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Resumen

El presente trabajo de grado tuvo como objetivo determinar el agente causal
asociado a la mortalidad generada en un lote de aves ponedoras Lohmann Brown de
75 semanas de una granja avicola del Departamento de Antioquia, a través de
hallazgos clinicos y pruebas diagndésticas de laboratorio. El porcentaje de mortalidad
acumulado en el momento de empezar la investigacion era del 27%. Inicialmente en el
galpon de cria y levante se encasetd 58.140 aves, posterior al traslado a produccion,
para la semana 75 ya se contaba con una poblacion de aves de 42.177, el porcentaje
de produccién oscilaba entre el 78 al 80%, el consumo de gramos por ave al dia estaba
en 105gramos y el peso promedio de 1970 gramos con una uniformidad del 66% segun
registros de produccion. Los signos clinicos observados fueron variados en las aves,
algunas con nerviosismo excesivo y otras con decaimiento, plumas erizadas o sin
plumas, para este estudio se emple6é analisis microbiolégico por medio de cultivos
donde se aislo el agente Salmonella entérica Typhimurium, el cual es importante en
salud publica por las toxiinfecciones alimentarias que produce en humanos a través del
consumo del huevo y carne de ave, también se evaluaron posibles factores de manejo
e infraestructura que pueden favorecer a la presentacion de signos compatibles con la

enfermedad .

Palabras clave: S. Typhimurium, aves, postura, toxiinfeccion, huevo.
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Introduccién

Esta empresa avicola se encuentra en el departamento de Antioquia, y se dedica

a la comercializacion de huevos por medio de la cria, levante y posterior manejo
productivo de aves de postura, las lineas genéticas que maneja son Hy line
w80, Lohmann Brown classic, y LohmannLSL, esta importante granja produce
aproximadamente 142.000 huevos diarios.
El 6 de diciembre del 2019 se encaset6 un lote de 58.140 pollitas, las cuales fueron
presentando picos de mortalidades que llegaron hasta el 7% en la etapa de levante,
posteriormente en produccion en la semana 75 alcanzo el 27%, por lo tanto
el problema que llevd a realizar esta investigacion fue el notable aumento de la
mortalidad, que tuvo como objetivo, identificar el agente etiolégico que ha estado
afectando a esta parvada, para asi implementar medidas correctivas y frenar las
pérdidas econémicas que deja la enfermedad, factor que se debe detener para no
perjudicar la estabilidad econémica de la empresa, debido a que esta granja es una
importante fuente de empleo de la cual subsisten muchas familias de la zona.

Para esta investigacion fue necesario evaluar los registros productivos, observar
signos clinicos y factores que lleven a esta presentacion,
realizar necropsias como practica rutinaria para observar lesiones y obtener muestras,
gue permitieron la posterior identificacion de salmonella entérica Typhimurium, siendo

el principal patdogeno aislado en el analisis microbiolégico de laboratorio.
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Objetivos

General
Determinar el agente causal asociado a la mortalidad generada en un lote de
aves ponedoras Lohmann Brown de 75 semanas, a través de hallazgos clinicos y

pruebas diagndsticas de laboratorio.

Especificos
e |dentificar el agente causal de los signos clinicos y lesiones de las aves por
medio de necropsia y andlisis de laboratorio.
e Identificar factores predisponentes a la presentacion del agente etioldgico

e Observar manifestaciones clinicas antemorten y postmortem en el lote afectado.
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Marco Tebrico

Enfermedades bacterianas asociados al caso clinico

Estafilococosis

Se les considera como huéspedes naturales de la piel y las mucosas, pero
algunas especies pueden llegar a ser patégenas para las aves silvestres y domésticas,
afectando huesos, vainas tendinosas, articulaciones de la pata, saco vitelino, sangre y
piel, causando diferentes lesiones y afectando diferentes etapas productivas de las
aves (llustracion 1). Ademas, en el ser humano causa intoxicaciones alimentarias.

(Gorchs, Cardozo y Torrez, 2014, 53-55).

llustracion 1 Infecciones de las aves relacionadas con estafilococos

Localizacion = i Edad ¢ Resultado comiin

Hueso Cualquiera, por lo general los Osteomielitis Cojera
mayores

Articulacidn Cualquiera por lo general los mayores Artritis/sinovitis Cojera

Saco vitelino Poliitos, pavipollos Onfalitis Muerte

Sangre (septicemia) Cualquiera Necrosis generalizada Muerte

Piel Jovenes Dermatitis gangrencsa Muerte

Pata Maduros Pie zopo Cojera

Fuente: B.W. Calnek

Etiologia

El género Staphylococcus, comprende aproximadamente 20 especies; es el

género mas importante en la familia Micrococcaceae, las especies S. aureus y S.
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epidermidis son los estafilococos que con mayor frecuencia se aislan a partir de las
aves. (J:Kirk Skeeles, 1995, pags. 253-258)

Patogeniay periodo de incubacion

El periodo de incubacion dura entre 48 a 72 horas, el ave inmunosuprimida ya
sea por una enfermedad primaria establecida, puede dar ingreso al agente oportunista
principalmente cuando el dafio es en un mecanismo de proteccion, ya sea por una
lesion en la piel o alguna mucosa, de esta forma S. aureus penetra por la barrera de
proteccién lesionada, ingresa al organismo, donde se multiplica e infecta los tejidos
diana, por ejemplo la metéfisis de alguna articulacion cercana, e incluso puede llegar
hasta la via sanguinea, desarrollando infecciones septicémicas estafiloccicas y
ocasionar muerte subita. (J:Kirk Skeeles, 1995, pags. 253-258)

Signos clinicos

Inespecificos:

Plumas erizadas, debilidad de las piernas, rechazo a caminar, caida de una o
ambas alas, fiebre, depresion profunda.

Articulares:

Debilidad de las piernas, cojera unilateral o bilateral, renuencia a caminar,
hinchazén (llustracion 2), fiebre, necrosis de los tejidos subyacentes y exudado
purulento y abscesos plantares (llustracion 3) (Dinev, 2011, pags. 33-34)

Productivos:

Causa reduccion en la produccion de huevos. (Dinev, 2011, pags. 33-34)
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Septicémica:
bursitis esternales, dermatitis gangrenosa estafilococica (llustracion 4) (Dinev,
2011, péags. 33-34)

llustracién 2 Hinchazén y cojera llustracion 3 Absceso plantar

Fuente: Ivan dinev

Fuente: Ivan dinev

llustracion 4 Infeccién alar por staphylococcus

Fuente: Martin Rodolfo de la pefia

Lesiones macroscopicas
En cuanto a las lesiones principalmente se encuentra hiperemia, necrosis Yy
hepatomegalia (llustracion 5) bursitis esternales (llustracion 6), osteomielitis (llustracién 7) y

dermatitis gangrenosa (llustracion 8).



llustraciéon 5 Hiperemia, necrosis y
hepatomegalia

Fuente: Ivan dinev

llustracion 7 Osteomielitis

Fuente: Ivan dinev

Histopatologia
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llustracion 6 Bursitis esternales
et

Fuente: Ivan dinev

llustracién 8 Dermatitis gangrenosa
estafilococica

Y =

Fuente: Ivan dinev

Necrosis, presencia de colonias bacterianas conformadas por una gran cantidad

de bacterias cocoides grampositivas y heterofilias (J:Kirk Skeeles, 1995, pags. 253-

258)

Diagnostico

Aislamiento y serologia (J:Kirk Skeeles, 1995, pags. 253-258)
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Tratamiento, prevencién y control

Respecto al manejo, evitar que se lesionen con objetos y para esto se debe
verificar la integridad del galpon y contar con una buena limpieza y desinfeccion, en
este caso, son eficaces los desinfectantes que contienen cloro, pero en ausencia de
materia organica (Dinev, 2011, pags. 33-34)

Tratamiento con antibiéticos como penicilina, estreptomicina, tetraciclinas,
eritromicina, novobiocina, sulfonamidas, lincomicina y espectinomicina (J:Kirk Skeeles,

1995, pags. 253-258)

Salmonelosis

Son bacterias que pertenecen al género Salmonella y causan infecciones
agudas y cronicas en la industria avicola; es de importancia en salud publica por la
toxiinfeccion alimentaria que transmite a los humanos. (Lorenzoni, 2021)

Estas salmonellas se agrupan en tres categorias. El primer grupo con dos
serotipos no moviles: S. Pullorum y S. Gallinarum, especificos para las especies
aviares, el segundo con serotipos moviles conocidos como salmonelas paratifoideas
gue es el principal causante de enfermedades alimenticias en humanos, con una gran
variedad de serotipos, entre ellos S. Typhimurium y el tercer grupo se encuentran
serotipos moviles del subgénero S. Arizonae de importancia en pavos. (Gast Richard K,

1995, pags. 79-92)



18

Pullorosis y Tifoidea aviar

La pullorosis, es provocada por la bacteria Salmonella entérica Pullorum y la
tifoidea aviar por la bacteria Salmonella entérica Gallinarum; causando enfermedades
septicémicas. La pullorosis se presenta por lo general a las primeras 2 a 3 semanas de
edad, aunque se ha reportado infecciones agudas en pollos de mayor edad,
principalmente en lineas marrones; mientras que la tifoidea aviar se presenta en aves
adultas, pero se ha reportado mortalidad en pollos jévenes (Gast Richard K, 1995,
pags. 79-110)

Etiologia

Pertenece a la familia Enterobacteriaceae, cuenta con mas de 2.300 variantes
identificadas, con un tiempo de incubacién entre 2 hasta maximo 5 dias. (Yeakel, 2019)

Huéspedes

Los pollos son los huéspedes naturales, tanto para S. Pollorum como para S.
Gallinarum; afectan principalmente a los pollos y pavos, pero son susceptibles todas las
aves de corral y las aves silvestres actian como vectores. (Terzolo, 2004)

Signos clinicos

En las aves en crecimiento y adultas, en brotes agudos hay disminucion en el
consumo de alimento y produccion de huevo; también presentan diarrea (llustracion 9),
plumas erizadas, cresta palida, infertilidad y disminucion de la incubabilidad, pueden
observarse algunas veces tanto en la pullorosis, como en la tifoidea aviar. En pollos, se

ha descrito ceguera al igual que hinchazén de las articulaciones tibiotarsianas,
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humerorradiales y ulnares, por infeccion de S. Pullorum (llustracion 10) (Gast Richard
K, 1995, pags. 79-110).

Pollitos nacidos de huevos infectados, pueden estar moribundos en la
incubadora, 0 se muestran somnolientos, con pérdida del apetito, deprimidos, su
crecimiento es retardado y las plumas alrededor del vientre se encuentran con heces

diarreicas o secas pegadas (Dinev, 2011, pags. 18-22)

llustracion 9 Diarrea blanca, llustracion 10 Edema de las
depresion. articulaciones.

Fuente: Ivan dinev Fuente: Ivan dinev

Lesiones macroscopicas

Se puede presentar nodulos grisaceos blanquecinos en uno o varios de los
siguientes sitios: corazén (llustracion 11), pulmones, paredes de la molleja (llustracién
12), higado (llustracion 13) también puede verse multiples necrosis miliares (llustracion
16), intestinos y el peritoneo. El bazo puede verse con esplenomegalia y congestivo
(llustracion 14) y con nodulaciones blanquecinas (llustracion 17). Una lesién
caracteristica en S. Gallinarum en aves adultas es la coloracion bronce verdoso o

bronce marréon diseminado en todo el higado (llustracién 15). Los Intestinos con



20

ulceraciones especialmente en la parte anterior del intestino delgado (llustracion 18) Se
detecta necrosis miocérdica debida a las toxinas de Salmonella (llustracion 19) y los
pulmones con una coloracion café, presencia de necrosis y nodulaciones (llustracion
20) Cuando S. Gallinarum se presenta de forma crénica en los ovarios se puede ver
cambios inflamatorios y degenerativos (llustracion 21) los foliculos afectados estan

deformados y aparecen como masas pendulares delgadas (llustracion 22).

llustracion 11 Nodulos grisaceos llustracion 12 Nodulos grisaceos
blanquecinos blanquecinos

Fuente: Ivan dinev Fuente: Ivan dinev
llustracién 13 Necrosis miliar grisacea llustracion 14 Bazo agrandado y
blanquecida. septicémico.

Fuente: Ivan dinev Fuente: Ivan dinev



llustraciéon 15 Tinte color verdoso
bronce diseminado

Fuente: Ivan dinev

llustracién 17 Nodulos grisaceos
blanquecinos, esplenomegalia.
Tifoidea

Fuente: Ivan dinev

llustracion 19 Necrosis miocardica
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llustracién 16  Mdltiples  necrosis
miliares. Tifoidea

Fuente: Ivan dinev

llustracion 18 Enteritis con ulceraciones.
Gallinarum

Fuente: Ivan dinev

llustracion 20 Necrosis y nodulos
parecidos a sarcomas
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Fuente: Ivan dinev Fuente: Ivan dinev

llustracién 21 Ovarios inflamados y llustracion 22 Foliculos a deformados y
degenerativos. masas pendulares delgadas.

Fuente: Ivan dinev Fuente: Ivan dinev

Histopatologia

En los casos peragudos hay congestién vascular grave en varios 6rganos, en
especial higado, bazo y rifiones; en casos agudos y subagudos hay necrosis multifocal
de los hepatocitos con acumulacién de fibrina e infiltracion de heterofilos en el higado,
también es posible observar infiltracion portal de heteréfilos mezclados con pocos
linfocitos y células plasmaticas, en los casos crénicos, en especial en donde hay

grandes ndodulos en el corazoén, el higado desarrolla congestion pasiva crénica con



23

fibrosis intersticial, el bazo puede tener congestiéon notable o exudado de senos
vasculares. (Gast Richard K, 1995, pags. 79-110)

Transmision

Ambas se pueden transmitir a través del huevo por infeccion transovarica,
también por contacto indirecto a través de la ingesta de alimento, agua y cama
contaminada, canibalismo de aves infectadas, heces infectadas; los trabajadores,
visitantes, camiones, aves silvestres, mamiferos, y moscas pueden ser diseminadores.
(Manual de explotacién en aves de corral (MEAC), 2004, pags. 120-122)

Diagnostico

Aislamiento, Identificacion por cultivos y Serologia. (Barrow y Lister, 2008)

Tratamiento Prevencion y control

Sulfonamidas seguidas de nitrofuranos y algunos otros antibiéticos resultan
eficaces para reducir la mortalidad por pullorosis y tifoidea aviar. (MEAC), 2004, pag.
122)

La Resoluciéon colombiana del INVIMA 17753 del 2019: " Establece el programa
nacional de control y erradicacion de salmonelosis aviar (S. Pullorum y S Gallinarum)
en aves de corral, dentro del territorio nacional" y la Resolucién 1476 del 1976: "Por la
cual se reglamenta la resolucion 261 de 1975 sobre el control de la Salmonelosis en las

aves de corral” (S. Gallinarum).

Paratifoidea aviar
Es causada por el género salmonella especie entérica, dentro de esta especie

existen multiples serovariedades que se conocen como salmonellas paratificas entre
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ellas esté el serovar Typhimurium, la cual tiene importancia para salud publica por estar

asociada a intoxicaciones alimentarias en los humanos, siendo los huevos y la carne de

ave los alimentos que se asocian con mayor frecuencia. (MA DAR et al., 2017)
Huéspedes

Estas serovariedades incluyendo Typhimurium puede infectar una amplia gama
de animales domésticos entre ellos las aves de corral. Las aves silvestres y los
lagartos actian como reservorios. La morbilidad es variable y la mortalidad suelen ser
inferiores al 10% del grupo afectado, pero en casos excepcionales pueden acercarse al
100%.

Transmision

Se transmite por via vertical durante la ovoposicién o por contaminacion directa
de albumina, yema, cédscara de huevo y membranas de céscara de huevo con los
organos reproductores infectados y por via horizontal por contacto directo, al ave
consumir alimentos con materias primas a base de harinas de origen animal, harinas
de huesos y por heces contaminadas que pueden llegar a las aves a través de la cama,
el alimento y el agua contaminados. (Wray. Davies y Evans, 1999)

Se consideran vectores los cucarrones Alphitobius diaperinus, cucarachas,
gusanos de la harina, moscas, pulgas, garrapatas y roedores son las principales
fuentes de contaminacion por salmonela en los piensos a las aves de corral y los seres
humanos. (MA DAR et al., 2017)

Signos clinicos
Pueden estar asintomaticos y eliminar el m.o por las heces, mientras que los

animales infectados pueden verse deprimidos, reacios a moverse y se acurrucan
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abatidos juntos con los ojos cerrados, con las plumas erizadas y las alas caidas, es
comun observar diarrea con plumas pegadas alrededor de la cloaca y aunque no es
comun si se ha reportado discapacidad visual, debido a la opacidad de la cérnea o
placas caseosas en el globo ocular. En las aves jovenes los signos adicionales se
vuelven desuniformes, atrofiadas y mal emplumadas puede haber temblores, parpados
hinchados y muerte subita. En gallinas ponedoras se ha reportado tasas de mortalidad
de hasta 1,6% por mes, asociadas con una disminucién de la produccion de huevos.
(Barrow y Lister, 2008)
Lesiones

En cuadros agudos puede haber ausencia de lesiones visibles pero alta
mortalidad, en cuadros cronicos presencia de lesiones necroéticas focales en la mucosa
del intestino delgado, peritonitis, enteritis hemorragica vy tiflitis con los ciegos dilatados
por nucleos necroticos blancos y duros (llustracién 23).

También puede haber lesiones en pulmones, corazén, higado, bazo, rifiones
estos se ven inflamados, aumentados de tamafio y congestionados con evidentes
franjas hemorragicas o focos necroéticos (llustracion 24), en pollitos pueden presentar
un saco vitelino inflamado y no absorbido como caracteristica comun.

Hay lesiones ovaricas con congestién intensa de los vasos sanguineos y
ovulos encogidos deformados o degeneracién del oviducto y en determinados casos se

reduce la produccion de huevos.
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llustracion 23 Ciego con exudado llustracion 24 Focos necroticos en el
fibrinoso inflamatorio higado.

Fuente: Ivan dinev -
Fuente: Ivan dinev

Histopatologia

Inflamacion del epitelio y de la lamina propia del colon y los ciegos relacionados
con la infiltracién heterofilica; aunque a menudo los ciegos y la union ileocecal son los
sitios de afinidad particular por las salmonelas, pueden ser invadidas las células
epiteliales de todo el intestino en la Invasion epitelial hay diseminacion de las
salmonelas a través de la membrana basal hacia la lamina propia a través de los
macrofagos, Se han observado ligeros procesos inflamatorios con infiltracion de
heterodfilos que varian de focales a difusos en los ovarios y los oviductos. (Gast Richard
K, 1995, pags. 79-110)

Diagnostico

Cultivo y antibiograma, Elisa, PCR.



27

Se pueden realizar aislamientos directos del higado, bazo, la vesicula biliar,
rifones, 6vulos, oviducto o el saco vitelino, saco pericardico, corazon, ovarios, ciego.
(Barrow vy Lister, 2008)

Tratamiento, prevencién y control

Se trata con antibacterianos incluyendo amoxicilina, tetraciclinas, sulfonamidas
potenciadas, espectinomicina, enrofloxacina y otras fluoroquinolonas y se recomienda
el uso de aditivos alimentarios moduladores de la microflora, como prebi6ticos,
probidticos y simbidticos. Se previene con monitoreo, ya sea por cultivo o serologia,
debe realizarse en todas las etapas del ciclo de produccion. Se controla con un buen
sistema de bioseguridad agua potable tratada y filtrada adecuadamente, usar
desinfectantes eficaces, el compostaje y el tratamiento térmico adecuado de la cama ya
gue son sensibles a las temperaturas a 55° y mediante el procesamiento térmico del
alimento, las jaulas utilizadas durante el transporte de aves deben desinfectarse
adecuadamente y secarse para evitar la contaminacion cruzada. (Barrow y Lister,
2008)

Resolucion colombiana INVIMA 17754/2019: "Se establece el programa
nacional de control y disminucion de la prevalencia de las salmonelas paratificas (S.

Enteritidis y S. Tiphymurium) en aves de corral, dentro del territorio nacional".
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Enfermedades virales asociadas al caso clinico

Bronquitis infecciosa aviar

Es una enfermedad respiratoria viral aguda, muy contagiosa en pollos y gallinas
jovenes. El virus se replica no solo en el epitelio de los tejidos del tracto respiratorio
superior e inferior, sino también en muchos tejidos a lo largo del tracto digestivo y en
otros lugares. por ejemplo, rifidn, oviducto y testiculos. (Cavanagh, 2007)

Es una enfermedad de denuncia obligatoria ante la Organizacibn Mundial de
sanidad animal (OIE, 2018)

Etiologia

Es un gammacoronavirus, pertenece al género coronavirus, especie gamma
familia Coronaviridae, (Colas M, 2012)

Existen otras especies de coronavirus como los Alpha, Beta y Deltacoronavirus,
pero solo los gammacoronavirus son especificos de la especie aviar (OIE, 2018)

Los serotipos mas comunes en todo el mundo han sido el Massachusetts y el
Connecticut, pero se han reportado otros serotipos. (Villegas y Narvaez, 2012)

Susceptibilidad y distribucion

La IBV se encuentra en todo el mundo, siendo las aves jévenes las mas
susceptibles (Dave Cavanagh y Syed A.Naqui, 1995, pags. 523-534)

Transmision

De un ave a otra, a través del aire y el contacto directo con alimentos

contaminados, agua, equipo y aves infectadas, ya que se elimina en las excreciones
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nasales y las heces. Los vectores como las moscas no parecen ser un factor de la
propagacion. (partnersah.vet, 2008)

Signos clinicos

Hay estertores traqueales, disnea, jadeo (llustracibn 25) tos, estornudos
conjuntivitis, secrecion nasal (llustracion 28), secrecion ocular (llustracion 27) y a veces
inflamacion de los senos nasales. Las aves jovenes mueren debido a las
manifestaciones respiratorias (llustracién 26) o renales de la infeccion, se ven
deprimidas y agrupadas bajo la fuente de calor, con disminucién del alimento y del
peso. (Jackwood, 2019)

En aves de postura la produccion de huevos puede caer hasta en un 50% y los
huevos pueden ser de cascara blanda (fragiles) y deformados (llustracion 29), y cuando
se abre el huevo los vemos de mala calidad, la albumina puede ser fina y acuosa y la
separacion entre la albumina gruesa y fina puede estar ausente, (llustracion 30) el

huevo normal se muestra a la derecha para comparar.
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llustracion 25 Disneay jadeo en Bl llustracion 26 Pollito con disnea y

jadeo.

]

Cornell Uniyversit

Fuente: © Universidad de Cornell.

Fuente: © Universidad de Cornell.

llustracion 27 Conjuntivitis, epifora llustracion 28 Conjuntivitis,
cronica, desgarro secrecion nasal.

3 b A

Fuente: © Universidad de C(;rneli.

l"k P

Fuente: © Universidad de Cornell
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llustracion 29 Cascaras de huevo llustracion 30 Albdumina anormal.
defectuosas.

y Cornell Universi

Fuente:© Universidad de Cornell.

Comell University
Fuente: © Universidad de Cornell.

Lesiones macroscopicas

Hay exudado seroso, catarral o caseoso en la trdquea, fosas nasales y senos
paranasales, los sacos aéreos pueden tener un aspecto turbio o contener un exudado
caseoso amarillo y puede encontrarse un tapdén caseoso en la parte inferior de la
traguea o en los bronquios en pollitos. Los pulmones pueden mostrar pequefias areas
de neumonia, en casos severos la trdquea incluye congestion y hemorragias
(llustracion 31) inflamacién leve a moderada de la trdquea y los bronquios. También
hay una acumulacion de exudado caseoso blanco en la siringe y los bronquios
primarios (llustracion 32).

Los riflones se encuentran con nefritis, hinchados y palidos, con los tubulos y
uréteres a menudo distendidos por uratos (llustracion 33).

Hay enanismo y retraso en el crecimiento (llustraciéon 34) tiene un saco vitelino
no absorbido, lado izquierdo embrién normal.

Puede haber peritonitis de la yema de huevo, presente en la cavidad celdémica

en aquellas gallinas que se encuentran en produccion, por lo tanto, el tracto
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reproductivo puede verse afectado, los foliculos ovéricos atrésicos y flacidos
(llustracion 35) (partnersah.vet, 2008)

llustracién 31 Traquea. congestion y llustraciobn 32 Traquea, siringe,
hemorragias bronquios. inflamacién y exudado

Cornell University

Fuente: © Universidad de Cornell.

llustracion 33 Rifiones, uréteres, llustraciéon 34 Enanismo y retraso
inflamacién y urolitiasis en el crecimiento

Fuente: © Universidad de Cornell.
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llustracién 35 Ovarios, foliculos atrésicos, hemorragicos

Cornell Universit

Fuente: © Universidad de Cornell.

Histopatologia

Hay una pérdida de cilios, redondeamiento y esfacelo de células epiteliales, e
infiltracion menor de heterdfilos y linfocitos dentro de las 18 horas de la infeccion. La
regeneracion del epitelio se inicia dentro de las 48 horas. Luego de la hiperplasia, hay
una infiltracién masiva de la lamina propia por células linfoides y un nimero grande de
centros germinales, que puede presentarse después de siete dias. Si hay afectacion
del saco aéreo, existe edema, descamacion de células epiteliales y algun exudado
fibrinoso dentro de 24 horas.

También puede observarse un incremento de la Inmunidad en heterdfilos, mas
tarde con nodulos linfoides, proliferacion de fibroblastos y regeneracién del epitelio
cubico (Dave Cavanagh y Syed A.Naqui, 1995)

Diagnoéstico

Deteccion de titulos de anticuerpos en aumento mediante pruebas ELISA o HIl y

deteccidén vy tipificacion de virus mediante RT-PCR y secuenciacion, inoculaciéon
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homogeneizados de tejido traqueal, de amigdalas cecal y/o de rifibn en embriones de
pollo (Jackwood, 2019)

Tratamiento, Prevencion y control

No hay tratamiento. Puede indicarse tratamiento con antibacterianos apropiados
para ayudar a reducir las pérdidas por aerosaculitis y otras infecciones secundarias.

Lo ideal es la prevencion mediante la vacunacion. (MEAC, 2004, p4g. 134)

Enfermedad de Newcastle

“Es posiblemente la enfermedad aviar mas importante en el mundo, controlada
mediante la vacunacion por aquellos paises que viven con los virus de alta
patogenicidad”. (Villegas, 2015)

Es de denuncia obligatoria ante el ICA y esta “Incluida por la OIE en la lista de
enfermedades de declaracion obligatoria, debido a que se considera la principal
amenaza para la avicultura mundial por las graves pérdidas econémicas que produce.”
(Cuello, Vega y Noda, 2011)

Etiologia

Pertenece a la familia Paramyxoviridae. Se reconocen 9 serotipos de
Paramixovirus aviares, donde el virus del Newcastle pertenece al serotipo 1. Los
demas serotipos se identifican con las letras APMV (Avian paramyxovirus en inglés).

Se reconocen cinco patotipos de la enfermedad de Newcastle: Velogénica
viscerotrépico, Velogénica neurotropico, mesogénico, lentogénico, asintomatico.

(Villegas, 2015)
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Morbilidad, mortalidad y susceptibilidad

Los pollos y las gallinas son particularmente susceptibles, la morbilidad y
mortalidad puede llegar hasta el 100%, aunque también afecta las demas aves
domeésticas y silvestres. (Spickler, 2008)

Transmision

Se transmite por contacto directo con aves infectadas o indirecto mediante
inhalacion o ingestion de particulas virales presentes en las heces y en la cama de las
aves, ya que es eliminado a través del tracto respiratorio e intestinal. (Spickler, 2008)

Signos clinicos

Dependen de la cepa que este afectando:

Velogénica viscerotropico:

Forma aguda, letal, con hemorragias en el intestino. Se observa conjuntivitis,
disnea, inflamacion alrededor de los ojos, diarrea, depresion severa y muerte. Es
posible observar signos nerviosos en los estadios finales de la enfermedad (Villegas,
2015)

Pueden presentar la regioén periocular y los parpados inflamados, hay exudado
seco en el parpado inferior. La cérnea es opaca, turbia y ligeramente azulada, ademas,
presenta dificultad respiratoria (llustracion 36).

Presenta diarrea a menudo de color verdoso, debido a la presencia de
bilis. Ademas, la diuresis da como resultado una cantidad excesiva de uratos blancos
en estas heces (llustracion 37).

La fiebre detiene el movimiento normal del huevo a través del oviducto,

causando huevos rugosos, deformados y de cascara delgada. (llustracion 39) Ademas,
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hay decoloracion de la cdscara del huevo, (llustracion 38) que es uno de los primeros

signos de infeccion por Newcastle (partnersah.vet, 2008)

llustracion 36 Ave con Newcastle llustraciéon 37 Diarrea

Comell University e Y l o Cornell University/PIAD(
Fuente: © Cornell University Fuente: © Cornell University
llustracién 38 Cascara de huevo: llustracién 39 Cascara de huevo:
despigmentacion. malformacion e hipo mineralizacién.

Fuente: © Cornell University

Fuente: © Cornell University
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Velogénica neurotropico:

También aguda y letal, con signos respiratorios y nerviosos. Se observan
temblores nerviosos de la cabeza, torticolis, paralisis de las alas o de las patas, en
ocasiones se puede observar conjuntivitis y disnea. Las aves mueren debido a su
incapacidad de alcanzar el agua y el alimento. (Villegas, 2015)

Se pueden observar signos respiratorios durante el examen clinico. Estos
pueden incluir tos y jadeo, como se muestra aqui (llustracion 40), y signos neuroldgicos
tempranos como el reflejo de enderezamiento anormal (llustracién 41), reflejos de
carrera anormal (llustracion 42), espasmos clénicos o temblores musculares
involuntarios (llustraciébn 43) paralisis parcial de las patas (se ven aqui las patas
arrastradas) y caida de las alas (llustracién 44); también muestra torticolis, una torsion

lateral de la cabeza y el cuello (llustracion 45).

llustracién 40 Tosiendo y jadeando llustracién 41 Reflejo de
enderezamiento anormal

Fuente: © Cornell University

Fuente: © Cornell University
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llustracion 42 Reflejo de carrera llustracion 43 Espasmos clonicos
anormal involuntarios

Fuente: © Cornell University Fuente: © Cornell University

llustracion 44 Polluelo con paralisis de llustracion 45 Torticolis, torsion lateral
patas. de cabezay cuello.

Comell University

Fuente: © Cornell University Fuente: © Cornell University

Mesogénico:

Menos patégeno, causando mortalidad en aves jévenes principalmente.
Lentogénico:

Forma suave, con signos respiratorios, similares al causado por las vacunas con

virus vivo (cepas bl, la sota)
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Asintomatico:

Sin sintomas (Villegas, 2015)

Signos clinicos en humanos

Es una enfermedad zoondética, en los humanos, se encuentra causando
conjuntivitis transitoria (enrojecimiento y lagrimeo excesivo), edema palpebral y
hemorragia subconjuntival (llustracion 46). Son susceptibles el personal que labora en
las granjas avicolas: operarios, veterinarios, zootecnistas o técnicos y el personal de
laboratorio (partnersah.vet, 2008).

llustracion 46 Conjuntiva. conjuntivitis aguda grave hemorragica.

SptA Tl

Fuente: Cornell University

Lesiones macroscopicas

Intestino delgado tiene un &rea de ulceracion focal hemorrégica (llustracion 47)

La mucosa conjuntival estd hinchada, himeda y gelatinosa y hay un area
grande, mal definida, de forma irregular de color rojo oscuro, asi como varios focos
rojos mas pequefios que se extienden hacia la membrana nictitante (llustracion 48)

Timo con atrofia severa, hemorragias extensas y edema en la region subcutanea

del cuello. (llustracion 49)
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Proventriculitis hemorragica (llustracion 50), el bazo est4d agrandado y hay
numerosos focos necroticos blanquecinos (llustracion 51).

Pulmones con edema pulmonar y hemorragias extensas. (llustracion 52)

Colon y cloaca con la superficie mucosa cubiertas por multiples ulceras bien
delimitados, distribuidos de forma generalizada, que estan cubiertos por hemorragia y
marcas de depositos de fibrina de tejido de color amarillo palido, ligeramente
granulares. (llustracion 53)

Bursa con edema y hemorragia en su interior (llustracién 54).

Cana de la almohadilla del pie y los dedos de los pies con hematomas e
hinchazdén moderada de las almohadillas del pie (llustracion 55).

Higado con extensas hemorragias (llustracion 56).

Tracto respiratorio con acumulacién de moco (llustracion 57).

Foliculos ovéaricos con superficies bien desarrollados estan cubiertas por
extensas areas de color rojo oscuro y vasos sanguineos prominentes que muestran

hemorragias marcadas (llustracién 58).
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llustracién a7 Intestinos: llustracion 48 Conjuntiva: hemorragia y
hemorragias, ulceras. edema difuso agudo severo

Cornell University/PIADC
Fuente: © Cornell University

sity

llustraciéon 49 Timo: hemorragias llustracion 50 Proventriculos:
hemorragias

L g
st -
=_

W

Cornell University/PIADC

Fuente: © Cornell University
Fuente: © Cornell University

llustracion 51 Bazo: esplenomegalia, llustracion 52 Pulmones: edema,
necrosis. hemorragias.

Cornell University/PILADC

niversity/PIADC

Fuente: © Cornell University Fuente: © Cornell University



llustracion 53 Colon, cloaca: Ulceras,
fibrina

Fuente: © Cornell University

llustracion 54 Bursa: hemorragias,
edema.

42
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llustracién 55 Hemorragia en la llustracién 56 Higado: hemorragias
almohadillay dedos del pie

Fuente: © Cornell University

* RO Ve s HVIPTAD(
Fuente: © Cornell University

llustracion 57 Cavidad nasal: moco llustracion 58 Foliculos ovaricos:
hemorragia aguda grave y congestion

S I
Fuente: © Cornell University

Fuente: © Cornell University
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Diagndstico

El virus tiene la capacidad de hemoaglutinacion de los glébulos rojos, por tanto,
se recomienda realizar la prueba de inhibicion de la hemoaglutinacion con antisuero
especifico contra NC, prueba de reaccion en cadena por la polimerasa reversa y
aislamiento en embriones de pollo (Villegas, 2015)

Tratamiento, prevencién y control

En la ley 1255 del 2008 se declara de interés social nacional y como prioridad
sanitaria la creacion de un programa que preserve el estado sanitario de pais libre de
Influenza Aviar, asi como el control y erradicacion de la enfermedad del Newcastle para
fortalecer el desarrollo del sector avicola nacional y proclama la obligatoriedad de la
vacunacion de todas las aves domésticas dedicadas a explotacion comercial,
susceptibles a la enfermedad del Newcastle en Colombia. (CONGRESO DE LA
REPUBLICA, 2008)

A las aves de postura se les debe aplicar 3 dosis de vacuna viva y 1 vacuna
inactivada, todas durante la etapa de cria y levante y a las aves de engorde minimo 2
vacunas vivas. (MEAC, 2004, pag. 130)

El ICA en su resolucién para la certificacién de granja biosegura 3651 del 2014,
obliga a implementar medidas de bioseguridad, para erradicar Newcastle y mantener el
estatus sanitario libre de influenza aviar. Entre las medidas a implementar, se debe
realizar el proceso de sanitizacion de la cama, en donde se alcancen temperaturas de
50 a 65°C para inactivar el virus, ya que este es eliminado por heces y, por tanto, la

cama de aves afectadas se encuentra contaminada (ICA , 2014)
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Influenza aviar

También es conocida como peste aviar, es una infeccion viral que afecta a las
aves silvestres y domeésticas, esta distribuida en todo el mundo; pero no todos los
paises tienen reporte de la enfermedad. Por ejemplo, en Colombia la enfermedad
nunca se ha presentado en las granjas; sin embargo, anualmente el ICA hace
Vigilancia Epidemioldgica Activa en las granjas para descartar su presencia.

Estos virus de la influenza habitan la flora intestinal de muchas especies de aves
silvestres y no provocan enfermedades. Sin embargo, las formas patégenas de este
virus pueden resultar en una infeccién respiratoria altamente contagiosa. La
enfermedad tiene dos formas: baja patogenicidad (LP) y de alta patogenicidad (HP). (
(Senne, Torres, Banda, Martinez, Bruzual, Ruiz y Coakley, 2008)

Etiologia

Los virus de la influenza aviar, son miembros la familia Orthomyxoviridae. Hay
tres tipos antigénicamente diferentes de virus de influenza: A, By C. Los tipos By C
afectan so6lo a humanos. El tipo A afecta a las aves. (Linzitto, Espinoza, Rodriguez, y
Pecoraro, 2005)

La clasificacién de las cepas de virus de influenza aviar se basa en el subtipo de
HA y NA. Actualmente hay 16 hemaglutininas y 9 neuraminidasas, las cuales se
pueden combinar y enfermar a las aves. (Linzitto et al, 2005)

Signos clinicos

Los signos pueden reflejar anormalidades respiratorias, digestivas, urinarias,

reproductivas o del sistema nervioso. Los signos informados con mayor frecuencia
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comprenden; notable depresion, inactividad; menor ingestion de alimento y agua,
emaciacion; baja de la produccion de huevos; signos respiratorios de grado leve a
intenso que comprenden tos, estornudos, estertores y lagrimeo excesivo;
acurrucamiento; plumas erizadas; edema de cabeza y cara; cianosis de la piel sin
plumas, trastornos nerviosos y diarrea. En casos de la forma altamente patégena, la
enfermedad es rpidamente fulminante y se encuentran las aves muertas sin signos
previos. (Dennis Senne et al., 2008)

Cloaca sin plumas alrededor, con hemorragias severas, necrosis e inflamacion,
ademas hay dilatacion, revelando la mucosa cloacal hinchada de color rojo oscuro.
(Hustracién 59)

Cresta del ave izquierdo normal, la cresta del ave de la derecha es de color
puarpura oscuro a negro indicando una necrosis y la superficie del tejido es seca y
granular se observa postracion (llustracion 60)

El seno infraorbitario se le observan cantidades moderadas de sangre dentro de

la cavidad sinusal que tifien las superficies mucosas. (llustracién 61)
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llustracion 59 Cloaca con hemorragia  [lustracion 60 Cresta necrosis
Yy edema Aifiimn Amimva

i

Comell Universit!

Fuente: © Universidad de Cornell Fuente: © Universidad de Cornel

llustracién 61 Seno infraorbitario: sinusitis hemorragica aguda grave

Cornell Universit

Fuente: © Universidad de Cornell

Lesiones macroscopicas

Pancreas agrandado de tamafio con lesiones hemorragicas, inflamado y
sobresale de su posicion entre las asas del duodeno. Hay focos rojos puntiformes
individuales, a veces coalescentes, en todo el parénquima pancreatico prominentes

cerca de los bordes del pancreas, adyacentes al duodeno. (llustracion 62)
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Los foliculos de este ovario estdn congestionados y algunas é&reas tienen
hemorragias, algunos estan experimentando involucion y degeneracion por lo que se
ven palidos y ligeramente flacidos (atresia), no hay 6vulos maduros en el ovario por lo
gue esté inactivo. También hay algo de material proteinaceo amarillo en la periferia del
ovario que es compatible con una peritonitis cronica de la yema de huevo. Los vasos
sanguineos sobre los 6vulos son prominentes y congestionados y en algunos foliculos,
hay focos rojos grandes mal delimitados. (llustracion 63)

Celomitis fibrinosa puede ser secundaria a peritonitis de yema de huevo, las
superficies serosas de las asas intestinales y la grasa mesentérica estan punteadas por
numerosos focos rojos puntiagudos (petequias) y porciones de los intestinos estan
recubiertas por hebras de material amarillo friable (yema de huevo). (llustracién 64)

Higado con superficie moteada por mdltiples focos rojos de tamafo variable
(petequias), coalescentes. (llustracién 65)

Ovario con foliculos en diferentes etapas de desarrollo, los vasos foliculares
estan congestionados y en algunas areas los foliculos y los espacios intrafoliculares
son de color rojo oscuro (hemorragicos), varios de los foliculos grandes estan flacidos y
algunos colapsados (atresia). (llustracién 66)

Grasa y tejidos subcutaneo estdn humedos, y expandidos por un material
gelatinoso ligeramente amarillo. (llustraciéon 67)

Hinchazon de la almohadilla del pie. (llustracion 68)

Pulmones con el parénquima pulmonar humedo (edematoso) y reluciente con

algunas areas de enrojecimiento (congestionados) y hemorragicos, pueden tener
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neumonia intersticial ventral o difusa focal, con focos rojos distribuidos de forma
irregular (llustracion 69)

Ave muerta. Con inflamacion de la piel (celulitis periocular leve) con blefaritis
leve y hemorragias equimaticas en la piel de la cara y barbillas. (llustracion 70)

Articulacién del corvején hinchado, con acumulacién subcutanea de exudado
serohemorragico, compatible con edema, el tejido esté ligeramente humedo y los vasos
sanguineos son prominentes, con una pequefia incision lineal en la cdpsula articular
gue muestra la acumulacion de una pequefia cantidad de liquido tefiido de amarillo en
el tejido. (llustracién 71)

Rifiones hemorragicos y congestionados estan hinchados y humedos. La
vasculatura del parénquima renal es prominente y el tejido es de color rojo oscuro con
tubos internos més palidos y dilatados (uratos). (llustracion 72)

Bolsa de Fabricio con pliegues internos hinchados, todo el érgano se ve himedo
y ligeramente gelatinoso. (llustracion 73)

Luz de la traguea con exudado catarral mucopurulento y la superficie mucosa de
la trAquea esta punteada por numerosos focos rojos puntiagudos. (llustracién 74)

Proventriculo con mucosa inflamada y con pequefias petequias, la pared esta
ligeramente engrosada con vasos sanguineos congestionados. (llustracién 75)

Epicardio con hemorragias equimoéticas y petequias en la grasa epicéardica.
(llustracion 76)

Traqueitis con enrojecimiento extenso de la mucosa (hemorragica difusa grave),

el timo adyacente a la traquea muestra atrofia moderada (llustracion 77)
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llustracion 62 Pancreas: hemorragia llustracion 63 Ovario: hemorragia
multifocal aguda leve con edema difuso folicular multifocal moderada.

Fuente: © Universidad de Cornell
Fuente: © Universidad de Cornell

llustracién 64. Celomitis fibrinosa con llustracion 65 Higado con
petequia multifocal aguda moderada degeneracién hepatica difusa

Fuente: © Universidad de Cornell Fuente: © Universidad de Comell



llustracion 66 Ovario: congestion, llustracion 67 Tejido subcutaneo:
hemorragia, edema agudo marcado
atresia folicular.

—

Fuente: © Universidad de Cornell

llustracién 68 Hinchazén de la llustracion 69 Pulmones:
almohadilla del pie. congestion, edema, hemorragia.

Cornell University/PIAD

Fuente: © Universidad de Cornell . .
Fuente: © Universidad de Cornell

llustracion 70 Celulitis periocular, llustracion 71 Articulacion del
blefaritis y equimosis. corvejon edema subcutaneo.

5. . Cornell Dniversity/PIADS Coenell University/PIADC

Fuente © Universidad de Cornéll Fuente: © Universidad de Cornell
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llustracion 72 Riones: edema llustracion 73 Bursa: edema.
congestion con retencion de uratos.

llustracion 74 Traquea: petequias, llustracién 75 Proventriculo:
lesiones catarrales hemorragias y edemas.

oMUty P 1Al

Fuente © Universidad de Cornell
Fuente © Universidad de Cornell

llustracién 76 Hemorragias equimoticas llustracion 77 Traquea: hemorragia,
en el epicardio. congestion; Timo: atrofia.

Fuente © Universidad de Cornell

Fuente © Universidad de Cornell
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Histopatologia

Edema, hiperemia, hemorragias y focos de manguitos linfoides perivasculares,
principalmente en el miocardio, bazo, pulmones, encéfalo, barbillas y en menor grado,
higado y rifién, degeneracion y necrosis parenquimatosa en el bazo, higado y rifion.
Las lesiones encefalicas comprenden focos de necrosis, manguitos linfoides
perivasculares, focos gliales, proliferacion vascular y alteraciones neuronales. (B. C.
Easterday, 1995, pags. 597-614)

Diagnoéstico

Inhibicion de la Hemoaglutinacién, Aislamiento e identificacion viral, Elisa,
Prueba de inmunodifusion en agar gel (AGID), PCR, Inoculaciébn en huevos
embrionados (B. C. Easterday, 1995, pags. 597-614)

Transmision

Las aves infectadas excretan virus de las vias respiratorias, conjuntiva y heces;
por tanto, las formas probables de transmision incluyen tanto contacto directo entre
aves infectadas y susceptibles, como contacto indirecto, abarcando aerosol (gotitas) o
exposicion a fomites contaminados con virus. Como las aves infectadas pueden
excretar concentraciones elevadas de virus en sus heces, la propagacion se logra con
facilidad mediante practicamente cualquier cosa contaminada con material fecal, por
ejemplo, aves y mamiferos, alimentos, agua, equipo, jaulas, ropa, vehiculos, insectos,

etcétera. (B. C. Easterday, 1995, pags. 597-614)
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Morbilidad, Mortalidad y Periodo de incubacion

El periodo de incubacion puede ir de 1 a 7 dias y hasta 14 dias en una parvada.
y depende de la dosis de virus, la via de exposicion, las especies expuestas y la
capacidad para detectar signos clinicos. En el caso del virus de alta patogenicidad, la
morbilidad y la mortalidad pueden alcanzar 100%. (Dennis Senne et al., 2008)

Tratamiento prevencién y control

No hay tratamiento, ni vacuna actualmente.

Se pueden prevenir y controlar infecciones bacterianas secundarias con el uso

de antibiéticos. (MEAC, 2004, pag. 136)
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Metodologia

Se realizé6 examen clinico general del lote con la respectiva anamnesis, se
evaluaron los registros de produccion, los cuales se hace el seguimiento mensual, para
dirigir el diagnoéstico y determinar las pérdidas econOomicas ocasionadas por la
enfermedad. Durante cinco meses se realizaron multiples necropsias en las aves, y con
registros fotogréaficos se identificaron las lesiones en comun. Se enviaron muestras de
higado, foliculos, bazo, oviducto, pulmén, encéfalo e intestinos a un laboratorio de
microbiologia e histopatologia para su posterior analisis e identificacién de los posibles
agentes etioldgicos que afectaban a la parvada. También se tomé muestras de agua
para analisis microbiolégico y se evalué posibles factores relacionados al manejo e
infraestructura del galpon, que pudieran favorecer la presentacion de los signos clinicos

observados.
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Hallazgos en granja

Al momento de iniciar con la investigacién, los operarios de galpones
(galponeros) expresan su preocupacion por el lote, ya que evidencian mortalidades de
aproximadamente 80 animales diarios y continlan en ascenso, manifiestan que, en
condiciones generales, no se ven decaidas ni postradas y el consumo de alimento y
agua ha sido normal, sus heces han sido normales sin diarreas.

Como antecedentes se reporta en los registros que durante la etapa de cria y
levante sufrieron mortalidades que llegaron al 7% hasta la semana 16, momento en
que se trasladan al galpén de produccion, lo que les hizo disminuir su poblacion de
58.140 a 54.007. Durante las 3 semanas posteriores al traslado se disminuyé la
mortalidad, con un promedio de 9 animales al dia, sin embargo, nuevamente en la
semana 20, se eleva la mortalidad con un promedio de 30 animales al dia, momento en
gue el veterinario de la granja instaura un tratamiento con enrofloxacina al 20% durante
5 dias, pero sin cambios notables en la mortalidad. Para la semana 33 inician un
tratamiento con sucoltrim en agua y alimento por 11 dias manteniendo un promedio de
mortalidad de 46 animales diarios hasta la semana 37, donde se instaura un
tratamiento con fenbendazol en polvo + florfenicol al 20% durante 7 dias via oral en
agua de bebida, post tratamiento el promedio de mortalidad se mantiene en 18
animales diarios hasta la semana 63, donde nuevamente se formula el lote con
sucoltrim (trimetropim sulfa ) durante 6 dias en el alimento, sin cambios favorables en la
mortalidad, la cual se mantuvo en un promedio de 56 animales diarios hasta la semana

77.
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Examen clinico antemortem de la parvada

Sistema tegumentario: Muchas de las aves evaluadas se observaron con heridas por
picaje, caida de plumas (llustracion 81), piel eritematosa (llustraciéon 79), plumaje
erizado; algunas presentaron crestas con puntas ciandticas y la gran mayoria tenian el
plumaje y las patas sucias.

Sistema sensorial: En general respondieron a estimulos visuales, no se les observo
secreciones oculares, ni anormalidades evidentes, se hallaron alertas al medio,
evidenciaban nerviosismo excesivo, que se manifestd con un aleteo constante y
brincos evasivos dentro de la jaula de forma exagerada, sin embargo, algunas aves se
encontraron con inflamacion de parpados (llustracion 80) y con decaimiento y/o
depresion (llustracion 78).

Sistema respiratorio: Aparentemente normal. No se hallaron ruidos respiratorios,
estornudos, ni secreciones evidentes.

Sistema digestivo: Consumo de alimento normal con 105 gramos por ave al dia
(4.500 kilos), y consumo de agua de 11.071 litros diarios, no hubo presencia
significativa de heces diarreicas, ni parasitos, pero la gran mayoria observadas
presentaron cloacitis.

Sistema reproductivo: Se observaron prolapsos y evisceraciones (llustracion 82),
huevos en farfara, decolorados, o con cascara blanda y muchos manchados con
sangre o heces (llustracion 83).

Sistema nervioso: Aparentemente normal. sin signos aparentes de afectacion.
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Sistema Oseo articular: Algunas aves mostraron postracion, con dificultad para
sostenerse, alas encogidas y unidas al cuerpo. (llustracion 78)

Plan sanitario: La granja cuenta con la aplicacién de todas las vacunas, segun el
programa de vacunacion indicado por el médico veterinario de la granja.

Registros de produccion: Las aves se encontraron con parametros productivos que

cumplen con los objetivos de la tabla.

llustracién 78 Aves deprimidas y postradas
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llustracién 79 Dermatitis, eritema llustracion 80 Inflamacion de los
generalizado severo parpados

llustracion 81 Aves con plumas caidas e hiperpigmentacién en la piel
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llustracion 82 Prolapsos y evisceracion
i

Evaluacion postmortem
Se evidencia raquitismo con deformacion de la quilla o hueso esternal y con
disminucién en el volumen normal del musculo pectoral (atrofia), no observa

alteraciones en el color (llustracion 84).
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llustracion 84 Huesos del esternon desviados, atrofia musculatura pectoral.

Se detectan pequefios puntos rojos (petequias) sobre la superficie del cartilago
esternal y &reas enrojecidas focalizadas; también se evidencia atrofia de la musculatura
pectoral y una coloracion grisacea en el musculo (llustracion 85).

llustracion 85 Cartilago esternal con hemorragias petequiales
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Cloacitis, inflamacién e hiperemia de los bordes de la cloaca y en algunos se
presenta necrosis, hay presencia de heces empastadas entre las plumas que rodean la

cloaca y prolapso (llustracion 86)

llustracién 86 Cloacitis, prolapso con heces empastadas.

Traqueitis difusa, aguda y severa. Se observa inflamacion de la traquea
caracterizada por la congestién en la mucosa, sin presencia de exudados (llustracion

87).
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llustracién 87 Traqueitis

Parénquima pulmonar himedo, de coloracion rojiza difusa, algunos presentan
areas grisaceas localmente difusas que deforman el tejido pulmonar y que pueden
corresponder a areas necroticas, de tipo cronico moderado, se observa focos oscuros

en el parénquima que sugieren antracosis o focos hemorragicos, hiperémico

(Hustracion 88).

llustracion 88 Neumonia y congestion.
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Se evidencia acumulacion de liquido seroso en cavidad celdomica (ascitis),
regresion ovarica y deformacion de los foliculos, oviducto quistico (llustracion 89).

llustracion 89 Cavidad cel6émica, ascitis
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Parénquima hepético amarillento, de consistencia friable, presencia de
hematomas subcapsulares, I6bulo derecho aumentado de tamafio, areas con puntos
pequefios rojizos (petequias) areas con lesiones blanquecinas sin identificar que

pueden corresponder con un linfoma (llustracion 90).

llustracién 90 Higados. lipidosis, hemorragicos con hepatomegalia
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En el Higado se evidencia abundante contenido de grasa en cavidad celomica,
esta grasa se observa de un color amarillo palido hasta oscuro, higados con coloracion
amarillenta localizada y difusa (lipidosis), algunos higados estan aumentados de
tamafio y en algunos el I6bulo hepético derecho se encontr6 mas grande (llustraciéon

91).

llustracion 91 Hepatomegalia y contenido de grasa en cavidad cel6mica
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Se observa foliculos ovéricos palidos, reabsorbidos, hay perdida de la turgencia

folicular y sin secuencia folicular (llustracion 92).
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llustracion 92 Regresion ovarica, foliculos atrésicos.

Hay peritonitis por ovulacion, se observa inflamacién de la cavidad cel6mica,
presencia de un exudado amarillento que corresponde a restos de yema en serosas,

sobre intestinos y oviducto (llustracion 93).

llustracién 93 Ovoperitonitis por yema de huevo en cavidad celdmica.
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Ooforitis, se observa inflamacion del ovario, foliculos rojos (marcada
congestion), con vasos sanguineos dilatados, foliculos atrésicos, tejido intrafolicular

rojo oscuro a negro (llustracion 94).

llustracién 94 Ooforitis.

Se observa esplenomegalia y congestién (llustracion 95).
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llustracién 95 Esplenomegalia y congestion

Salpingitis, inflamacién del oviducto, coloracién roja oscura de forma difusa
(congestion), presencia de exudado fibrinoso y vasos sanguineos dilatados marcados
(llustracion 96).

llustracién 96 Oviducto. Presencia de salpingitis, con marcada congestion.
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Enteritis catarral y peritonitis, aspecto de serosa intestinal putrefacto, presencia
de restos de yema, exudado inflamatorio, asas intestinales hiperémicas y/o amarillentas
oscuras (ictéricas) de olor y aspecto putrefacto, coloracion palida a oscuro, aspecto de
la mucosa intestinal congestionada, contenido intestinal liquido de color variable

(llustracion 97).

llustracion 97 Peritoneo. Asas intestinales. Peritonitis

b 70
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Tiflitis, también enfisematosos, de coloracién oscura (congestionados) con

contenido verdoso a negro, sin presencia de parasitos (llustracion 98).



llustracion 98 Tiflitis

73
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Resultados

Analisis registros de produccion

En el registro de produccién se puede observar que en el mes de diciembre se
encasetaron 58.140 aves. Hasta la semana 16 la mortalidad fue de 3.812 pollitas,
dejando un saldo de aves de 54.328, y el porcentaje de mortalidad de 6.32%, siendo el
mes de diciembre, donde se observo el pico de mortalidad méas alto. EI consumo de
gr/ave/dia promedio durante los primeros 4 meses indica que no hubo diferencias
significativas respecto al consumo gr/ave/dia de la tabla, el consumo de agua se
mantuvo estable respecto a la cantidad de animales, el porcentaje de uniformidad no
fue el ideal, siendo el mes de diciembre con la uniformidad mas baja y febrero con la
uniformidad méas alta para el lote, el peso promedio tampoco tuvo diferencias

significativas respecto al peso promedio de la tabla (Tabla 1).

Tabla 1 Registro de produccidn etapa criay levante

Registros de produccidn etapa de criay levante - 2020

edad aves Mort. % Grlave Gr.ave/d/tab Agua/dia/Lt %Unif. Peso Peso
Mor dia prom. prom/tab
0-3 58.140 3650 6 20.5 19.5 2.482 59.3 160.4 169
4-8 54.490 90 0.2 418 458 5.710 70.3 557.4 578
9-12 54.400 48 0.08 60.0 61.8 8.148 80.4 1.018 1000
13-16 54.352 24 0.04 70.5 70.3 9.624 76.6 1.355 1298
16 54328 3812 6.32% 705 70.3 9.624 76.6 1.355 1298
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A partir de las 17 semana de edad, ya encontrandose en el galpén de
produccién, se cont6 con un saldo de aves de 54.328 y para la semana 95 de edad
guedaba un saldo de aves de 32.835, donde los picos de mortalidad se dieron
principalmente en los meses de mayo del 2020 y desde febrero hasta septiembre del
2021, donde las muertes sobrepasaron mas de mil animales por mes, dejando un
porcentaje de mortalidad acumulado hasta la fecha de registro del 49% solo en
produccién y el acumulado total desde la etapa de levante y de produccion de 55.32%.
El consumo de gr/ave/dia no tuvo diferencias significativas al de la tabla, el porcentaje
de produccion oscilé entre el 59.5% hasta un 92.4%, y el porcentaje de uniformidad
tampoco fue el ideal porque estuvo entre un 64.9% hasta maximo 80%, respecto al
peso promedio, estuvo un poco mas bajo al peso de tabla, pero no en valores

alarmantes (Tabla 2).

Tabla 2 Registro de produccidn etapa productiva

Registros de produccién etapa de produccién -2020

- Edad Aves Mort. %Mort. Gr/ave/D Gr.A.D. %Pr %unif. Peso Peso
T prom. prom.tab
17-21 54.328 478 0.9 81.3 86.5 20 763 1600 1640
PVEYER 21-25 53.850 1181 2.2 96.3 104 823 778 1702 1885
26-29 52.669 663 1.3 106.5 111 87.3 799 1733 1920
30-34 52.006 773 15 100.2 112 80.7 729 1715 1933
34-38 51.233 817 1.6 108.9 112 75.1 79.4 1809 1945
38-42 50.416 245 0.5 109.7 112 92.4 80.0 1828 1958
43-47 50.171 367 0.7 107.6 111 89.8 759 1881 1971
47-51 49.804 371 0.7 109.0 111 904 744 1911 1984
51-55 49.433 571 1.2 111.5 110 90.2 75.2 1916 1995
Registros de produccién etapa de producciéon — 2021
56-60 48.862 840 1.7 111.7 110 89.7 728 1940 2008
61-64 48.000 1202 25 105.7 109 87.9 724 1978 2020
65-68 46.820 1975 4.2 98.9 109 85.8 71.8 2002 2025
69-73 44.845 1581 35 109.3 108 83.0 73.0 2006 2033
IEB_ 74-77 43264 1670 3.8 106.5 108 79.2 682 2011 2045
78-81 41594 1744 41 108.3 108 772 732 2075 2047
82-86 39.850 1648 4.1 107.6 107 715 64.9 2024 2050
87-90 38.202 2392 6.2 107.9 106 62.1 684 2055 2055
91-95 35810 2975 8.3 110.1 105 59.5 68.6 2020 2060

95 32.835 21.493 49 110 105 59.5 68.6 2020 2060
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Analisis de laboratorio.

Para la semana 33 de edad, se enviaron muestras al laboratorio de
microbiologia, se envié pool de trAdquea, ojo y pico, se les realizd cultivo y antibiograma;
en donde se aislo Escherichia coli, Pasteurella spp., y Staphilococcus epidermitis, A
cada agente etiolégico se le realiz6 antibiograma, el cual mostré los tipos de
antibidticos con sensibilidad y resistencia (Tabla 3).

Tabla 3 Resultados laboratorio edad semana 33.

Organo Pool traguea Pool ojo Pico
Prueba diagnostica Cultivo-antibiograma Cultivo- Cultivo-
antibiograma antibiograma
Hisopado
Agente aislado Escherichia coli 1.Escherichia coli Pasteurella spp.
2.Pasteurella spp.
Antibiograma Ciprofloxacina Norfloxacina Ciprofloxacina
(resistentes) Enrofloxacina Ciprofloxacina Enrofloxacina
Norfloxacina Enrofloxacina Norfloxacina
Doxiciclina
Antibiograma Doxiciclina Trimetropim sulfa Fosfomicina
(sensibles) Trimetropim sulfa Fosfomicina Florfenicol
Fosfomicina Florfenicol Doxiciclina
Florfenicol doxiciclina Trimetropim sulfa

Para la semana 60 de edad, se envian muestras de higado, bazo, pulmén,
ovarios Yy foliculos al laboratorio de microbiologia, la técnica utilizada fue cultivo y
antibiograma, incluyendo identificacion para salmonella, los resultados arrojaron
staphylococcus spp, como Unico agente aislado y se realizé antibiograma; los

resultados hallados se muestran en la tabla (Tabla 4).
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Tabla 4 Resultados laboratorio edad semana 60.

Organo Pulmén Ovarios y
foliculos
Prueba Cultivo- Cultivo- Cultivo- Cultivo-
diagnostica antibiograma antibiograma antibiograma antibiograma
Identificacion
Salmonella
Agente aislado Staphylococcus | Staphylococcus | Staphylococcus | Staphylococcus
Spp Spp Spp sSpp
Antibiograma Ciprofloxacina Trimetropim sulfa Ciprofloxacina Florfenicol
(resistentes) Enrofloxacina Amoxicilina Enrofloxacina
Fosfomicina clavulanica Fosfomicina
Florfenicol Fosfomicina Florfenicol
Florfenicol
Antibiograma Trimetropim sulfa = Ciprofloxacina Trimetropim sulfa = Ciprofloxacina
(sensibles) Amoxicilina Enrofloxacina Amoxicilina Enrofloxacina
clavulanica clavulanica Trimetropim sulfa
Amoxicilina
clavulanica
Fosfomicina

Para la semana 74 de edad, se envian muestras de pulmén, corazén, bazo,
ovario, higado, encéfalo, intestino, rifién, al laboratorio de histopatologia, los resultados
obtenidos muestran lesiones diagnosticadas morfolégicamente, que pueden ser

compatibles con agentes virales y bacterianos (Tabla 5).

Tabla 5 Resultados laboratorio edad semana 74

Organo  Prueba Diagnostico morfolégico
diagnostica
Pulmén  Histopatologia Bronconeumonia intersticial cronica.
Coraz6n Histopatologia Pericarditis no supurativa incipiente
Bazo Histopatologia Serositis (Celomitis) no supurativa/Hiperplasia linfoide
reticulohistiocitaria.
Ovario Histopatologia Atresia folicular/Foliculitis no supurativa.
Higado Histopatologia Esteatosis (Lipidosis hepatica).
Encéfalo Histopatologia Meningitis no supurativa leve/Encefalomalacia leve
Intestino Histopatologia Serositis (Peritonitis/Celomitis) crénica activa.

Rifién Histopatologia Glomerulonefritis cronica.
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Para la semana 77 de edad, se envian muestras al laboratorio de microbiologia
de pool de bazo, de higado, vesicula biliar y foliculos para realizar técnica de cultivo y
antibiograma y deteccion de salmonella, los resultados obtenidos fueron positivos para
salmonella Typhimurium, staphylococcus spp., Shigella spp y Enterobacter aerogenes,
a cada agente se le realizo su respectivo antibiograma como muestra la tabla (Tabla 6).

Tabla 6 Resultados laboratorio edad semana 77.

Organo Pool bazo Pool higado y Pool foliculos
vesicula
Prueba diagnostica Identificacion de Cultivo- antibiograma  Cultivo -
salmonella antibiograma
Agente aislado Salmonella Staphylococcus Enterobacter
Typhimurium aureus aerogenes
Shigella spp.
Antibiograma No Eritromicina Eritromicina
(resistentes) Doxiciclina

Enrofloxacina
Cloranfenicol(shig)

Trimetropim
sulfa(shig)
Antibiograma Enrofloxacina Gentamicina Doxiciclina
(sensibles) Trimetropim sulfa Amikacina Cloranfenicol
Norfloxacina Cloranfenicol(stap) Gentamicina
Fosfomicina Trimetropim Trimetropim sulfa
Neomicina sulfa(stap) Amikacina

Andlisis calidad del agua
Se realiza analisis fisicoquimico y microbioldgico, para determinar la calidad del
agua que estaban consumiendo las aves afectadas, los resultados indican los valores
alterados de algunos parametros como el cloro residual libre, color aparente, turbidez,
pH, con valores mas altos al valor admisible, el resto de parametros, incluidos los de
mayor importancia para este caso clinico como la cantidad de coliformes totales, y

E.coli, estuvieron dentro de los rangos admisibles por la autoridad ambiental (Tabla 7).
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Tabla 7 Resultados anélisis fisicoquimico y microbiolégico del agua.

Parametro Valor Valor Adm.
Alcalinidad Total 99,72 200
Aluminio Disuelto <0,04 0,2
Cloro Residual Libre 2,00 0,3-2
Cloruro 10,69 250
Coliformes Totales <1 <1
E. coli <1 <1
Color Aparente 46,8 15
Dureza Total 129,65 300
Hierro Total 0,08 0,3
Nitrito <0,003 0,01
Soélidos Totales 189 500
Sulfato 21 250
Turbidez 8,08 2
pH 7,66 6,5-9
Nitrato 0,48 2,26

Identificacién de factores predisponentes

Con el fin de evaluar las posibles vias de entrada de la enfermedad a la granja,
se realiza un reconocimiento de los factores que pueden favorecer a la presentacion de
la enfermedad. Se detectan factores de infraestructura, iluminacion, ventilacion,
bioseguridad, y manejo que pueden ser un factor decisorio y se indican los problemas
para cada factor teniendo como punto clave la bioseguridad que fue el factor con mas

medidas por corregir (Tabla 8).

Tabla 8 Identificacion de factores que favorecen la presentacion de la
enfermedad.

Jaulas muy deterioradas que lastiman al ave.

Pasillos oscurecidos por bombillos dafiados o ausentes

Poca ventilacion por ventiladores dafiados

Ausencia de programa de limpieza y desinfeccion, ingreso del personal al
galpdn sin las precauciones necesarias, ausencia de un programa de control
de plagas, mal manejo de la mortalidad y la gallinaza, falta de mantenimiento
de los equipos e instalaciones del galpo6n.

Densidades muy altas para la capacidad de la jaula, falta de higiene diaria en
el galp6n, mal manejo del alimento al ser transportado hacia el silo, mal
manejo de tuberias que llevan agua a los nipples.
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Conclusiones

Los principales factores que se reconocieron en (Tabla 1) pueden favorecer la
presentacion de la enfermedad y estan asociados a la falta de un programa de
bioseguridad, por lo tanto, se realizé la implementacion de un programa de
bioseguridad en base a la resolucién 3651 del 2014, para reducir la presentacién de
agentes infecciosos que puedan introducirse y afectar a las aves de la granja.

El primer pico de mortalidad que tuvo el lote fue en su primer mes de vida, en
total, la cantidad de aves que murieron en la etapa de cria y levante fue de 3.812 aves,
en esta etapa no se reporta haber realizado algin analisis de laboratorio, por lo tanto,
es necesario en futuras presentaciones de alta mortalidad, realizar la deteccion precoz
0 a tiempo, con el fin de identificar la fuente del problema y poder evitar mortalidades
mas elevadas. Ademas, nos puede ayudar a descartar una posible contaminacién
desde la incubadora.

Esta enfermedad cursé con un consumo de agua y alimento normal, no se
evidencié disminuciones significativas, sin embargo, el porcentaje de uniformidad
siempre estuvo bajo con respecto al ideal que es entre un 80 a 85%, de igual forma el
porcentaje de produccion fue variable, por lo tanto, es una enfermedad que puede
pasar desapercibida si no se elevan los picos de mortalidad.

La administracion de (Trimetropin sulfa) fue indicado para el tratamiento de las
infecciones ocasionadas por E.coli, Streptococcos, Staphylococcos, y Pasteurella que
se les diagnostico en la semana 33 , aunque si disminuyé la mortalidad por varios

meses, volvio a dispararse, lo que indica que si bien el antibiograma mostré
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sensibilidad a este antibiético, no se corrigieron los factores que predispusieron a que
siguiera presentandose la enfermedad por lo tanto, cualquier tratamiento antibiotico
puede fallar si no se toman otras medidas correctivas.

Los agentes etioldgicos identificados en las pruebas diagnosticas como
staphilococcus spp.,enterobacter aerogenes, shigella spp, cursan como patdégenos
oportunistas secundarios a la salmonelosis, estos agentes agravan los signos clinicos
si no se corrige la enfermedad de base.

Aunque se detectd Salmonella, ninguno de los otros lotes de la granja present6
signologia relacionada con la enfermedad, ni mortalidades elevadas.

La calidad del agua detectada fue apta para el consumo de las aves, por tanto,
se descarta cualquier tipo de transmisién del agente etioldgico por consumo directo del
agua de bebida.

Es necesario implementar un sistema de monitoreo epidemiolégico del plan
vacunal en la poblacién de aves de la granja mediante lineas base realizadas con
ayuda de serologias, ya que permite saber cual es la normalidad en titulos de
anticuerpos en la poblacion evaluada, y llevar un historial, un analisis de datos, asi
cuando surge algun problema se puedan medir titulos de anticuerpos y en caso de que

salgan de los rangos, se identifique el problema a tiempo.
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