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I.-INTRODUCCION

La Industria avicola durante los pasados 50 afos, no solo ha
cambiando en Estados Unidos, sino en todo el mundo. Las pequefnas parvadas
de granjas familiares de pollos, pavos, gansos y patos han sido reemplazadas
por empresas grandes e integradas con mayor enfasis en programas de salud
preventiva y bioseguridad. Los problemas por enfermedades aviares no han
respetado las fronteras internacionales. Las aves de ornato, aves migratorias
de vuelo libre y acuaticas pueden se medios adicionales para la introduccién
de agentes de enfermedades avicolas de un pais a otro.

La industria avicola, los cientificos avicolas y los profesionales
veterinarios deben hacer todo esfuerzo para proporcionarle al consumidor
seguridad y productos avicolas a un costo razonable. Se han logrado progresos
para reducir las enfermedades transmitidas por huevo y las diseminadas por
medio de incubadoras, tales como, la pulorosis, tifoidea aviar, micoplasmosis.
El uso preventivo de vacunas ha controlado otras enfermedades devastadoras.

La industria avicola ha confiado de manera extensa en el uso
preventivo de vacunas, anticoccidiostaticos y otros quimioterapéuticos, y solo
de manera minima en medidas de bioseguridad en las practicas de manejo.

El patégeno puede tener acceso al huevo como resultado de
infeccion del ovario y foliculos ovaricos (transmision transovarica), por
contaminacién de ovulo liberado en la cavidad peritoneal o por contacto en el
oviducto. Una vez agregado al cascardén y las membranas, el microorganismo
goza de un lugar protegido donde no se le destruye con facilidad.

Parece que la transmision transovarica solo se limita a unas cuantas
enfermedades que afectan a las aves y a gran parte de estas las han
erradicado de las parvadas reproductoras. Cuando el huevo recién puesto se
enfria, de la temperatura corporal a la temperatura del nido o del ambiente,
existe presion diferencial entre el interior del huevo y la atmosfera. Las
bacterias moéviles se valen de esta presion diferencial para penetrar el
cascaron. Las principales infecciones transmitidas por huevo a humanos se

atribuyen a transmision transovarica.



Il. OBJETIVO

El objetivo primario de la presente revision es satisfacer las necesidades

informativas a nivel profesional en medicina veterinaria.

a) Proporciona una fuente de consulta para el estudiante de la Carrera de

Medicina Veterinaria.

b) Proporcionar a que el estudiante tenga una visién amplia de las principales

enfermedades del sector avicola.

¢) Relacionar las diferentes lesiones de las enfermedades con imagenes.

d) Proporciona al docente (interesado) una herramienta audiovisual para la

exposicion de las principales enfermedades que afectan a las aves.

e) Proporcionar un CD con las principales enfermedades de las aves con

imagenes para fines didacticos.
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2.1.- PULOROSIS (Diarrea Blanca Bacilar)
INTRODUCCION

La enfermedad es de la mas diseminada, por su transmision hacia al
huevo. Por lo general se presenta de manera sistémica aguda en pollitos y
pavitos, pero en adultos se encuentra localizada y cronica con mayor
frecuencia (19).

Diarrea blanca bacilar era el término empleado para designar la
enfermedad hasta que se propuso el término “Pulorosis” en 1929; desde
entonces este término ha ganado aceptacion universal. Las infecciones
ocasionales en humano se produjeron por exposicion masiva después de la
ingestion de alimentos contaminados, y se caracterizaron por inicio rapido de
signos graves de infeccion entérica aguda seguida por recuperacion repentina
sin tratamiento (19).

DISTRIBUCION
La pulorosis es de distribucion mundial y se encuentra de manera

sustancial en todas las areas avicolas en el mundo (19).

ETIOLOGIA

El agente etiologico es Salmonella pullorum, es un bacilo inmovil
alargado Gram negativo (19, 69, 123).

EPIZOOTIOLOGIA
La S. pullorum es diseminada primariamente por algunos huevos
infectados puestos por gallinas portadoras. Muchos de estos huevos incuban y
nacen pollitos infectados que a su vez diseminan el organismo en forma lateral
a otras aves en la nacedora por via digestiva y respiratoria. La distribucion de
aves expuestas pero aparentemente sanas a diferentes granjas da una amplia
diseminacion del agente etiolégico (69).

Algunas aves integradas a granjas positivas han revelado que solo el 10 al
15 % de las aves son infectadas intestinalmente con Salmonella pero, sin

embargo, el 50 al 75 % de las aves portan la Salmonella en su piel y plumas
(54).
11



El alto grado de adaptacion de S. pullorum en pollos y en menor
grado en pavos parece haber restringido la patogenicidad para otros
huéspedes. En estos huéspedes la infeccion, por lo general es para toda la
vida (19).

Las infecciones en otras especies tienen menor o muy poca
importancia y es por menos tiempo. Se encontraron diferencias significativas de
susceptibilidad entre razas de pollos. Las razas ligeras, en particular leghorns,
tienen pocas reactoras en parvadas infectadas que las encontradas en razas
pesadas (19).

TRANSMISION

Tantos como un tercio de los huevos puestos por gallinas infectadas
contenian S. pullorum, en gran parte como un resultado de la contaminacion
del ovulo después de la ovulacion. Aunque S. pullorum puede penetrar el
cascaron después de la postura, esta via de infeccion es tal vez de menor
relevancia (19). La penetracion de organismos al cascaron del huevo durante
un mal almacenamiento podria contaminar el contenido del huevo (100). El
contagio de la infeccion durante el nacimiento de pollitos infectados a los no
infectados puede ocasionar una gran diseminacion que solo se previene en
parte por fumigacion de la nacedora (19). La diseminacion también ocurre por
heces, canibalismo, por vectores mecanicos, por los sexadores y por inhalacion
(11). La infeccién por comer alimento contaminado se demostré de manera
experimental. Aunque se encuenfra muy pocas veces S. pullorum en el
alimento (19).

S. pullorum desaparecio con mayor rapidez de una cama acumulada
que de una cama nueva. Tucker hizo observaciones similares.y descubrié que
el tiempo de supervivencia variaba en la cama acumulada, de 11 semanas en
cama nueva a 3 semanas en una cama vieja. La microflora de la humedad en
una cama utilizada por mucho tiempo aumento el pH del agua disponible al

punto en que la cama era salmonicida de manera activa (19).

12



SIGNOS
POLLITOS Y PAVIPOLLOS
- Somnolencia
- Debilidad
- Pérdida de apetito
- Las aves muestran lasitud, tendencia a amontonarse bajo la criadora
- Inapetencia |
- Caida de las alas y apariencia de torcimiento qel cuello
- Pillan de manera aguda cuando excretan
- Desarrollan una acumulacion de excreta de color blanco gris, a veces tefiida
de café verdoso en y alrededor de la cloaca
- Dificultad para respirar, bloqueo como consecuencia de la extension
patégena a los pulmones
- Ceguera en pollitos. (19)
ADULTOS
No hay manifestaciones caracteristicas de infeccion aguda. La
diseminacion puede prolongarse por mucho tiempo en el grupo sin p'roducir
signos distintivos
- Disminucién en la produccion de huevo fertilidad e incubabilidad
- Las infecciones agudas se presentan en parvadas maduras o semimaduras
- Depresion
- Anorexia
- Diarrea
-Deshidratacion (19).

LESIONES
POLLITOS

- El higado se agranda y se congestiona, color amarillo normal presenta franjas

con hemorragias.
- En la manera septicémica se encuentra hiperemia activa en otros 6rganos.

- El saco vitelino y su contenido muestran muy poca o ninguna alteracion.

13



- Se presentan focos necréticos o nédulos en muasculo cardiaco, higado y
pulmones, ciegos, intestino grueso y en masculo de la molleja (19).
En algunos casos se pueden observar - Pericarditis. — Esplegnomegalia
- Riflones congestionados o anémicos con uréteres muy distendidos con uratos.
- Los ciegos pueden contener un nicleo caseoso, algunas veces tefido con
sangre, la pared del intestino se ve engrosada.
- Los pollitos de pocos dias de edad, las lesiones pulmonares consisten

de solo una neumonia hemorragica (19, 69).

ADULTOS

- Una miocarditis nodular - Pericarditis y anormalidad en las gonadas

- Ovario anormal con foliculos hemorragicos, atrofiados y descoloridos, menos
frecuente se presenta impactacion de oviducto

- Peritonitis

- Ascitis

- Testiculos afectados se atrofian (69)

- En algunos casos el pericardio presenta solo un poco de translucidez y el
liquido pericardico puede aumentar y estar turbio

- Engrosamiento permanente del pericardio y epicardio (19).

DIAGNOSTICO
El diagnostico definitivo de la pulorosis requiere aislamiento e
identificacion de S. pullorum, historia de la parvada y los signos son de valor
limitado en el diagnostico debido a la similitud con otras enfermedades. Los
hallazgos serologicos positivos son de gran valor en la elaboracion de un
programa de control (19).

TRATAMIENTO

Los farmacos terapéuticos y profilacticos razonablemente eficaces
se descubrieron primero entre las sulfonamidas. Después de ese tiempo otros
compuestos incluyendo nitrofuranos de 50 hasta 500 gr en agua de bebida y

varios antibiéticos se han encontrado eficaces para reducir la mortalidad por
14
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pulorosis. Las sulfonamidas, en particular, a menudo suprimen el crecimiento y
pueden intervenir la ingestion de alimento, agua y producciéon de huevo (19).

Una vez contaminadas las aves dentro de la nave hay muy poco por

hacer para remover bacterias como Salmonella (54).

PREVENSION Y CONTROL

En el sentido mas simple se puede afirmar que el Unico requerimiento es
establecer parvadas reproductoras libres de S. pullorum e incubar y criar su
progenie bajo circunstancias que previenen el contacto directo e indirecto con
aves infectadas (19).

La infeccion hace obligatorio que solo huevos de parvadas que se

saben son libres de pulorosis se introduzcan en las incubadoras.

La fumigacion de incubadoras y criadoras con formaldehidos se
desarrollo para disminuir la. diseminacion de pulorosis y para destruir

infecciones residuales durante la limpieza de las incubadoras (19).

2.2. TIFOIDEA AVIAR.

INTRODUCCION

La tifoidea aviar (TA) es una enfermedad septicémica de aves
domésticas. El curso puede ser agudo o crénico. La mortalidad varia de
moderada a muy alta, lo que depende en gran parte de la virulencia del
microorganismd incitante Salmonella gallinarum.

De manera primaria parece ser una enfermedad de pollitos y pavos,; en
casos excepcionales afecta a patos, faisanes, pavo reales, gallinas de Guinea y
algunas otras aves (19).

15



ETIOLOGIA

El patogeno causal de TA es la Salmonella gallinarum de la familia
Enterobacteriaceae. Son gramnegativos , no forman esporas, no presentan

capsula y no tienen movimiento (19).
TRANSMISION

Las enfermedades bacterianas, TA se disemina de varias maneras.
Las aves infectadas (reactores y portadoras) son principalmente el medio mas
importante de perpetuacion y diseminacion. Generalmente por medio de la
transmision por huevo. La transmision de la enfermedad por moscas,
apareamiento o corrientes de aire es baja, en cambio ratas y zumbadores de

pavo si pueden transmitir TA (19).

La mortalidad entre aves en contacto fue de 60.9% en cuatro
experimentos con grupos dobles. Las aves salvajes, animales y moscas
pueden ser diseminadores mecanicos importantes, en especial si se alimentan
con cadaveres de aves muertas o desechos de plantas empacadoras o
incubadoras (19).

PERIODO DE INCUBACION

El periodo de incubaciéon es de 4 a 5 dias, aunque esto varia con la

virulencia del microorganismo (19).
SIGNOS

- Se puede ver pollitos moribundos y muertos en las nacedoras cuando se
sacan de las mismas.
- Somnolencia
- Pobre crecimiento
- Debilidad
16



- Inapetencia

- Adherencia de material blancusco en la cloaca (19).

AVES EN CRECIMIENTO Y MADURAS.
- Disminucién en la ingestion de alimento
- Plumas erizadas

- Las cabezas palidas

- Crestas encogidas

Puede haber sed

Inapetencia

Tendencia a separarse de los animales sanos
- Diarrea de verde a verde amarillenta.

- La temperatura aumenta de 1 a 3° C (19).

LESIONES

Mas comun de los cuales es la hinchazon y enrojecimiento de
higado, bazo y rifones. En etapas subagudas y crénicas, muchas veces se ven
higado de color verde café o bronceado e inflamados. Otros cambios son
focos blancos grisaceos de tipo similar en higado y miocardio; pericarditis;
peritonitis de ovarios desgarrados; ovarios hemorragicos, descoloridos y
deformes; inflamacion catarral de intestinos. En aves jovenes algunas veces se

observan focos blanco grisaceos en pulmones, corazén y molleja (19).

PAVOS

La pechuga tiene tendencia a congestionarse y a menudo parecen como
cocidos de manera parcial. El corazén esta hinchado y contiene pequenas
areas necroticas grisaceas o petequias. El higado esta friable y agrandado de
manera consistente hasta dos o tres veces su tamano normal; se ve de color
bronce. Areas punteadas de necrosis, el 6rgano sangra con fluidez.

El bazo estd aumentado dos o tres veces su tamafio normal, es friable y
parece moteado. Los rinones estan aumentados y pueden mostrar algunas
petequias.
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El buche, por lo comian contiene alimento, lo que sugiere paralisis de aparato
digestivo, porque las aves casi no comen después de que aparecen los signos.
La membrana mucosa del proventriculo se desprende con rapidez. La molleja
contiene alimento y la cubierta se desprende con facilidad.

El intestino se ve anémico y con ulceraciones de la membrana mucosa

visibles a través de la serosa (19).

DIAGNOSTICO
El diagnostico definitivo de TA requiere el aislamiento e identificacion de
S. gallinarum. La historia de la parvada, signos y lesiones pueden ser muy

sugerentes de TA. Identificar por métodos bacteriologicos y serologicos (19).

TRATAMIENTO

Se utilizan sulfaquinoxalina y nitrofuranos; se utilizan varias
sulfonamidas en el tratamiento con TA; sulfatiazol de 3 a 5 dias 100 gr en 150
Its agua de bebida, sulfamerazina 5 ml de solucion por 1t de agua de bebida,
sulfadiazina 11t por 1000 Its agua de bebida, sulfametazina 1 It por 1000lts agua
de bebida (19).

PREVENCION Y CONTROL

1.- Los pollos y pavipollos se deben obtener de fuentes libres de pulorosis y TA.

2.- Las aves se deben colocar en ambiente que se pueda limpiar y sanitizar

para eliminar cualquier residuo de salmoneras de parvadas anteriores.
3.- Los pollos y pavipollos deben recibir alimento granulado, para minimizar la

introduccion de S. gallinarum y de otras salmoneras por medio de ingredientes

alimenticios contaminados.
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4 - Las aves silvestres, frecuentemente, se consideran como portadores de

salmoneras, pero pocas veces se observa S. gallinarum.

5.- Las ratas, ratones, conejos y otras plagas pueden ser portadores de

salmonela pero pocas veces se encuentran infectados con S. gallinarum.

6.- El control de insectos es importante, en particular contra las moscas, acaros

de aves y otros parasitos (19).

2.3.- COLIBACILOSIS

INTRODUCCION
Colibacilosis es una enfermedad infecto-contagiosa producida por
una bacteria (61). Las infecciones por Escherichia coli abarcan colibacilosis,
coliseptisemia, coligranuloma, peritonitis, salpingitis, sinovitis, onfalitis, infeccion

de los sacos aéreos (19).

ETIOLOGIA
La Escherichia coli es bacilo gram negativo que tiene forma de

bastoncillos alargados, con una longitud de 2 a 3 p y una anchura de .6 (61).

PATOGENIA
Cuando la E. Coli infectan en arbol respiratorio, por causa de otras
afecciones bacterianas o viricas se produce una generalizacion rapida,
presentandose en forma septicémica. La evolucion de esta forma es rapida,
produciendo fiebre y mortalidad; la colibacilosis presenta numerosas facetas
segun la edad y resistencia de las aves afectadas.

Las formas complicadas suelen causar la muerte en dos o tres dias y las
subagudas pueden afectar a los pollos durante mas de siete dias, causando un
fuerte retrazo en el desarrollo y produciendo a veces panoftalmitis, salpingitis,
peritonitis, etc. (61).
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SIGNOS
- Aparece una sintomatologia respiratoria
- Aparicion de mucosidad nasal y lagrimeo
- Pérdida del apetito
- Fiebre |
- Cianosis de las crestas
-Plumaje erizado
- Deshidratacion
- Diarrea (61).

LESIONES

Pericarditis: gran parte de los serotipos de E. coli originan pericarditis una
vez que se han vuelto sépticémicos, La pericarditis se vincula por lo general
con miocarditis y resulta en cambios notables en el electrocardiograma. El saco
pericardico se vuelve turbio y el epicardio se edematiza.

Salpingitis: cuando el saco aéreo abdominal mayor izquierdo se infecta con E.
coli, muchas hembras desarrollan salpingitis cronica caracterizada por una gran
masa caseosa en un oviducto dilatado y con paredes delgadas.

Peritonitis: infeccion por coliformes en cavidad peritoneal, se presenta en
gallinas ponedoras y se caracteriza por una mortalidad aguda, fibrina y yemas
libres; sucede cuando las bacterias ascienden a traves del oviducto y crecen
con rapidez en el material de la yema depositado en la cavidad peritoneal.

Sinovitis, panoftalmitis, sindrome de la cabeza inflamada, enteritis (19).

DIAGNOSTICO

Se lleva a cabo con aislamiento de la bacteria y por anticuerpos

fluorescentes (11, 19).
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TRATAMIENTO
La E. coli puede ser sensible a muchos farmacos como ampicilina
agua de bebida 200 gr/ 500 Its de agua, cloranfenicol solucion de 6%, 8% a 1t/
1500-2000 Its de agua, neomicina 1 a 2 ml por 5 kg p.v. Oral, nitrofuranos,
gentamicina 1ml por 25kg p.v. Oral, ormetriprim-sulfadimetoxina Agua 250-500
p.p.m. durante 5-7 dias/ alimento 100-200P.p.m. durante 3-5dias, oxitetraciclina

5 a 10mg/ kg p.v. Oral, espectomicina, estreptomicina 1ml por 14kg p.v. .M. y
sulfas (11,61,19).

CONTROL
Se debe realizar lo siguiente:
o Desinfectar las incubadoras, nacedoras, fomites y casetas.
¢ Mejorar las condiciones de manejo.
« Evitar el contacto de agua o de alimento contaminado.
e Limpiar los huevos a incubar.

e No criar aves jovenes con adultas (11,19).

2.4.- COLERA AVIAR

INTRODUCCION
El colera aviar (pasteurelosis aviar, septicemia hemorragica aviar) es
una enfermedad contagiosa que afecta a las aves domésticas y salvajes. Se
presenta como una enfermedad septicemia relacionada con alta morbilidad y

mortalidad, pero muchas veces el padecimiento es cronico o benigno (11,19).

ETIOLOGIA

El agente causal es la Pasteurella multocida, bacteria Gram negativa de

forma oval, no esporula (11, 61, 19). Produce endotoxinas.
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PATOGENIA .
La Pasteurella penetra por via respiratoria u oral y coloniza el tracto

respiratorio superior para causar una septicemia y una endotoxemia que

ocasionan la muerte en menos de 24 horas (11).

SIGNOS
HIPERAGUDA
- Muerte subita,
- Convulsiones de alas y patas
- Depresion

- Cianosis de cresta y barbilla (11).

AGUDA

- Fiebre

-Sed

- Marcha incierta

- Alas caidas

- Plumaje revuelto

- La respiracion se dificulta y se acelera
- Cianosis en cresta y barbilla

- Aparece flujo nasal viscoso

- Disminuye la postura hasta el 50 %
- Diarrea hemorragica

-Conjuntivitis (11, 61, 19).

CRONICA
- Barbillas y cojinetes plantar inflamados con pus caseosa
- Anemia
-Diarrea
- Bursitis de la quilla
- Secrecién nasal
- Conjuntivitis
- Articulaciones hinchadas y dolorosas
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- Problemas nerviosos en algunos animal
-Torticolis
- Disnea (11, 19, 61).

LESIONES
Hepatomegalia de color café o amarillo con multiples petequias;
esplecnomegalia, necrosis hepatica, pericarditis serofibrinosa; hemorragia
intestinal, neumonia focal, artritis caseosa de las articulaciones tibio-tarsiana,

gran aumento uni o bilateral de la barbilla, musculos descoloridos y atréficos.

(11).

DIAGNOSTICO

Se lleva a cabo por aislamiento de la bacteria, frotis sanguineo,
identificacion de la bacteria (11,19).

TRATAMIENTO
Sulfameracina 5 ml por 1 Its de bebida, sulfametacina 1It por cada
1000lts agua de bebida, tetraciclinas 5 a 10 mg/ kg p.v. Oral, ampicilina

200gr/500lts de agua , amoxicilina, tilosina 2 gr por 1 Its de agua por 6 dias
Oral (11, 61,19).

CONTROL
Se recomienda cuidar los siguientes aspectos:
o Evitar todas las situaciones que predispongan a la enfermedad.
¢ Mejorar las condiciones de manejo.
e Tener excelente ventilaciéon e higiene.
e Retirar aves enfermas.

e Vacunar (11).
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2.5.- ASPERGILOSIS

INTRODUCCION

La Aspergilosis es una enfermedad micotica cominmente del sistema
respiratorio (incluyendo sacos aéreos) de pavos, pollos (84) y muchas otras
clases de aves domésticas, salvajes y de jaula. Los pollos y pavos jovenes de
menos de 3 semanas de edad son afectados mas frecuentemente que las aves
adultas.

Esta enfermedad respiratoria de las aves, caracterizada por disnea,
ausencia de ruido respiratorios y ocasionalmente signos nerviosos (91) y
ceguera. También es conocida como neumonia silenciosa, por la ausencia de
r.uidos respiratorios, neumonia de las criadoras por afectar pollitos recien

nacidos y Neumonia micética 0 neumomicosis, por su etiologia fungal (11).

ETIOLOGIA.

Aspergillus fumigatus (61,19).

TRANSMISION

Vias areas al inhalar las esporas presentes en el ambiente de las
nacedoras en cama y alimento contaminado. Puede contaminar el cascarén y

penetrar el huevo, presentandose asi la enfermedad en algunos pollitos desde

el momento del nacimiento (11).

SIGNOS

- Disnea

- Boqueo

- Cianosis

- Respiracion acelerada
- Diarrea

- Anorexia

- Somnolencia (11).
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- Cuando se produce la invasion del cerebro (lo cual se ha visto sobre todo en
pavos jovenes) ocurre signos nerviosos como :

- Torticolis

- Opistotonos

- Incoordinacion

- Ataxia

LESIONES

Se observan nodulos amarillentos en pulmén, sacos aéreos, (87,28)
serosas respiratorias (122, 84), en general y en bifurcacién de la traquea. En
infecciones sistémicas estos nodulos se pueden observar en médula osea,
Higado y otros organos; Dana el sistema nervioso central (91).

En casos cronicos sobre todo en aves adultas, es posible encontrar un
crecimiento "aterciopelado" de color gris verdoso o gris azuloso en los
pulmones y en los sacos aereos (11).

Aerosaculitis, pleuritis y neumonia (28). Edema, necrosis de tejidos
pulmonares, pleuritis (57, 87, 84).

DIAGNOSTICO

El que se puede confirmar al microscopio viendo al hongo en
preparaciones frescas tomadas de las lesiones (11).
- Mediante técnica estéril el hongo se puede cultivar abriendo un nédulo o
placa y poniendo el hongo en un medio adecuado, Aspergillus comunmente
crecera en agar sangre en 24 a 48 horas (11).

- Histopatologico (91, 122, 84). - ELISA (111)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Bronquitis Infecciosa se diferencia por:
- Morbilidad de casi 100 % (11)
- Estornudo
- Pillido
-Estornudo

- Ausencia de nodulos en pulmones y demas organos
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- Newcastle: se observa disnea y signos nerviosos, pero no es comun en
pollitos recién nacidos y los nodulos estan ausentes.
- Tuberculosis: Son enfermedades de aves adultas, sus lesiones son

frecuentes en intestino y no en pulmoén.

TRATAMIENTO

No se utiliza un tratamiento por costoso y poco efectivo, con
excepcion de casos de animales extremadamente valiosos como son los de
ornato (11).

CONTROL

- La recoleccion y fumigacion de huevo limpio antes de guardario

(huevo fértil) no colectar huevo con cascarén rajado o con mala calidad de
cascaron (11).

- Un antifungal se puede aplicar en el alimento de parvadas comerciales (17).

- La limpieza y desinfeccion de incubadoras y, sobre todo, de las nacedoras.

Las plantas de incubacion deberan localizarse lejos de granjas avicolas,

fabricas de alimento, rastro y otros sitios en donde se libere polvo de materia

organica (11).

2.6.- ENFERMEDAD DE BOLSA DE FABRICIO.

INTRODUCCION.

La IBF es una enfermedad aguda, contagiosa de aves jovenes
producida por un virus (7, 29, 66) y se caracteriza por diarrea, picoteo de la
cloaca, temblores, incoordinaciéon (53) ,inflamacién seguida de atrofia de la
bolsa de fabricio y por inmunodepresion de grado variable (7, 53). También
llamadas bursitis infecciosa, enf. de gumboro (7), -infectious bursal disease
(69).
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ETIOLOGIA

Es un Birnavirus con doble cadena RNA y se propaga en embrion
de pollo y cultivos celulares (69, 121, 68). La cadena muy virulenta tiene
resultados altos de mortalidad en muchos paises (121).

OCURRENCIA

Primariamente en pollos, la mortalidad es mas severos en aves
entre las 3 y 6 sem. de edad (69). También en reproductoras ligeras y pesadas

gallinas productoras de huevo (7,8).
TRANSMISION

- El virus se disemina rapidamente de los pbilos infectados o de equipo
contaminado a aves susceptibles, IBF es sumamente contagiosa.

- La transmisién através del huevo parece no ocurrir.

- Persiste por meses en casetas infectadas y por semanas en el agua,

alimento. Se puede transmitir de parvada a parvada. (7)
SIGNOS.

- Aparicién subita particularmente=en el primer brote
- Temblores

-Aturdimiento

- Depresion

- Anorexia

- Plumas erizadas y una apariencia de decaimiento
- Diarrea

- Deshidratacion

- Esfuerzos para defecar
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- Picoteo de cloaca.
- Morbilidad es muy alta

- La mortalidad comunmente es baja aunque en ocasiones puede llegar a un
30 % (69).

LESIONES

La bursa esta aumentada de tamario al doble de lo normal, enrojecida y
edematosa severamente, presenta hemorragias, la bursa se atrofia
rapidamente después del octavo dia (66).

- Hemorragias en musculos de las piernas, pecho (53).
-Rifiones inflamados

- Esplegnomegalia

- Deshidratacion

- Apoptosis de las células linfoides (53, 121)

- Hay Necrosis y Atrofia (53, 121 , 66)

- Causa una inmunosupresion en pollos jovenes

- Destruyendo a las células B. (8, 23, 29, 66)

- Cambios en la bolsa de Fabricio

-Durante los primeros 2-3 dias de la infeccion se observa :
- Aumento de volumen

- Edema

- Aspecto gelatinoso.

- Hemorragias petequiales (69, 53, 66)
DIAGNOSTICO

- ELISA

- Pruebas Serologicas
- Aislamiento del virus
- Inmunofluorescencia

- Histopatologia. (7, 8, 23, 69, 121)
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PREVENCION

Disefar el calendario de vacunacion contra gumboro (1.B.F) es muy dificil
por las siguientes razones:

- Alto grado de exposicion a virus de campo (8).

- Los métodos de limpieza y desinfeccion de las instalaciones (8).

- La interferencia de los anticuerpos maternales a la vacunacion (8).

- La dificultad para decidir la mejor edad de vacunacion en aves provenientes
de diferentes parvadas (diferentes niveles de inmunidad maternal) (8).

- La falta de recursos de diagnéstico de laboratorio y la enorme variedad de
vacunas disponibles con diferentes ventajas y desventajas.

Hasta la fecha no existe un programa universal e infalible para prevenir
esta enfermedad (8).

- lLa implementacion de medidas de bioseguridad para evitar o reducir el
grado de exposicion a cepas de campo muy virulento (8).

- La planificacion e implementaciéon de un programa adecuado de vacunacion
para reproductoras y su progenie (7, 8).

- La implementacion de medidas de bioseguridad para evitar o reducir el
grado de exposicion a cepas de campo muy virulento (7).

- Vacunar a las parvadas reproductoras para que confieran la inmunidad ala
progenie, es el método mas efectivo para prevenir la enfermedad en las aves
jovenes (69).

- Las vacunas de virus muerto e mulsionadas en aceite son muy efectivas
para producir altos niveles de anticuerpos en las reproductoras, pero la
primera vacunacion debera ser con virus vivo, de esta forma se obtendra una
respuesta (40) mejor a las vacunaciones subsiguientes con virus muertos o
emulsionadas en aceite.

- Las vacunas vivas de cultivo de células o de embrion de pollo pueden
administrarse en el agua de bebida o por gota ocular (69). La inmuno
supresion causada por este virus impide que las parvadas respondan
adecuadamente a la vacunaciéon contra diferentes enfermedades (fallas
vacunales ) y los hace mas susceptibles a sufrir reacciones posvacunales e

infeccion simultanea o secundaria con otros agentes patégenos (8).
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SISTEMA INMUNE.

El Sist. Inmune del ave responde al ataque de la infeccion con una
complicada serie de reacciones, el funcionamiento apropiado del sistéma
inmune depende del desarrollo y mantenimiento de los componentes del
sistéma. El sistema inmune o linfoide esta dividido en dos partes, el sistéma
primario y el Secundario. La Bolsa de Fabricio y el timo forman en sistema
iInmune primario, el sistema secundario se compone del bazo, glandulas de
harder, tonsilas cecales y el tejido linfoide asociado al intestino. La bolsa vy el
timo se ocupan de convertir las células inmaduras a células compatibles con la
inmunidad (69).

En aves jovenes la bolsa esta formada de linfocitos tipo B (cel. B) y las
cuales producen los anticuerpos (53, 121, 29). Mientras el ave crece, la bolsa
‘también crece hasta las 10 semanas de edad mas o menos (69).

La enfermedad de la bolsa de Fabricio causa una inmunodeficiencia (121).

VACUNAS
En los ultimos anos y en areas de alta administracion de cepa suaves al
dia, de edad por via subcutanea (con el fin de proteger a los pollitos con baja
inmunidad maternal), seguida por la administracion de vacunas intermedias
entre 7 a 10 dias y nuevamente entre los 14 y 21 dias de edad ha ayudado a
prevenir la enfermedad en parvadas de pollos y reproductoras pesadas (8).
En caso de gallinas reproductoras; la vacunacién con cepa intermedia se

lleva a cabo entre los 14 y 18 dias y nuevamente entre los 24 y 28 dias de

edad (8). Repitiendo a las 20 y 40 semanas de edad.
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2.7.- BRONQUITIS INFECCIOSA
INTRODUCCION

La enfermedad de Bronquitis infecciosa (IBV) es aguda, altamente
contagiosa, la enfermedad respiratoria que ocurre en pollitos de todas las
edades (36, 47, 59, 18, 39). Afecta el tracto respiratorio, renal (rifion) y el
sistéma reproductivo causando algunas perdidas econémicas en la industria
de pollos y huevo (89,39,93). Distribuida en todo el Mundo (59,18). La IBV es
altamente transmitible y es un tremendo peligro para las parvadas sin
vacunacion.

PERIODO DE INCUBACION

La presenta aparentemente antes de los signos. Se puede observar
de 18 hacia 36 horas después que se inocula (36, 39, 93).

ETIOLOGIA

Familia de los Coronaviridae (36, 46, 119, 10). Hay varios serotipos
hay de variacion de antigenos de IBV (36, 21, 89, 18). Los serotipos mas
comunes son Massachusetts, Connecticut y Arkansas 99 (21, 89, 75, 93).

TRANSMISION
El virus se distribuye rapidamente de un pollito hacia todo una
parvada (10,59). La ruta del virus es por inhalacion usualmente debido ha
estornudos 6 por ataques de tos (59, 18, 39, 93). La B.l. no es transmitida
verticalmente. Vehiculos contaminados, gente y equipo (133).

La enfermedad se transmite facilmente por medio del aire (10, 59).
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SIGNOS

- Asfixia
- Boqueo
-Tos

- Descargas nasales (133)

Ojos vidrioso hinchado los senos (10, 59, 18, 39, 93)
Depresion (59, 93)
Letargia

Baja la Produccion de postura (46, 39, 93, 133)

Baja la calidad del cascaron (delgada). (46, 59, 39, 93, 133)
Estertores (debido a la mucosidad de la traquea) (10, 39)
Conjuntivitis

- Diarrea (59)

- Incubacion de un periodo muy corto (133)

- Mortalidad alta en pollos jovenes (133)

LESIONES

Inflamacion y acumulacion de moco en traquea, del pasaje nasal y
senos (nasales) (59, 39). Los sacos aereos podrian estar nubosos turbias vy
delgados. Inflamacion de rifion, (47, 59, 18, 93) distension de ureteres (18).

- Daﬁa ha ovarios y al tracto reproductor (36, 133, 18, 39, 93).
- En pollitas menos de 2 semanas de edad puede dirigirse el dafo en el
desarrollo del tracto reproductor (93) y esto resulta una falla en la maduracion

de oviductos y por lo tanto pueden ser "falsas" ponedoras (59).-
DIAGNOSTICO

- ELISA (47, 89, 18, 108, 93)
- Prueba de Serologia (46, 89, 59, 93)
- Inhibicién de la hemaglutinacién (IH) (36, 89, 108, 93)

- Aislamiento del virus (39, 93)
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- Las lesiones en el embrion ayudan en el diagnostico de la bronquitis
infecciosa. (93)

CONTROL

Comprender las estrategias de bioseguridad, como tener buena
higiene y desinfeccion, un programa de vacunacion usando vacunas de virus

inactivo y vivo (59). Un antiséptico como Virkons su dilucion es de 1:100 cm3.

ETAPA ACCION Sugerencia del producto
usado

1 Remover el equipo, limpiar y secar.

2 Desinfectar con Sist. de Agua Virkons

3 Limpiar y sanitizar instalacion y equipos Limpiador Biosolve y DSC -
1000

4 Desinfectar instalacion y equipo Desinfectante Longlife
2505,Hyperox,Farm Fluid.

. (99)

*Limitar el movimiento de gente * Evitar visitantes * Controlar el sitio
del trafico lo mas minimo  “*Lavar vehiculos, especialmente la llantas * Usar

vados para botas y un cepillo *Lavar ropa de trabajo y Regaderas (59)

VACUNAS.

Se usan dos tipos de vacunas inactivadas y vivo virus (46, 91).
Hay muchos serotipos en el mundo. Unos de los mas comunes usados para la
vacunacion son Massachusetts y Connecticut (74, 89, 10, 39, 93)
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VACUNAS COMERCIALES:

- Bronquitis - H120 (MassH120) - Bronquitis-H52 - . Bronquitis -28/26
(Mass 28/26) - Bronquitis-N1 (N1) - Bronquitis- N3 (N3)

2.8.- CLAMIDIOSIS

INTRODUCCION

La clamidiosis Aviar es una enfermedad zoonotica reportable, aguda, o
créniba de ciertas aves domeésticas, muchas aves de jaula, salvajes y
migratorias (69, 115, 81, 12) En la manifestacion clinica la enfermedad se
caracteriza por signos y lesiones sistematicas, pulmonares y entéricas. La
infeccion latente o inaparente se ha reconocido desde hace mucho tiempo

como el estado mas importante en la relacion entre la clamidia y las aves (69).

PERIODO DE INCUBACION
Varia de acuerdo a la cepa de chlamydia, a la especie afectada y a la
edad. En cepas muy virulenfas en pavos varia de 6 a 8 dias.
En infecciones naturales en psitacidas varia de 41 a 106 dias. El periodo

de incubacion en el hombre suele estar entre 5 y 16 dias (82).

OCURRENCIA

La clamidiosis ocurre en aves de muchas clases y edades . Los
brotes mas agudos son de aves jovenes. Las gallinas muy raramente se
infectan (69).

ETIOLOGIA

El agente causal es la Clamidia psittacis, intimamente(4)
relacionada con la Rickettsias.(69,90,27,12,82)
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TRANSMISION

Los padres transmiten la clamydia a sus polluelos en el nido y los
que sobreviven se transforman en portadores, pudiendo transmitir el agente por
medio de sus excresiones a aves susceptibles (27, 82).

La transmision mas importante es por inhalacion de polvo fecal infectado o
por ingestion del mismo (69, 115, 27). Transporté, amontonamiento, el alimento
y otros factores de stress (115, 27, 82).

La infeccion puede ser transmitida desde aves infectadas a humanos, (115,
81 ,27) causando una enfermedad con neumonia (115). “Enfermedad
Zoondtica” (115, 81, 27).

SIGNOS.

- Los principales aparatos afectados son el respiratorio y digestivo. (115,27)
- La forma leve de clamidiosis puede pasar desapercibida.

- Depresion (90, 82)

- Debilidad (81, 27)

- Inapetencia (115, 81, 27)

- Pérdida de peso (115, 27)

- Conjuntivitis (81, 27, 82) uni o bilateral

- Anorexia

- Diarrea (90, 115, 81, 27, 82)

- Baja la produccion de huevo

- Fiebre (81, 27)

- Puede presentar como una infeccion respiratoria alta con descarga nasal y
ocular (115, 27, 82)

- Plumaje arrugado (115)

- Humanos infectados con frecuencia tienen fiebre alta con sudor nocturno
llevando a neumonia (115, 81)

- Inflamacién al rededor de los ojos (82)
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LESIONES.

- La forma cronica de la enfermedad o en proceso menos severos se
aprecia en ocasiones un aumento de tamafo del higado y bazo, los cuales
pueden presentar areas multifocales blanquecina (82).

- Necrosis, inflamacion de los parpados, hepatomegalia (69, 82),
aerosaculitis (82) y enteritis(27), exudado fibrinoso en sacos aéreos, peritoneo
(27,82), corazdn (27, 82) y bazo (69). Higado hipertrofiado, de color ocraceo,
con presencia de numerosos y pequenos focos necroticos (27). En el intestino
se puede presentar enteritis acompanada en ocasiones de procesos
hemorragicos (27). Neumonia con congestion difusa y pleuritis con exudados
fibrinosos (82).

DIAGNOSTICO

-Histopatologia (27).
- Aislamiento (69) (higado, intestino, Sacos aereos) (27)
-Pruebas Serologicas

- Estudios Bacteriologico.

TRATAMIENTO

Base de Tetraciclinas 5 a 10 mg/kg p.v. oral (67), terramicina,
cloranfenicol 6,8,10% 1lts / 1500-2000 Its de agua, eritromicina 1gr por cada 2
Its agua de bebida durante 5 dias, aureomicinas (27) - Clortetraciclina
(alimento) . 5Smg/ gr durante 15 a 45 dias (80).

- Doxiciclina 8 a 12 mg / libra, 12 veces al dia durante 5 dias (82).

PREVENCION

- Impedir la entrada de aves silvestres a las casetas (69, 27, 82).
- Desinfectar las casetas antes de introducir nuevos lotes de aves (69, 27,
82).
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- Comprobar que las aves de reemplazo estén libres de la enfermedad.

- Tratar a las aves infectadas (69, 27, 82).
2.9.- COCCIDIOSIS
INTRODUCCION

Es una enfermedad de las gallinas y de muchas ofras aves

producidas por un protozoario caracterizada por diarrea y enteritis.
ESPECIES SUSCEPTIBLES

La coccidiosis es una enfermedad de los pollos y menos comun del
pavo. Ocasionalmente afecta al ganso, patos, guineas, pichones, faisanes,

codorniz.

ETIOLOGIA

1. La coccidia tiene un ciclo de vida directo pero complejo. Los detalles

deben consultarse en un texto de parasitologia.

Cuando un oocisto esporulado (infectante) es ingerido, los esporozoitos
son liberados y se realizan ciclos asexuales que originan miles de nuevos
oocistos que salen con las heces, estos oocistos pronto esporulan e infectan a
otras aves.

2. Un solo oocisto coccidial esporulado puede dar origen a tantos como
100,000 (104) de progenie. Si un gran niamero de oocistos esporulhados es
ingerido por un huesped susceptible el potencial de dafio intestinal es grande.
La coccidia produce lesiones en el intestino por destruccion de células
epiteliales donde ellos se desarrollan y multiplican traumatizando también la

mucosa.
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TRANSMISION

- Los oocitos coccidiales estan presentes en la cama de todas las casetas
no nuevas de los pollos, llevados ahi en las heces de aves afectadas,
también los oocitos son facilmente trasportados a las granjas, por el viento,
botas, zapatos, ropa, vehiculos, ruedas. Por otros animales, insectos . La
gente es un vector importante de coccidia.

- Las aves susceptibles ingieren oocistos esporulados (maduros) en el
alimento y agua y se infectan; el intervalo que dura en aparecer los signos
es de 4 a 6 dias (5).

SIGNOS
Las menos patégenas producen poco o ningun signo.

- Las especies mas patdogenas a menudo causan diarrea que puede ser
mucoide o sanguinolenta.

- La deshidratacion generalmente acompana a la diarrea y ambas son
seguidas mas tarde por plumas erizadas

- anemia

- depresion

- debilidad

- retraccion de la cabeza y cuello

- Caida de la produccion

- Despigmentacion de la piel
LESIONES
A) TERCIO ANTERIOR -

Eimeria Acervulina : Enteritis en tercio anterior del tracto intestinal. En

casos severos las lesiones se pueden extender mas abajo del intestino.
La enteritis puede ir de moderada a severa con puntilleo de la mucosa. En

éstas se pueden observar estrias blanco grisaceas que puede hacerse

irreconocibles si se unen.
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Eimeria Acervulina : Es de moderada a severa patogenicidad.

B) TERCIO MEDIO -

Eimeria necatrix :

Severa enteritis en el tercio medio del intestino, en casos severos se
extiende a todo el intestino. La enteritis a menudo se caracteriza por
congestion, hemorragias, necrosis y heces sanguinolentas. El tercio medio del
intestino a veces esta inflamado distendido y con puntilleo. Focos de blanco al
amarillo y hemorragias petequiales se pueden ver a través de la serosa en el
intestino sin abrir. Los oocistos se desarrollan sélo en los ciegos y no son muy
numerosos mas aun, la mortandad precede la aparicion de los oocistos en las
heces. Eimeria necatrix es severamente patégeno y a menudo causa gran
mortalidad.

Eimeria Maxima :

- De mediana a severa enteritis en el tercio medio del intestino algunas
veces con puntilleo de la pared intestinal y marcada dilatacion (Parecida a
Eimeria necatrix). El contenido intestinal pudiera tener sangre, son oocistos
muy largos a menudo de color dorado. Va de moderado a severo en
patogenicidad.

C) TERCIO POSTERIOR :

Eimeria Brunetti : Enteritis en el tercio tltimo del intestino ( también recto y
parte proximal del ciego).

Una masa de restos fibriosos o fibrino necréticos puede cubrir la mucosa

afectada o producir puntos caseosos en el ciego o recto. E. Brunetti, es

moderadamente patogena.
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Eimeria Tenella :

Marcada tiflitis ocasionalmente envolviendo las areas adyacentes del
intestino. La sangre a menudo aparece en los ciegos y heces en casos
iniciales. Mas tarde un material caseoso se puede encontrar. Eimeria Tenella
es severamente patégena produciendo alta mortalidad en aves jovenes.

- Hemorragias (63) - Sangre Coagulada en el lumen (64).

DIAGNOSTICO

- Se puede hacer basandose en los signos y las lesiones intestinales
correlacionandolas con la localizacién de gran numero de oocitos o de los
estados asexuales de la coccidia (esporozoitos, merozoitos, esquizontes).

- Localizacion de las lesiones puede sugerir la especie de la coccidia
causante (63).

- Enfermedades aviares, especialemente las que producen enteritis y diarrea
deben diferenciarse de la coccidiosis.

- Estudio Histologico (63).

- Inmunofluorescencia (E.acervulina, E. Tenella, E. Maxima) (58).

- Observacion de huevecillos.

TRATAMIENTO

Amprolio, Agribon, Sulfaquinoxalina, Sulfametazinailts por 1000lts agua de

bebida y muchos otros.

Las sulfas no se deben administrar a ponedoras. Las Vitaminas Ay K2 gr/ 5
litros de agua y alimento reduce la mortalidad y ayuda a la recuperacion (30).
- El coccidiostato detiene el desarrollo de las coccidias, sin destruirlas al dejar
de proporcionarlo en el alimento las coccidias siguen su desarrollo.
- Suplementacion en la dieta con altos niveles de Vit. E reduce la patologia de
E. Maxima. (1)
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- Mediciones para aves de 4 y 7 sem. de edad que contienen en su dieta ya
sea 125 mg/kg de lasalocid, 60 mg/kg de salinomycin, © 99 mg/Kg de
Monensina (31).

CONTROL
A) VACUNAS ATENUADA:

Una linea precoz de eimeria tiene un potencial bajo de reproduccion, esto
evita el crecimiento, desarrollo éptirho, y estimulando a la respuesta inmune
con un dano minimo en el tejido. La vacuna paracox, comprende todas las 7
eimeria (107).

B) ANTICOCCIDIANO

- La actividad de un anticoccidiano narasina contra 3 especies de coccidia
(E. acervulina, E. Maxima, y E. Tenella), fue primero reportada por Weppelman
et al (52).

- En una serie de tres confirmaron la eficacia de narasina contra esas 3
especies asi como otras 3 especies patogenas de coccidia adicionales como E.
Mivati (E. mitis), E. necatrix, y E. brunetti (52).

- La medicacién con narasina significativamente reduce la severidad de las
lesiones en aves infectadas con E.tenella en combinacion con E.acervulina o E.
Maxima 6 ambas (52).

CONTROL

- Los pollos expuestos a un nimero modesto de oocitos en su medio
ambiente, desarrollan inmunidad a las especies de coccidia presentes. La
exposicion se puede limitar si la cama se mantiene seca (Desfavorable para la

rapida esporulacién de los oocistos).
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- - La cama mojada (incluyedno las areas alrededor de los bebederos) se
deben evitar; pocos avicultores tienen éxito en el control.

- Controlan la coccidiosis mediante el uso de anticoccidianos en el alimento
(26). Desde que la coccidia eventualmente se vuelve resistente a las
coccidiostatos, éstos son usados en secuencias o combinados para mantener
su efectividad.

- Manejo de bebederos y comederos adecuados. Coccidiostatos son :
lonoforos poliéster acido Monocarboxilicos como la Monensina, Salinomicina

(26), Lasalocid, Narasina (25), Maduramicina, Nicarbazina, Diclazuril (25).
3.- CORIZA INFECCIOSA

INTRODUCCION

La coriza infecciosa es una enfermedad respiratoria de las gallinas
domésticas. La enfermedad esta difundida mundialmente y causa importantes
perdidas economicas a la industria avicola sobre todo al disminuir la
produccion de huevos. Recientemente se ha descrito también esta
enfermedad en pollos, asociando se el H. paragallinarum con otros agentes
‘bacterianos y viricos. El ser humano no es susceptible y por lo tanto la coriza

no tiene implicancia para la salud publica.

OCURRENCIA

Los pollos son los afectados principalmente; a cualquier edad son susceptible
por la mayoria de los brotes naturales ocurre en aves a mitad de su crecimiento

O mayores.

ETIOLOGIA
Haemophilus paragallinarum, es una bacteria gram negativa, esta
demostrado que puede ser altamente virulento.(97.44,32) Hay un total de 42

islotes de H.Paragallinarum en Mexico; Son tres serovariedades A-1, A-2, B-1,

y C-2.(94, 83, 32).
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TRANSMISION

La enfermedad se puede transmitir de un animal a otro y de una parvada a
otra por contacto directo, por medio de las particulas de polvo que mueve el
aire entre galerones o por medio de las personas que cuidan de los animales.

También, por medio de agua y alimento (45,9, 32).

CORIZA INFECCIOSA COMPLICADA.

Cuando H. paragallinarum se asocia con otros agentes se agrava el curso de
la enfermedad, que entonces se denomina "coriza infecciosa complicada".
Entre los agentes bacterianos mas comunes deben mencionarse Escherichia
Coli, P. gallinarum(67) y Mycoplasma gallisepticum y menos frecuentes P.
haemolytica, P.multocida (97, 67).

Mas recientemente se describe a una nueva especie denominada
Ornithobacterium rhinotracheale (67), como agente asociado a coriza
infecciosa y con capacidad patdgena para producirse infecciones respiratorias

en gallinas ponedoras y pollos de engorda (44, 41).

SIGNOS.
- Descarga nasal
- Hinchazon facial, lagrimeo (45, 32)
- Anorexia y diarrea
- Reduce la produccién de huevo
- Disminuye el consumo de alimentos y agua con el consiguiente retardo
de crecimiento
- Edema subcutaneo de la cabeza y barbillas (45, 32)

- Conjuntivitis catarral (9, 44)

LESIONES.

Neumonia, aerosaculitis (32), septicemia y artritis. Inflamacion de los senos

infaorbitarios, ojos llorosos, rinitis, traqueitis, bronquitis (44, 32).
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DIAGNOSTICO

- Diagnéstico Bacteriologico (44, 83, 67)

- Diagnostico Molecular. (Recientemente se han descrito sondas de ADN vy
pruebas de reaccidon en cadena por la polimerasa (PCR) especificas para
detectar el ADN de H.paragallinarum directamente (44, 41, 67)

- Diagnostico Serologico (67).

TRATAMIENTO

Para tratar la coriza infecciosa en los animales afectados. Entre los agentes
terapeuticos mas utilizados cabe citar la oxitetraciclina 5 a 10 mg / kg p.v. Oral,
eritromicina 1 gr por cada 2 Its agua de bebida durante 5 dias, quinolonas y
estreptomicina solas 1ml por 14 kg pv. LM o en combinacién con
sulfonamidas y trimetroprim (45,32). El H. Paragallinarum rapidamente genera

resistencia a los antibidticos y quimioterapicos empleados.

Once de los aislamientos fueron resistentes a retromicina y

estreptomicina, 10 para neomicina, 8 para oxitetraciclinas, 5 para doxiciclina
(81).

PREVENCION.

En una granja que ha sufrido una infeccion el Gnico modo de eliminar el
.agente completamente es despoblar los lotes afectados puesto que las aves
portadoras son una fuente constante de infeccion para las nuevas aves jovenes
susceptible que ingresan al establecimiento (9, 45).
Ademas se deben desinfectar los galpones e implementos y mantener las
instalaciones libres de aves durante por lo menos 2 a 3 semanas antes del
ingreso de las pollas de reposicion.

La necesidad para una vacuna compuesto de una cepa local para el control
de coriza infeccioso en la region donde ocurre fallas de vacunacion (16).
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Cuando las aves son vacunadas con una cepa viva adquieren inmunidad
contra cualquiera de las otras serovariedad. Esta inmunidad se desarrolla a
partir de las 2 semana post-vacunacion y tiene larga duracion.

- Cuando se inyectan cepas muertas de H. Paragallinarum la proteccion
cruzada es muy baja o bien queda limitada ala serovariedad que se utilizé para
inmunizar a las aves.

- Las vacunas emulsionadas, liberan despacio al antigeno de la
formulacion inducida (33) y mantiene alta (HI) inhibicion de la hemaglutinina en

los titulos de anticuerpos de la Haemophilus paragallinarum (34).

3.1. - INFECCION DEL SACO VITELINO (ONFALITIS)
INTRODUCCION.

Es una enfermedad producida por bacterias que infectan el saco vitelino,
ya sea por contaminacion a través del cascarén o del ombligo, alteraciones de
color y consistencia del saco vitelino, y elevada mortalidad en las primeras dos
semanas de vida (65).

ETIOLOGIA

Es una enfermedad de etiologia multiple (135), cuyo agente mas comun es
la Escherichia Coli, pero también puede verse involucradas bacterias de los

generos , Staphylococcus, Salmonella , Kiebsiella y otros (65).

TRANSMISION
No hay transmision entre aves, las cuales se pueden infectar :

a) Por contaminacién del cascaron, ya sea a nivel-de granja o de

incubadora (135), por los factores siguientes:

- Postura en el piso

- Falta de higiene en la caseta

- Paja sucia en los nidos

. Recoleccion de huevo sucio y limpio a la vez, ya que se contaminara este
con las manos de los trabajadores.
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- Animales con procesos entericos que provoquen que haya plumas sucias
ala salida de la cloaca.

- Inadecuada fumigacion de huevo.

b) Por contaminacién del ombligo en la hacedora o en las cajas en las que

se transporta a los pollitos (65).
PERIODO DE INCUBACION

Depende del agente causal y la via de contaminacién; varia de 1 a 10
dias. (65)

SIGNOS
- Mortalidad desde el primer dia.
- Pollitos bajo la criadora.
- Alas caidas.
- Torticolis.
- Distencién abdominal.
- Costra e inflamacion del ombligo.
- Detencion del crecimiento.
- Deshidratacion (65, 134,135).

LESIONES
- Persistencia del saco vitelino.
- Saco vitelino amarillo- verdoso, verde intenso o rojo, caseoso 6 acuoso.
- Higado rojo.
- Esplenomegalia.
- Peritonitis por ruptura del saco vitelino.
- Pericarditis.
- Artritis purulenta.
- Costra en el ombligo (65, 135).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Pulorosis y tifoidea - Aspergilosis (65).
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DIAGNOSTICO

Generalmente no se requiere del laboratorio para el diagnostico. La
necropsia es suficiente, pero se recomienda sembrar el higado y el saco

vitelino para determinar el agente causal (65).

TRATAMIENTO

No se recomienda tratar a los animales, ya que esto soélo retarda la
mortalidad (65).

PREVENCION Y COTROL
- Mantener limpios los ponederos.
- Recolectar el huevo tres veces al dia (minino)
- Nunca recolectar juntos los huevos sucios y los limpios.
- Evitar la postura en el piso.
- No lavar ni limpiar el huevo.

- Incubar unicamente el huevo con cascaron limpio (65, 135).

3.2.- ENFERMEDAD RESPIRATORIA CRONICA COMPLICADA.

INTRODUCCION

La infeccion por Mycoplasma gallisepticum (Mg) se conoce como
enfermedad respiratoria crénica (ERC) en pollos y como sinusitis infecciosa en
pavos.

Se caracteriza por estertores respiratorios, tos, secreciones nasales y a
menudo sinusitis en pavos. La manifestaciones clinicas, por lo general, se

desarrollan con lentitud y la enfermedad tiene un curso prolongado.

47



PERIODO DE INCUBACION

Periodo de incubacion varia de 6 a 21 dias en la transmision experimental.
Los pavos inoculados experimentalmente, muchas veces desarrollan sinusitis

en 6 a 10 dias.
ETIOLOGIA

Mycoplasma Synoviae (79, 55) Mycoplasma Gallisepticum,
gramnegativo debil; (79, 55, 2). Es un germen dificil de aislar, que requiere de

medios enriguecidos y bastante tiempo para crecer en ellos.

TRANSMISION
El contacto directo de aves susceptibles con pollos portadores infectados
0 pavos provoca brotes de la enfermedad (62, 56), también se disemina por
gotas o polvo en el aire. Se supone que también se disemina por contacto con
equipo contaminado.
Con frecuencia se transmite la infeccidon en los huevos de pollos y pavos
(62, 56) se aisld6 Mycoplasma gallisepticum del oviducto de aves infectadas y
semen de gallos infectados.

SIGNOS

- Estertores traqueales

- Secreciones nasales (2)
-Tos (2)

- Perdida de peso (2)

- Produccion de huevo disminuye
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LESIONES

- Consisten de manera primaria de exudado catarral en pasajes nasales y
paranasales
- Traquea
- Bronquios
- Aerosaculitis fibrinosa con cantidad moderada o abundante de exudado
- Pericarditis
- Perihepatitis de diferentes grados con deposito fibrinoso

- Artritis infecciosa es un problema comin en las uniones del corvejon (72).

DIAGNOSTICO
- Aislamiento de la bacteria
- Serologia
- Historial y signos tipicos de la enfermedad (38)
- ELISA (38)

- Inhibicién de la hemoaglutinacion (38)

Pruebas Muestra No. MG (+) MG (%) MS (+) MS (%)
HI 102 20 20 5 5
ELISA 102 53 52 97 95

MG = Micoplasma Gallisepticum.
MS = Micoplasma Synoviae.
(38)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Para diferenciar  M.gallisepticum de ofras enfermedades respiratorias
comunes en pollos. Enfermedad de Newcastle o bronquitis infecciosa o sus

anticuerpos pueden estar presentes como entidades separadas o como parte

del problema ERC complicado.
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TRATAMIENTO

Hay ciertos antibioticos : - Estreptomicina
- Oxitetraciclina a 200 g/ ton de alimento - Clortetraciclina
- Eritromicina 1 gr por cada 2 Its de agua de bebida durante 5 dias
- Espiramicina 100 gr / 250 Its de agua de bebida durante 1-3 dias
- Tilosina 2gr por 1lts de agua por 6dias Oral (2) — Lincomicina 160gr/200lts
durante 5-7 dias

- Espectomicina
CONTROL

1. Las casetas infectadas se pueden despoblar antes de introducir una
parvada limpia. Hacer una limpieza y desinfeccion a fondo y dejar las vacias
unas semanas. |
2. La prevencion esta basada enormemente en obtener pollitos de un dia
provenientes de huevos de parvadas libres de Mycoplasma gallisepticum. La
progenie asi obtenida se cuarentena.
Las parvadas de reproductoras libres de Mycoplasma gallisepticum se
monitorean con pruebas serologicas para asegurarse que ellas y sus huevos
estan libres de Mycoplasma gallisepticum, las cuarentenadas deben tener gran

sanidad y manejo para mantenerse libre de infeccion.
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3.3. - INFLUENZA AVIAR

INTRODUCCION
Es una enfermedad viral cuya forma de presentacion va de leve a muy
severa, afecta a una gran variedad de especies aviares (6), en las que produce

afecciones respiratorias, digestivas y nerviosas.

ETIOLOGIA

La influenza aviar es un ortomyxovirus y como tal posee hemoaglutinina y
neuraminidasa en su envoltura (51, 6). De los tres tipos de virus de influenza
existentes: A, B y C solo se ha aislado influenza A en los animales, los By C

solo se ha aislado en el hombre (120).

TRANSMISION

- Se transmite por contacto entre |la parvada y probablemente por aerosoles de
una parvada.

- Por equipo, personal e inseminacion artificial. El vector mas importante es
otra ave infectada.

- Heces, alimento, agua, equipo y ropa contaminada (6, 120)

- Huevos rotos contaminados (120)

SIGNOS
- Depresion Severa
- Inapetencia
- Plumaje erizado
- Tristeza
- Inapetencia
- Baja de la Postura (6, 120)

- Cianosis y edema en piel (mas comun en la cabeza) (6, 120)

-Tos

- Estertores
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- Descarga nasal y ocular (77, 6)

- Estornudo

- Lagrimeo

- Diarrea
- Signos de paralisis y movimiento  convulsivos cerca de la muerte.
- Muerte subita sin presentacion de signos (6, 120)

LESIONES

Senos infraorbitarios

Traqueitis

Conjuntivitis

Sacos aéreos. (77, 120)

Hasta congestion (77), hemorragias, trasudacion y necrosis de la piel, la
cresta y las barbilla.
- Hemorragias y degeneracion de los ovarios (6,120)
- Posteriormente aparecen focos necroticos de color gris amarillento en :
Higado, Rifon, Traquea (77) Bazo, Pulmon
- Exudado amarillento en:

-Sacos aéreos - Oviducto - Peritoneo - Pericardio

DIAGNOSTICO

- Aislamiento de virus

-Pruebas de hemoaglutinacion
- Inhibicion de la hemoaglutinacion (IH) (6, 120)
- Prueba Serologica (6,120)
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PREVENCION

Evitar que la parvada entre en contacto con aves enfermas, asi como el
contacto con aves silvestres e incubar sélo huevo proveniente de parvadas
libres de |.A. (6).

Las medidas de cuarentena estricta reducen la posibilidad de introduccion de
influenza al pais al importar aves silvestres o domésticas provenientes de
paises infectados. No debe olvidar que el personal que visita las granjas
representa un gran peligro como portador de enfermedades.

- Métodos adecuados de limpieza y desinfeccion (6).

VACUNACION

La aplicacion de vacunas tiene un valor relativo dada la variacion
antigénica del VIA, por lo que deben ser preparadas con cepas que poseen la
misma hemoaglutinina que la cepa que esta causando el problema y deben ser

emulsionadas en aceite para mejorar la respuesta. Las vacunas estan

restringidas.
3.4.- ENFERMEDAD DE LARINGOTRAQUEITIS INFECCIOSA.

INTRODUCCION

Es una enfermedad aguda viral de los pollos (35), faisan y pavo real
caracterizada por marcada disnea, boqueo y expectoracion de exudado
sanguinolento.

Ocurre primariamente en pollos y faisanes. En pollos generalmente adultas o
cerca de la madurez, pero cualquier edad es susceptible. Laringotraqueitis

existe en la mayoria de los paises con gran numero de pollos (69).
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ETIOLOGIA

Es causada por un Herpesvirus (48).

TRANSMISION

En forma directa aves enfermas a aves sanas, por el estornudo,

equipo contaminado, ropa, fomites (48).

SIGNOS

- Cresta y barbilla ciandticas disnea marcada

-Tos

- Un moco sanguinolento es como consecuencia de la tos y de sacudida de

la cabeza.

- Baja Postura

- Conjuntivitis con ojos llorosos
- Lagrimeo

- Descarga nasal

- Cuello estirado (48)

LESIONES
- Inflamacién de senos infraorbitarios
- Adherencia de los Parpados
- Congestion
- Exudado mucoso
- Petequias en traquea
- Aereosaculitis

Microscépicamente:

- Corpusculo de Inclusion Intranucleares (22)



DIAGNOSTICO

- ELISA (22, 49)

- Aislamiento del virus (22, 49)

- Histopatologico (traquea, Parpado y tej. Pulmonar) (49)

- Inmunofluorescencia (49).

- Diagnostico se confirma por examen microscopico, y hallazgo de los
Corpusculos de Inclusion intranucleares en las cel. epiteliales de laringe,

traquea, pulmon (49).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Con Newcastle: en sus inicio podria ser confundida con la L.T por los
signos respiratorios.
- Enf. Respiratoria Cronica Complicada (ERCC)

- Viruela aviar.

TRATAMIENTO

No hay tratamiento especifico para la L.T. ayudan los expectorantes,
para facilitar la expulsidon de moco y antibiéticos de amplio espectro para el

control de gérmenes complicantes.

PREVENCION

La identificacion de los diferentes serotipos de virus de laringotraqueitis
infecciosa y el uso concurrente de vacunas de Laringotragueitis infecciosa es el
primer paso para un mejor desarrollo de herramientas epidemiolédgicas para el

control de LTl. Se puede emplear vacuna del campo, su aplicacion es ocular
(35).
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PREVENCION Y CONTROL

- El virus de la Laringotraqueitis infecciosa es muy resistente en la presencia
de material organico. La evaluacion de la eficacia de un desinfectante contra
algunos microorganismos en la ausencia o presencia de materia organica fue
altamente practicada, flexible, y reproducible (86).

- Mantener las aves libres de LT aisladas de aquellas que han sufrido un
brote.

- Evitar el uso de jaulas en las que se hayan transportado gallinas enfermas
para el transporte de gallinas susceptibles sin haberlas lavado y desinfectado
previamente.

- Hay vacunas atenuadas para administrarse por gota ocular.

- En zonas no endémicas no se vacuna porque las aves vacunadas y
recuperadas se convierten en portadoras sanas y puede haber la enfermedad.

3.5.- LEUCOSIS LINFOIDE
INTRODUCCION
También conocida como enfermedad del higado grande y linfomatosis
visceral, es una enfermedad viral tumoral. Se caracteriza por producir
neoplasias en |la bolsa de Fabricio, el higado, el bazo y los rifiones. Afecta a la
gallina doméstica a partir de las 16 semanas de edad y son mas susceptibles a
esta enfermedad las hembras que los machaos (65).

ETIOLOGIA
El virus de la leucosis linfoide pertenece al grupo leucosis/ sarcoma y se le ha

clasificado como Oncornavirus tipo C, y ultimamente se le -considera como
Retrovirus (141).
Existen cinco :
- AyB, comunes en America
- CyD, comunes en Europa.

- E, que se encuentra en todas las aves, y es raro que se presente (139,
141).
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TRANSMISION
La infeccion se transmite basicamente en forma vertical, a través del huevo
fértil (141). La transmision horizontal sélo es posible por contacto directo

durante los primeros dias de vida, pero después los pollitos adquieren
resistencia (65).

PERIODO DE INCUBACION

Se considera que el periodo de incubacion es de 16 semanas o mas (65).

SIGNOS
- Emaciacion
- Distension abdominal.
- Diarrea (140)
Nota : La presencia de la enfermedad depende de la existencia de la bolsa de
Fabricio, ya que el virus es bursadependiente.

LESIONES

Neoplasia focal o difusa en la bolsa de Fabricio

Higado tumoral
Bazo tumoral

]

Rifiones tumorales

Gonadas y pulmones ocasionalmente tumorales (65)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Enfermedad de Marek

Tuberculosis

enterohepatitis (65)

DIAGNOSTICO
Histopatologia.
ELISA (139)

]
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TRATAMIENTO

No existe. Se puede usar antibiotico de amplio espectro para las bacterias
secundarias (65).

CONTROL
- Incubar Unicamente los huevos que provengan de parvadas libres de
leucosis, para erradicar la enfermedad.
- Utilizar el sistema todo-dentro, todo-fuera.
- Aislar a las aves libres (65).
TABLA.- Organos que se pueden ver afectados por la leucosis linfoide y la
enfermedad de Marek.

Tumor en: Leucosis linfoide Enfermedad de Marek
Higado Comun Comun
Bazo Comin Comun
Rifiones Comun Coman
Nervios Raro Comun
Iris Raro Comun
Piel Raro Comun
Ovario - Raro Coman
(64)

3.6.- ENFERMEDAD DE MAREK

INTRODUCCION

Es una enfermedad de los pollos producida por un Herpesvirus(80) que
induce neoplasias caracterizadas por infiltracion de varios troncos nerviosos y
lo oérganos con células (13) pleomorficas linfoides (88). También conocida
como neurolinfomatosis ocular, ojo gris, es un padecimiento de las gallinas en
el que los linfocitos T se multiplican sin control y forman tumores en nervios

periféricos, visceras, ojo, piel, y musculos (13).
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PERIODO DE INCUBACION.

Es relativamente largo 8 a 9 semanas en promedio (15). Aungue en

ocasiones aparece la enfermedad en etapa mas tempranas.

OCURRENCIA
La enfermedad puede ocurrir en pollos de un dia de nacidos (80), Pavos,
codorniz; es mas comun en aves jovenes inmaduras sexualmente de 2 a 7

meses de edad , pero puede ocurrir virtualmente cualquier edad después de las
3 semanas (13, 88).

ETIOLOGIA
Causado por serotipo-1 herpesvirus (13, 94, 96, 101). Esta clasificado en
tres serotipos : serotipo 1 varia de muy virulento (96,101), Serotipo Il virus

apatogeno , Serotipo lll virus herpes de Pavo (110, 88).
La enfermedad de Marek ocurre en dos formas principales:

A) FORMA NERVIOSA:

Particularmente el nervio ciatico (el principal nervio de la pierna). Son
afectados. El ave es incapaz de pararse, esto se convierte en paralisis y poco
a poco se aleja del bebedero y comedero (88). Algunos casos las alas y el

cuello estan involucrado, el iris esta envuelto y por eso causa ceguera (13,
109, 103).

B) FORMA VISCERAL:

Tumor blanco-grisaceo son encontrados en los ovarios, higado, bazo, rifién,

corazon y otros organos: Algunas veces el higado y el bazo esta hinchado.
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EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD

Hay evidencia que la enfermedad de Marek puede mutuar sobre el
desarrollo de la virulencia con el tiempo (96). Esta amenaza puede continuar,
dependiendo de la severidad de la presion representada en la seleccion de la
vacuna (13, 80), la popularidad de la densidad y la resistencia genetica (110).
Los mejores resultados obtenidos de una parvada vacunada fue con una
vacuna bivalente (serotipo 1y VHP) (96).

TRANSMISION
Pollos infectados liberan foliculos de la pluma conteniendo el virus y es la
fuente de infeccion para otras aves por via respiratoria (15). La enfermedad es
muy contagiosa y la infeccién se puede diseminar a grandes distancias (13). El

virus no es transmitido hacia el huevo, los pollos nacen libres de la enfermedad
(15).

SIGNOS

- Parélisis de una o mas extremidades (13,88)

- Paralisis flacida del cuello por lo que se le conoce tambien como
pseudobotulismo (13,88)

- Parélisis y distension del buche

- Incoordinacion

Ceguera

Depresion severa

Anorexia

Deshidratacion

Diarrea
- Perdida de peso (96)
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LESION

- Inflamacion del foliculo de la pluma.

Tumores linfoides en :

- Pulmén -corazon - rifion - higado -bazo (13, 88, 1086, 96, 101)
- Aumento del grosor de los nervios periféericos.

- Decoloracion del iris.

- Tumores viscerales en el higado, corazon, bazo, (96, 101)

- Bolsa de Fabricio produce: Necrosis, atrofia, formacion de quistes (88,106).
- Reduce el peso del timo y bolsa de Fabricio (96), el numero de finfocitos T

y de linfocitos B circulantes (50).
DIAGNOSTICO.

- Serologico (88)

- Aislamiento del virus (88)

- Examenes Histologicos (80,106)

- Un diagnostico se puede hacer faciimente después de un analisis cuidadoso
de la historia clinica, la edad de las aves afectadas.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Leucosis linfoide (88, 76, 80) - Enf. Newcastle
- Dermatitis - Carcinoma del Ovario

CONTROL

Para el control de la enfermedad de Marek esta basada para optimizar la
cadena de la vacuna o de la formulacion ajustar la dosificacion y el uso
alternativo de las estrategias para la administracion de vacunas, incluyendo el
uso de adyuvante (96, 101). El mejoramiento conceptual, estructural y la

operacion de bioseguridad para reducir el riesgo tempranamente (76).
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Virus EM Atenuado (Serotipo 1)

Tiene la ventaja de proteger a los pollos sin producir lesiones. Su costo de
produccion es alto por el bajo titulo que alcanza este virus, y por no difundirse
en la parvada.

Virus E. Marek Apatégeno (serotipo 11)

Su alto costo de produccion se compensa porque tiene la ventaja de
difundirse en la parvada por lo que sdlo se requiere vacunar al 10% de esta.
Desgraciadamente se corre el riesgo de una exposicion temprana antes de que
se haya difundido el virus vacunal.

Virus herpes de pavo (VHP, Seratipo 1ll) (50).
Tiene la ventaja de alcanzar titulos altos en cultivos celulares y de poder
liofilizarse para su conservacioon a 4°C. La vacuna VHP suministra una

proteccion extensa contra MDV induce una inmunosupresion (50).

PREVENCION

Todos los patotipos de serotipo-1 causan enfermedad (101), pero el
serotipo -1 aislado puede ser atenuado por un serie de pasajes en cultivos de
células (13). La vacunacién de pollos in ovo, o recien nacidos, con serotipos
atenuados inducen alta proteccion contra retos seguidos con un serotipo-1
virulento. (110) Una de las prevenciones es vacunar al primer dia de edad
(99).

La enfermedad de Marek no es transmitida verticalmente, el control de
soporte (80) por bioseguridad es prevenir las infecciones horizontales (13).
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3.7.- ENFERMEDAD DE NEWCASTLE

INTRODUCCION

Unas de las enfermedades que mayor significacion economica y sanitaria
que ha tenido la industria avicola mexicana, desde el principio de la década de
los 50, es la enfermedad de Newcastle (ENC) (70).

La enfermedad de Newcastle (ENC) se complica por diferentes aislamientos
y cepas del virus que puede inducir una gran variacion en la gravedad de la

enfermedad, aun en un huésped determinado como los pollos (70).

PERIODO DE INCUBACION

En la exposicion natural se ha observado un periodo de incubacion

que varia de 2 a 15 dias con un promedio de 5 a 6 dias (70, 19).

ETIOLOGIA

Es un Paramixovirus, el cual esta integrado por 9 grupos de virus

gue son serologicamente distintos (70, 19, 78, 85).

a) Cepa Lentogénica: Esta integrado por la cepa (La Sota)
b) Cepa Mesogénica: Moderadamente patogena (Beaudette)
c) Cepa Velogeénica: Cepa virulenta (Milano, Hertz 33)

d) Cepa Velogenica Viscerotropica (Doyle) (98, 69, 19)

SIGNOS

- Ocasionar edema alrededor de los ojos y cabeza.
- Muchas veces se ve diarrea verde en aves que no mueren al principio de
la infeccion, y antes de morir, pueden padecer temblores musculares,

torticolis, paralisis de patas y alas, y opistétonos.
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- La mortalidad muchas veces alcanza 100 % en parvadas de pollos por
' completo susceptibles.

- La produccién de huevo disminuye de manera dramatica (123).

- Dificultad respiratoria con estornudo.

- Descarga nasal (70, 19, 78).

LESIONES.

a) Cepas Velogenicas Viscerotropicas:

Hemorragias petequiales y/o equimdticas en el proventriculo (123), el
intestino y las tonsilas cecales, que caracterizan a la infeccion aguda y fatal
por estas cepas. Las lesiones son en el proventriculo, ciego e intestino
delgado. Son hemorragicas y parecen resultado de necrosis de la pared
intestinal (70).

b) Cepas Velogénicas neurotropicas:
Congestion de la mucosa traqueal, traqueitis catarral con exudado mucoso
tanto en el lumen de la traquea como en los pasajes nasales.
Edema de los parabronquios, hemorragias alveolares de los parabronquios.

Los foliculos ovaricos muchas veces estan flacidos y degenerados (19).

c) Cepas Mesogénicas: Traqueitis catarral aguda asociada a signos nerviosos
con baja mortalidad (69, 19).

d) Lentogénicas: Producen sélo una débil inflamacién catarral de la mucosa

traqueal o causan una infeccion respiratoria inaparente (71, 19)

TRANSMISION

La transmision del virus de Newcastle de ave a ave en una parvada,
es mediante aerosoles expirados por animales infectados. Las secreciones
nasales contienen altas concentraciones de virus, el agua de bebederos

comunales es un medio muy eficaz de transmision del virus (123).



Alimentas contaminados con organos o tejidos de pollos infectados (123),
como las visceras crudas. contaminacion del agua y equipo avicola como las
criadoras y la introduccion del virus a una granja mediante el transito de

pajaros, perros, personas, y vehiculos no controlados sanitariamente. Ropa y

aves exoticas (19,78, 11).

MORTALIDAD

Esta generalmente aceptado en el campo que las perdidas de

mortandad en pollos de engorda hasta la sexta semana de edad, son

aproximadamente el doble de perdidas en mortalidad para las aves de postura

de edad similar (73).

DIAGNOSTICO
Aislamiento e identificacion del virus

ELISA
Inmunofluorescencia
- Prueba de la inhibicidon de la hemoaglutinacion (IH)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

- Bronquitis Infecciosa
- Laringotraqueitis Infecciosa

- Influenza aviar (71, 19, 11)

TIPO PATOLOGICOS DEL VIRUS DE NEWCASTLE

a) Cepas velogénicas viscerotropicas: Milano, Hertz33, Parrot 70181,

Querétaro.
b) Cepas velogénicas neurotropicas: Texas GB.

c) Cepas mesogénicas: Roakin, Komarov, Meekteswar.

d) Cepas lentogénicas: Hitchner B1, Clona 30. La Sota (71).
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TRATAMIENTO

El Newcastle cuando se ha manifestado en la parvada de un
establecimiento avicola, no existe ningun tratamiento especifico aplicable; sin
embargo, puede lograrse alguna recuperacion significativa de las aves,
realizando algunas practicas zootécnicas que eviten cualquier causa de estres
en la parvada, asegurando ademas el control adecuado de la ventilacion, y de
los cambios de temperatura en las casetas de cria, intentando en lo posible, las
mejores condiciones ambientales favorables a la recuperacion de la parvada

enferma (71).
PREVENCION

La prevencion de enfermedades en operaciones comerciales estan
basadas en:
1. En la reproduccion de crias generalmente deben de estar libres de
patogenos transmitido verticalmente (92).
2. Programa apropiado de bioseguridad representando una barrera para la
introduccion y la diseminacion de enfermedades (92).

3. Vacunacioén para crear una popularidad de inmunidad (92).

VACUNAS
Los tipos de vacunas mas utilizadas para la inmunizacion de pollos
y gallinas en la granja avicola mexicana contra la Newcastle, son las vacunas
de virus vivo (activo) con cepas lentogénicas del virus como |la B1, Clona 30 y
la Sota, que se administran por via nasal, ocular o en agua de bebida y las
vacunas de virus inactivo con adyuvante oleoso o con hidréxido de aluminio.
Las vacunas de virus activo, casi apatogénas aplicadas por aerosol, ocular
0 en agua de bebida, se replican en las células del epitelio mucoso traqueal y
de los pasajes nasales, propiciando el establecimiento de la inmunidad tisular,

justamente en los tejidos que son la puerta de entrada del virus virulento de
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campo estableciendose asi, una barrera defensiva tisular contra el virus
(105,98).
Vacuna de virus vivo es severo para las aves no se puede administrar in

ovo principalmente porque ellos causan una alta mortalidad en embriones. (98)
- Las vacunas de virus activo producen su maximo nivel de anticuerpos a 13

- 15 dias después de su aplicacion.
- Las vacunas de virus Inactivado en emulsion oleosa, se aplican
subcutaneamente, estimulan la formacion de anticuerpos.

De acuerdo a experiencias realizadas para la determinacion de la edad en
que los pollos pueden responder bien a la primera vacunacion, conforme a los
titulos de IH de sueros de los pollitos al nacer, se ha encontrado que de 9 a 12

dias de edad. es el tiempo mas razonable para vacunar alas parvadas (19).

3.8.- ENFERMEDAD DEL SINDROME DE BAJA POSTURA

INTRODUCCION

Es una enfermedad infecciosa de aves en postura causada por un
adenovirus hemoglutinante y caracterizada por fallas en obtener los objetivos
en la produccion, huevos de cascaron delgado y lo huevos sin cascaron en

aves aparentemente sanas.

ESPECIE SUSCEPTIBLE

La gallina doméstica, principalmente la productora de huevo de color
y las gallinas pesadas (112, 116, 3).

ETIOLOGIA

El agente causal es un Adenovirus (112, 116, 99, 3, 41). basandose
en su morfologia. replicacion, composicion quimica y resistencia a agentes

fisico y quimicos.
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PADECIMIENTO

Este padecimiento tiene dos formas de presentacion:
A) TEMPRANA:
Se caracteriza porque las parvadas nunca alcanzan la produccion; esto se
observa cuando las gallinas fueron serologicamente positivas al virus a las 10

semanas de edad.

B) TARDIA:

Se caracteriza porque la produccion de la parvada declina entre un 20 y
50 % normalmente, ocurre entre las 30 y 40 semanas de edad en gallinas que

serologicamente fueron negativas hasta las 20 sem.

TRANSMISION

Actualmente la forma de transmision mas importante es la vertical (a
traves del huevo). El sindrome de baja postura no produce problemas en las
gallinas durante el crecimiento, permaneciendo en ellas en un estado latente; al
llegar la época de produccion se manifiesta al provocar elevacion en el nivel de
anticuerpos. disminucion en la postura.

- Las gallinas infectadas transmiten el virus através del huevo y lo hacen en

una proporcion baja y solo al inicio de la postura.

SIGNOS

- Disminucion de la postura hasta en un 40% durante 4 a 12 semanas (110,
114, 99) '

- Incapacidad para alcanzar el Maximo de Postura.

- Perdida de |a coloracion del cascaron del huevo (112,99)

- Fragilidad y ausencia del cascaron (112,116, 99, 3)

- Opacidad y fluidez de la albumina (112, 116)
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- Disminucion de la incubabilidad y fertilidad (116)
- Algunas ocasiones disminucion del apetito (116, 99)
- Cianosis y palidez de cresta, (116), aspecto anémico en algunas aves.

- Depresioén y Diarrea
LESIONES

- Edema e infiltracion de Cel. plasmaticas, linfocitos.
- Ovarios inactivos y oviductos atrofiados.
- Edema e inflamacion de la mucosa del utero.

- Necrosis de las vellosidades del epitelio uterino.

(

DIAGNOSTICO

- Aislamiento e identificacion del virus (116).
- Uso del inmunofluorescencia con antisuero del SBP76.
- Inhibicion de la hemoaglutinasion (I1H) (116).

- Serologia.
CONTROL.

Vacuna inactiva y emulsionada entre las 14 y las 16 sem. de edad

en pollonas de reemplazo. Tener medidas sanitarias estrictas.

3.9.- SINOVITIS INFECCIOSA
INTRODUCCION
Es una infeccion producida por Micoplasma synoviae, (136) caracterizada

por artritis y, con mayor frecuencia, infeccion respiratoria generalmente
subclinica (65). '
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ETIOLOGIA
La enfermedad es producida por Micoplasma Synaviae (136,138) que se
considera un microorganismo fastidioso por la dificultad que presenta para su

aislamiento, ademas de que generalmente se encuentra asociado a bacterias

complicantes (65).

TRANSMISION

La enfermedad se transmite sobre todo por huevos (en forma vertical) y

dificilmente entre las aves por via respiratoria (en forma horizontal) (65).

PERIODO DE INCUBACION
Variable segun la via de entrada de la infeccion:
a) Sise infecta el embrion, el periodo de incubacién es de 6 a 10 dias.

b) Silas aves se infectan por via respiratoria, dicho periodo varia entre 11 y
21 dias (137).

SIGNOS
- Cresta palida y chica
- Crecimiento retardado
- Aumento de volumen de las articulaciones
- Claudicacion
- Ampolias en el pecho
- Infeccidn del cojinete plantar
- Deshidratacion
- Diarrea verdosa mezclada con acido urico

- Disminuye la produccion de huevo (137, 138)

LESIONES
- Exudado cremoso a cascoso en las articulaciones
- Exudado caseoso en el cuello, en la parte inferior del craneo
- Aerosaculitis en casos aislados
- Membranas sinoviales engrosadas y edematosas

- Erosion del cartilago articutar
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- Esplegnomegalia
- Hepatomegalia
- Nefritis (65)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

- Artritis viral - Artritis bacteriana.

DIAGNOSTICO
- Deteccion de Anticuerpos

- Aglutinacion en placa

- Aislamiento e identificacion del agente etioldgico.
- Serologia (137)

TRATAMIENTO
-Clortetraciclina - Tilosina 2 gr por 1 lts de agua por 6 dias
- Espectinomicina. 100 gr / 250 Its de agua durante 1-3 dias.

- Eritromicina. 1 gr por cada 2 lts agua de bebida durante 5 dias.
4.- ENFERMEDAD DE LA VIRUELA AVIAR

INTRODUCGION

Es una enfermedad viral de los pollitos, pavos y otras aves, de
diseminacion lenta, caracterizada por lesiones cutaneas en las areas
desprovistas de plumas de la cabeza, cuello, piernas y patas. Es transmitida

por un mosquito de los generos Culex y Aedes.

ESPECIES SUSCEPTIBLES
La viruela se presenta en |la mayoria de las especies aviares. pero es de

mayor importancia en gallinas, pavos, pichones y canarios (118).
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PERIODO DE INCUBACION
El curso es de 4 a 14 dias.

ETIOLOGIA

Agente causal es un Poxvirus, existen 4 serotipos (118,117):
-El de Gallina - El de Paloma - - El de Pavo
- El de Canario.

PRESENTACION

A) SECA O CUTANEA:
Sélo afecta la piel de las zonas carentes de plumas como cresta, barbillas,
comisuras del pico y al principio las lesiones son.de tipo papuloso, formandose
las clasicas costras 12 a 15 dias después.

B) HUMEDA O DIFTERICA:

Afecta las mucosas respiratorias y digestivas superiores (118). El virus puede
llegar por via sanguinea a las mucosas, o directamente por inhalacion o
ingestion aunque parece ser necesaria una solucién de continuidad para que

se produzca la enfermedad.

TRANSMISION.

El principal medio de transmision son los mosquitos hematéfagos (118)
sobre todo los de los género Culex y Aedes, aunque también intervienen como
vectores mecénicos las moscas y piojos, pero en menor grado.

Transmitir de ave a ave, a través de heridas en la piel, Resultado de peleas,
canibalismo, monta, equipo en mal estado. Contaminacion de materiales y

equipo puede tener importancia sobre todo en casetas cerradas.
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SIGNOS.

Costras en las zonas carentes de plumas como la cresta, barbillas, comisuras
del pico y de los ojos, asi como de los tarsos

- Lagrimeo constante

- Adherencia palpebral

- Exudado fibrinopurulento en el parpado y conjuntiva (118)

- Ceguera

- Estornudo

- Boqueo

- Depresion

- Baja de consumo de alimento

- Baja la produccién de huevo (118)

LESIONES

- Se presentan pequenas vesiculas que crecen hasta transformarse en
pustulas que al secarse forman costras grisaceas en las zonas desprovistas de
plumas (cresta barbillas, comisuras del pico y de los ojos, cloaca y tarsos)
(118,1186).

- Ceguera a consecuencia de la inflamacion.

- Adherencia de los parpados

- Membranas diftéricas en la cavidad oral, faringe, traquea y esofago
/
DIAGNOSTICO
- Histopatoldgico (epitelios cutaneo) - Aislamiento del virus.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

- Heridas producidas por canibalismo, peleas,monta, objetos

punzocortante. - Enfermedad de Marek - Laringotraqueitis aviar.
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TRATAMIENTO.

En la forma diftérica o humeda se puede administrar antibiotico en
el alimento : solo evitar una infeccion bacteriana secundaria.

PREVENCION.

- La viruela se previene con la vacunacion en pollos, pavos y pichones | la

vacunacion se puede efectuar a cualquier edad que se requiera.

- La vacuna se aplica atravesando la membrana del-ala con un punzdn
previamente introducido en la vacuna (114).

- Se debe controlar el canibalismo despicando a las aves y combatir el mosco

hematéfago.

Hay tres tipos de vacunas :
a) Virus vivo de gallina atenuado, de reaccion suave e inmunidad adecuada.
b) Virus vivo de gallina virulento, de reaccion severa e inmunidad mas
duradera ( este virus se emplea poco en la actualidad)

¢) Virus vivo de paloma de reaccion suave e inmunidad adecuada (poco
usuado en la actualidad).
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