinadas especies de Eimeria:
Especificidad de hospedador.

También existe una fuerte especificidad inmunolégica, la proteccién inmunitaria
generada por una especie de Eimeria es especifica para cada especie.

Especificidad de localizacién: Las lesiones y su tipo, producidas por cada especie
de Eimeria, se concentran en determinadas zonas del intestino, en funcién de la
que se trate.

Especie afectada | Especie de Eimeria

Pollos y gallinas E. acervulina, E. brunetti, E. maxima, E. mitis, E. necatrix, E.
praecox, E. tenella

Pavos E. dispersa, E. gallopavonis, E. innocua, E. meleagridis, E.
meleagrimitis, E. sobrotunda

Codornices E. baterli, E. coturnicis, E. taldykurganica, E. Tsundonai, E. uzura,
E. wenyonella, E. bahili

Faisanes E. colchici, E. duodenalis, E. langeroni, E. melagostomata, E.
pacifica, E. phasiani, E. picta, E. tetartooimia

Perdices E. gonzalezcastroi, E. kofoidi, E. legionensis, E. padulensis, E.
phasiani, E. procera

CICLO EVOLUTIVO
Consta de dos fases:

- Fase Endogena: Con una primera etapa de reproduccién asexual
(esquizogonia) y otra etapa sexual (gametogonia). Esta fase se inicia cuando
el ave ingiere ooquistes esporulados del medio ambiente. Los esporozoitos
de los ooquistes se liberan por la acciéon quimica del diéxido de carbono y
de las sales biliares, la acciéon mecanica de la molleja y enzimatica de la
tripsina.
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Los esporozoitos invaden las células del epitelio intestinal, y una vez en el
interior de las células se transforman en trofozoitos que por division
nuclear forman, en tres dias, esquizontes multinucleares de primera
generacion. La rotura del esquizonte de primera generacion libera los
merozoitos de primera generacidn, los cuales invaden las células préximas
del epitelio intestinal, y por divisiones nucleares sucesivas forman la
esquizogonia de segunda generacidon. Algunas especies de FEimeria
requieren de una tercera fase esquizogonica.

Los merozoitos de segunda generacién inician la fase sexual. Para ello,
invaden las células del epitelio intestinal donde se diferencian en
gametocitos macrogametos y microgametos. Los microgametos invaden las
células parasitadas por los macrogametos y al fecundarlos dan lugar al
cigoto. El cigoto evoluciona a ooquiste no esporulado que abandona la
célula hospedadora y alcanza la luz intestinal, para posteriormente ser
expulsado al medio ambiente con las heces.

- Fase ExoOgena: Fase asexual (esporogonia) que transcurre en el medio
ambiente. Los ooquistes no esporulados que llegan al medio ambiente con
las heces del hospedador necesitan esporular para ser infectivos. En la
esporulacidn, el esporonte dentro del ooquiste da lugar a esporocistos que
en su interior contienen los esporozoitos. Este proceso estd condicionado
por una serie de factores como la humedad, oxigenacién y la temperatura
del medio ambiente. El rango de temperatura de la esporulacidon es entre los
12-39 2(C, siendo el 6ptimo entre 28-31 2C.

Los ooquistes no esporulados son muy resistentes y pueden permanecer en
el medio en forma latente entre temperaturas de 0 2C y 30 2C hasta 12
meses. Resisten radiaciones solares, sequia y humedad. A temperaturas de
60 °C sobreviven 20 minutos y temperaturas superiores a 80 °C los
destruyen en segundos.
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Fuente: Higiene y patologia aviar. Real Escuela de Avicultura.

PATOGENIA
La gravedad de la infeccion por coccidiosis depende de:

- Laespecie de Eimeria que interviene en la infeccién

- Edad, genética, estado nutricional y grado de inmunizaciéon del ave
infectada.

Las lesiones ocasionadas por Eimeria en las células epiteliales del intestino son las
responsables de la patogenicidad de la coccidiosis. Cuanto mayor sea el grado de
invasién en las células epiteliales y mas profunda su localizacion en el epitelio
intestinal, mayor serd la lesion y su trascendencia en el equilibrio nutricional del
ave.

Johnson y Reid (1970) establecieron un indice de lesiones de 1 a 4 para
estandarizar las lesiones producidas por Eimeria y poder tipificar y cuantificar el
grado de afeccion de una coccidiosis.

La infeccidn se produce al ingerir ooquistes esporulados presentes en suelo, cama,
y ambiente.

El brote ocurre cuando las aves susceptibles ingieren un numero elevado de
ooquistes.

E. mitis, E. praecox: producen pocos o ningun signo.

E. acervulina, E. tenella, E. maxima, E. necatrix, E. brunetti: Son las mas patogénicas.
Causan diarrea de mucoide a sanguinolenta, erizamiento plumas, palidez, anemia,
despigmentacion, debilidad, falta de crecimiento, muerte.

En un brote de coccidia pueden concurrir otras patologias viricas, como el
Gumboro, bacterianas como Clostridium, Salmonella, E. coli, o parasitarias como
Ascaridia.
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SINTOMATOLOGIA

La coccidiosis puede presentarse de forma aguda, produciéndose un indice de
mortalidad elevado y manifestandose especialmente en animales mas jévenes que
no han tenido contacto previo con los ooquistes y que ingieren gran cantidad de
éstos en poco tiempo, y de forma cronica, siendo ésta mas frecuente en aves mas
adultas con cierto grado de inmunizaciéon. La forma crénica puede pasar
inadvertida, provocando una importante incidencia sobre los indices zootécnicos.
Todas las aves presentan una sintomatologia general bastante comun:
Decaimiento, adelgazamiento, caquexia, mal emplume, dorso arqueado, palidez...
Los sintomas especificos de cada especie de Eimeria son:

E. tenella: Diarrea hemorragica

E.acervulina: Diarrea blanco-amarillenta

E. necatrix: Diarrea hemorragica y elevada mortalidad.

E. brunetti: Pueden aparecer puntualmente heces diarreicas, con baja mortalidad.
E. mdxima: Heces blandas amarillentas que pueden evolucionar a hemorragicas.

LESIONES

La especificidad de localizacién y las caracteristicas de las lesiones nos ayudan a
determinar la especie de Eimeria responsable de la coccidiosis. También es
importante para la monitorizaciéon del programa de control de la coccidiciosis y
seguimiento del programa de prevencion utilizado.
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Fig. 5. Zona de lesiones en intestino seglin la especie de Eimeria.
(Yvoré, 1992).

Fuente: Higiene y patologia aviar. Real Escuela de Avicultura.
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Engrosamiento de
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blanquecinas
(escalera).

v" Suele aparecer a las 3-4 s de vida. Puede pasar desapercibida de forma

subclinica.

v" Ooquistes de pequefio tamafio (18*15 p)
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oy ./ Contenido

Localizacion Lesion . .

intestinal

, Intestino delgado | Desde ninguna | De  normal a
E.brunetti . ., .
posterior, recto y | lesiébn observable | contenido muco-
parte proximal de | a lesiones | sanguinolento y
ciegos sanguinolentas coagulos caseosos

v Grandes ooquistes (25*19) y esquizontes.

E. maxima

. ., Contenido
Localizacion Lesion . .
intestinal
Desde petequias a
mucosa rojo
. i Desde moco
Intestino delgado | sanguinolenta. .
. . . anaranjado a
medio Pared intestinal ,
coagulos de sangre
engrosada e
inflamada

v’ Suele aparecer entre las 4-5 s de vida.

v" Ooquistes muy grandes (30*21y) y tonalidad dorada

. ., ‘s Contenido
Localizacion Lesion . .
E. mitis intestinal
) Mitad anterior del | Manchas blancas | De normal a
intestino redondas exudado cremoso
. ., Contenido
Localizacion Lesion . .
intestinal
De normal a
Intestino delgado : grandes
, . Petequias y puntos -
E. necatrix medio y parte del . hemorragias y
blanquecinos en la .
duodeno. En casos i contenido mucoso
serosa. Intestino . ,
graves todo el| . de rojo a marrén a
) . dilatado fo
intestino. necrotico-

hemorragico

v Suele aparecer entre 9-12s de edad.

v' Causa alta mortalidad, anemia, desigualdad.

v’ Grandes esquizontes en mucosa intestinal. Ooquistes (20*¥17) en ciego.
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. .. ., Contenido
Localizacion Lesion . .
intestinal
Desde etequias De normal a
E. tenella p q .. | contenido
. hasta tiflitis .
Ciegos s sanguinolento y
hemorragica y
) . secuestros cecales
ciegos dilatados
caseosos

v Suele aparecer entre 3-5 s edad.

v Grandes esquizontes en ciego y ooquistes de tamafio intermedio (22*19 p).

DIAGNOSTICO
Signos y lesiones macroscopicas.
Observacion al microscopio de ooquistes y formas parasitarias intermedias.
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Recuento ooquistes en heces: valor limitado para el diagnéstico ya que podemos
tener recuentos bajos con presencia de enfermedad (antes fin periodo de
prepatencia) y recuentos elevados sin enfermedad Clinica. Cantidades superiores a
100.000 ooquistes/g tienen valor diagndstico.

Observacion de camara de McMaster al microscopio.

Ooquiste.

Se emplea para seguimiento de vacunas y programas anticoccidiostaticos.
La excrecidn es maxima entre la 3-4 semanas.
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TRATAMIENTO
Los productos utilizados son:

v" Amprolio (Eficaz contra E. tenella y necatrix)

v' Sulfaquinoxalina, sulfametacina, sulfadimidina, sulfadiacina, sulfameracina,
sulfacloropiracina: son muy téxicas con largos periodos de supresién y en
ponedoras y reproductoras causan caidas de puesta y mortalidad
embrionaria.

v Toltrazuril (no registrado en Espafia): amplio espectro de actividad.

PREVENCION
e Uso productos anticoccidiostaticos (quimicos y/o ionéforos) en pienso:
programas shuttle o rotaciones.

e Empleo de vacunas vivas atenuadas.

e factores relacionados con la alimentaciéon de las aves: El nivel de fibra en la
dieta, la viscosidad intestinal que incrementa el desarrollo de los coccidios
debido a la ralentizacion del transito intestinal, empleo de enzimas, niveles
de proteina bruta, etc...

e Limpieza y desinfeccion efectivas
e Minimizar factores de estrés en las aves
e Evitar camas humedas (alrededor bebederos)
Los programas preventivos pueden utilizar productos farmacoldgicos en distintas

combinaciones en una misma crianza o en rotaciones sucesivas, 0 programas
vacunales, o una alternancia entre ambos.

Programas anticoccididsicos:

v QUIMICOS:

» Nicarbacina, diclazuril, robenidina, decoquinato, halofuginona,
amprolio.

» Efecto depresor del crecimiento.

» Control coccidiano por bloqueo de un solo paso en el metabolismo
del parasito (interferencia metabolismo mitocondrial o con
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vitaminas como la tiamina en el caso del amprolio). Este mecanismo
facilita la aparicidn de resistencias.

v" IONOFOROS

> Monensina, salinomicina, narasina, lasalocid, maduramicina,
semduramicina.

» Salinomicina y narasina t6xicas en pavos

» Mecanismo acciéon: mediaciéon de cationes en la membrana del
parasito. Dafio osmdtico en parasito.

> Cierto efecto de control sobre clostridios.

La resistencia a ionéforos es menos rapida, pero no son capaces de controlar
situaciones de alta presion de ooquistes.

1. Programas de tipo tnico: Utilizacién de un unico coccidiostato ion6foro o
quimico.

2. Programas de tipo shuttle: Consiste en la aplicaciéon de dos coccidiostaticos
en la misma crianza, uno en la fase de iniciacion de cero a 15-21 dias y otro
en la de crecimiento hasta de 3 a 5 dias antes del sacrificio o hasta el
sacrificio dependiendo del periodo de supresién del coccidiostato. La
combinacion mas habitual suele ser quimico en la iniciacién y ionéforo en el
crecimiento.

Programas vacunales:

Producen una infeccion controlada con cepas atenuadas de Eimeria que inmunizan
a las aves contra la coccidiosis.

Ademas se mejora la sensibilidad de las cepas de parasitos a los
anticoccidiostaticos después de 3-4 rotaciones de vacuna.

Permiten hacer clareos a cualquier edad sin tener que respetar periodos de
retirada.

La generacion de inmunidad frente a la coccidiosis requiere de un contagio
controlado de Eimeria. Son necesarios antigenos contra cada especie de Eimeria.

La inmunidad transferida por las vacunas de coccidia es de tipo celular y se
produce por el contacto de los antigenos de membrana de esporozoitos y
merozoitos, distintos para cada especie de Eimeria.

Los tipos de vacunas se diferencian por el nimero y especies de Eimeria que
incorporan, asi como por el grado de atenuacién de las mismas.

Desarrollo de inmunidad:

Tras vacunar, la inmunidad es estimulada por los parasitos vacunales, se potencia
y mantiene por las sucesivas reinfecciones de parasitos vacunales e infecciones
eventuales de parasitos ambientales.
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De forma general, 6-9 dias tras vacuna se excretan ooquistes en cama. Tras el
segundo ciclo se desarrolla la inmunidad.

Los pollitos infectados en 1d vida dan una perfecta respuesta inmunitaria.

Los anticuerpos maternales contra la coccidiosis no son protectivos.
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2.5 Sindromes nutricionales, metabdlicos y otros

2.5.1 Mala absorciéon

Se caracteriza por bajo peso corporal, desigualdad con un mayor ndmero de pollos
enanos, cojos y con plumaje mal asentado, de lo normal y la presencia de camas
huimedas con pienso sin digerir (malabsorcién).

Esta asociado con distintos agentes causales, incluyendo los reovirus, y también a
factores nutricionales.

El problema es dificil de diagnosticar, pues hay otras enfermedades que pueden
producir una sintomatologia parecida. Ademads, la patologia no es clara y la
serologia no ayuda demasiado, ya que los reovirus de campo pueden no dar titulos
altos. También puede ocurrir que haya titulos altos sin ninguna sintomatologia, por
lo que hay que apoyarse siempre en los datos productivos y de granja.
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2.5.2 Miopatia pectoral profunda o enfermedad del musculo verde

La lesiéon no afecta a la salud general de los broilers, y generalmente se observa
durante el procesado de las canales, en el matadero o durante el despiece. Si no se
detecta en el matadero por el hecho de que la canal se vende entera puede ser
causa de graves reclamaciones por parte de los clientes.

Se caracteriza por la necrosis focal del musculo supracoracoideo o pectoral menor,
generalmente conocido como solomillo. Pueden verse afectados uno o ambos
solomillos, los cuales presentan decoloraciones que van desde hemorragias a
coloraciones verdosas.

En los casos agudos, todo el musculo supracoracoideo se presenta palido y
tumefacto, cubierto por una membrana fibrinosa y, a veces, hemorragica. En los
casos cronicos, se presenta de color verdoso amarillento y la superficie muscular
esta secay friable.

Durante la contraccidn, el musculo supracoracoideo incrementa su volumen
debido al incremento del aporte sanguineo que recibe. Sin embargo, el musculo
estad encajado entre el hueso coracoides y el esterndn, y con las fascias musculares
inelasticas del musculo pectoral mayor por encima. Esto hace que, el
compartimento en el que se aloja el musculo supracoracoideo no pueda acomodar
el gran volumen de musculo en contraccion, y por tanto, se reduzca el aporte de
sangre, produciéndose una isquemia.

Este problema se agrava en el caso de pollos con elevado peso corporal y gran
volumen de las masas musculares implicadas, y con practicas de manejo que
estimulan un fuerte aleteo, como el manejo de los pollos durante su pesaje y carga.

Para prevenir la aparicién del problema se deben reducir los momentos de fuerte
aleteo del pollo, mejorar los sistemas de carga, transporte, cuelgue y sacrificio de
los pollos.
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Fuente: Ross Tech 08/48 Enfermedad del musculo verde.
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2.5.3 Muerte subita

El sindrome de la muerte subita describe un trastorno en el que los pollos sanos
mueren de repente sin causa aparente

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

La patogenia todavia se desconoce, pero en ocasiones se ha asociado a una
disritmia cardiaca aguda. Se ha sugerido que se trata de una enfermedad
metabolica cuya incidencia puede incrementarse en funcién de factores genéticos,
nutricionales y ambientales.

SINTOMAS

El Sindrome de muerte subita tiene lugar en pollos de entre 1-8 semanas de edad,
causando las mayores pérdidas entre las 2-3 semanas. Es mas habitual en machos
que en hembras. Los pollos afectados no muestran signos clinicos hasta un minuto
antes de morir. Durante el ataque subito se producen convulsiones, aleteo, emision
de gritos.

LESIONES

En la necropsia, las aves muertas presentan un consistente tracto digestivo, el
higado aumentado de tamarno, palido y friable, y generalmente la vesicula biliar
estd vacia. Los rifiones pueden estar palidos y los pulmones normalmente
congestivos y edematosos. Los ventriculos del corazén normalmente estan
contraidos, y la glandula tiroides, timo y bazo pueden estar congestionados.
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2.5.4 Ascitis

El sindrome ascitico se caracteriza por la acumulaciéon masiva de liquidos en la
cavidad abdominal.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

Se relaciona con:
- Factores genéticos (por baja capacidad pulmonar y rapido crecimiento)
- Falta de oxigeno: Ventilacién

- Bajas temperaturas: Requieren mayor demanda de oxigeno con el consiguiente
aumento del gasto cardiaco.

- Problemas respiratorios
- Estrés

- Factores nutricionales: Raciones de alta energia que requieren una elevada
demanda de oxigeno para la metabolizacidn de las grasas

La explicacion mas razonable al sindrome ascitico es la hipertensiéon pulmonar que
provoca la hipertrofia ventricular y la insuficiencia cardiaca.

La causa principal de la hipertension pulmonar es la hipoxemia, que ocasiona un
incremento en el gasto cardiaco.

SINTOMATOLOGIA

Los pollos afectados suelen ser de menor tamafio que el resto, con plumas erizadas
y cresta y barbillas palidas. Se puede observar distensiéon abdominal, disnea y
cianosis.

LESIONES

Ascitis, hipertrofia cardiaca derecha, dilatacién ventricular izquierda y diversas
alteraciones hepaticas (congestion o decoloracién). Los pulmones estan
congestionados y edematosos.
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Ascitis.

TRATAMIENTO

Los diuréticos pueden reducir la mortalidad. Revisién condiciones ambientales y
manejo. Revision de la racidn.
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2.5.5 Discondroplasia

Se caracteriza por la presencia de areas sin vascularizar ni calcificar en los
extremos cartilaginosos de los huesos largos, masas anormales de cartilago debajo
de la placa de crecimiento. Se da principalmente en el tibiotarso proximal, pero
también puede aparecer en el tarsometatarso, fémur proximal y distal, tibiotarso
distal, himero proximal.

Etiologia multifactorial: Causas genéticas, nutricionales, micotoxinas, etc...

La patogenia no se conoce con certeza. Muchas hipoétesis la asocian con defectos en
la vascularizaciéon de la metafisis del hueso, también se ha relacionado con factores
de crecimiento que intervienen en el desarrollo de la placa de crecimiento del
hueso. También esta influenciada por la nutricién y genética.

Se evidencia por una resistencia del ave a moverse, y cojeras, aunque muchas aves
pueden no mostrar sintomatologia.

Aspecto macroscépico de la lesion.
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Foto: Dr. Joaquin Ortega, UCH-CEU. Aspecto microscépico de la lesion. Alteracion
del cartilago de crecimiento 6seo, caracterizada por un aumento de la zona de
transicion y una escasez de vasos sanguineos en esta zona
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2.5.6 Raquitismo

Se caracteriza por un deficiente grado de mineralizacién de los huesos en aves
jovenes lo cual los hace elasticos y deformables. Pico y huesos blandos y flexibles,
engrosamiento costocondral (rosario raquitico).

La etiologia es de origen nutricional: Deficiencia de calcio, fé6sforo y vitamina D3, o
desequilibrio en la relacidn calcio y fésforo (normal 2:1).




