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Fig.1.1: Se cree que el los pollos provienen de la India y que este gallo rojo de la jungla es el ancestro de todos los pollos moder-
nos.

Fig.1.2: Producción de carne de pollo en el mundo a través del tiempo.
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INTRODUCCION

Se cree que la producción de aves de corral tuvo su
origen en Asia hace más de 3000 años. A pesar de
que algunos documentos hacen referencia a las gal-
linas desde 3200 AC, la evidencia arqueológica se
remonta al año 2000 A.C. Se considera que las aves
proceden de la India, y que el gallo rojo de la jungla
es el ancestro de pollo moderno de hoy. La cría de
los pollos en cautiverio, se remonta al año 1400
A.C. en Egipto. Sin embargo, la producción inten-
siva de aves inició hasta el siglo 20. El crecimiento
de la industria avícola ha sido impresionante en los
últimos 100 años, principalmente en la producción
de pollo, huevo, pavo, pato y ganso. El desarrollo
de vacunas como la de enfermedad de Marek,
aunada a las mejoras en alimentación, genética y
condiciones de manejo, ha permitido un avance
acelerado de la industria avícola desde finales de la
década de los 60´s.

A principios de la década de los 80´s la cría de pol-
los se torno más compleja debido a los requerimien-
tos de pechuga, rendimiento en canal y la mejora
continua en conversión alimenticia y viabilidad. La
selección de aves ha tenido muchas variables tales
como estimación del valor genético, conversión ali-
menticia, rendimiento en canal y resistencia a enfer-
medades. Por otra parte, se han creado índices de
selección única o marcadores considerando la pro-

ducción, salud y bienestar animal. Así mismo la
preocupación del bienestar animal en países desar-
rollados ha generado nuevos estándares de produc-
ción.

Cerca del 75% de la producción avícola en el
mundo se lleva a cabo en sistemas intensivos
usando el confinamiento de las aves. La eficiencia y
productividad en países en vías de desarrollo se ve
limitada por problemas en el mantenimiento de la
cadena fría, preferencias del consumidor tradicional
de aves vivas y falta de organización de la industria.

PRODUCCION DE CARNE DE AVE

En el 2009 se produjeron cerca de 281.5 millones de
toneladas de todos los tipos de carne. La producción
de carne de ave estuvo entre 92 y 95 millones de tone-
ladas. Esto ubica a la producción avícola como
segundo lugar en importancia después del cerdo
(103.5 millones de toneladas) y por encima de la carne
de res (67.7 millones de toneladas). 

Aunque la producción avícola global y el consumo
han crecido cerca del 4% anual en los últimos 10 años,
la producción y consumo de carne de ave en Europa
ha crecido a un ritmo más lento. Los continentes
Asiático y Americano son las principales regiones pro-
ductoras de aves en el mundo y con mayor creci-
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Fig.1.3: Evolución reciente de producción de carne de pollo por región y año de producción.
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miento. Actualmente cerca del 55% del crecimiento
entre los años 2000 a 2010 proviene de Brasil (21%),
China (19%) y los Estados Unidos de Norteamérica
(14%).   

Producción de pollo 

La producción de pollo es por mucho, la principal
fuente de carne de ave en el mundo. Se concentra prin-
cipalmente en Norteamérica, Latinoamérica y Asia.
En el continente Americano el crecimiento más rápido
de las dos décadas pasadas provino de Brasil. Otros
países latinos como Perú también están creciendo rápi-
damente. Brasil y los Estados Unidos son los princi-
pales países exportadores. Igual de impresionante es el

Fig.1.5 Evolución reciente de producción de carne de pato por región y año de producción.

Fig.1.4 Evolución reciente de producción de carne de pavo por región y año de producción.
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crecimiento reciente de la industria avícola asiática
independientemente del hecho de que la influenza
aviar altamente patógena H5N1 ha estado presente en
la región desde la década de los 90´s. El crecimiento
avícola en Europa es más lento. Aunque la producción
avícola en África se ha incrementado, el tamaño de su
industria y crecimiento no tiene relación con el
tamaño y crecimiento de la población humana.

Producción de Pavo

La producción de carne de pavo es cerca de 15 veces
más pequeña que la producción de pollo. Más del 90%
está concentrada en el continente Americano y
Europa. Los Estados Unidos de Norteamérica es por
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mucho el principal productor. Si bien los productores
de los Estados Unidos se han visto afectados por
enfermedades entéricas severas tales como el com-
plejo entérico de los pavos (CEP), la producción ha
tenido un incremento significativo desde el año 2000.
En los últimos 4 años la dermatitis gangrenosa ocasio-
nada por Clostridium ha sido uno de los principales
desafíos para esta industria. En Europa la producción
se ha disminuido desde 2004. La industria del pavo en
Francia en particular ha sido afectada por enferme-
dades entéricas incluyendo CEP, histomoniasis e
infecciones clostridianas como el botulismo.

Producción de Pato y Ganso

La industria del pato y ganso representa cerca del 7.5
de la producción avícola del mundo. Asia es con
mucho la principal la región productora en el mundo,
en donde ha habido un crecimiento importante.
Francia, Tailandia, Taiwan, Ucrania y Vietnam son los
principales productores de pato, solo después de
China. Aunque todas las regiones del mundo han
registrado un mayor crecimiento en años recientes,
está claro que esta industria está dominada por Asia, la
cual ha incrementado sus ventas en el mercado de
80.3% en 2000 a 83.2% en 2009. En promedio, se ha
registrado un crecimiento de 3.8% anual en este
período.

La producción de patos y gansos puede contribuir a
mejorar los estándares de nutrición en las personas,
particularmente en Asia, donde algunos ingredientes
de la dieta de estas aves no se usan regularmente para
consumo humano. Estas aves también son una fuente

de plumón y plumas. Aunque es relativamente una
industria marginal, países como China (22,500
Toneladas), Taiwan (9000 Toneladas) Tailandia (3000
Toneladas) y Hungría (3000 Toneladas) son claves en
las 55000 Toneladas de plumón y plumas que se
comercializan en el mundo.

La importancia y el crecimiento reciente de la produc-
ción de ganso en Asia es notable. China es el principal
productor de ganso seguido de Ucrania, Hungría,
Egipto y Taiwan. En Europa, Polonia tiene gran tradi-
ción en la producción de carne de ganso. En China,
Taiwan y Hungría la producción de carne de pato y
ganso se lleva a cabo en granjas a gran escala, así
como en pequeñas granjas rurales. En Taiwan, la pro-
ducción de carne de pato se basa en pato Mula.
Tailandia y Malasia también son países con produc-
ción intensiva de carne de pato. En otros países asiáti-
cos la producción de huevo es dominada por razas
locales que se usan también en la producción de carne.
En los Estados Unidos, las granjas de pato con produc-
ción intensiva han sido introducidas principalmente en
el medio oeste para lograr producción todo el año. La
producción de carne de ganso permanece en un
modelo extensivo, basado en el pastoreo. Ciertamente
la producción de carne de ganso en el continente
Americano no es importante, con menos de 2000 tone-
ladas.

Francia, el país líder en la producción europea de pato,
ha cambiado en los últimos 30 años cerca de 80 a 90%
de los patos Pekin por patos principalmente Moscovita
y Mula. Los gansos para la producción de “foie-gras”
(paté de hígado) también han sido parcialmente reem-
plazados por patos Mula.

Fig.1.6: Evolución reciente de producción de carne de ganso y de gallina de Guinea por región y año de pro-
ducción. No disponibles datos sólo de producción de ganso, pero el componente de Gallina de Guinea en esta
gráfica es muy pequeño. 
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Fig.1.7 Número de ponedoras por región en el mundo.

Fig.1.8 Evolución de la producción de huevo a través de tiempo en los 5 principales países productores. 

Entre 1999 y 2009 la producción de huevo para
plato creció de 49.8 millones de toneladas a cerca
de 62 millones de toneladas, con una proyección de
incremento de 16.5% para 2015 a 71 millones de
toneladas. En 2010 en el mundo se produjeron 63
millones de toneladas de huevo aproximadamente.
La mayoría de las ponedoras están en Asia con el
crecimiento más espectacular en China. En
contraste, los Estados Unidos, el segundo país pro-
ductor de huevo en el mundo, solo tuvo un modesto
incremento en la producción entre 2000 y 2009.

En China, se procesan huevos de aves acuáticas
para producir huevos salteados y huevos de pato 

PRODUCCIÓN DE HUEVO

Las operaciones intensivas en jaulas existen desde
la década de los 50`s. Originalmente fueron conce-
bidas con el fin de proteger a las gallinas de condi-
ciones medioambientales desfavorables, depreda-
dores, parásitos externo e internos y enfermedades.
Aunque la mayoría de los huevos todavía se produ-
cen en jaulas existe una presión significativa para
enriquecer y mejorar el bienestar de las aves (más
espacio por gallina que en las baterías convencio-
nales, y medios para proporcionar a las gallinas sus
conductas naturales tales como anidar y perchar) y
para considerar la producción en aviarios sin jaulas.
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año en 2010 a 15.3 kg en 2019. Es importante hacer
notar que el incremento contínua en la demanda de
carne de pollo cambiará el sector agrícola y el
medio ambiente, resultando en deforestación y
conversión de praderas en campos de cultivo. Se
necesitará más agua para riego y al final el resul-
tado será un incremento en el nitrógeno y fósforo en
la agricultura y plantas de efluentes.

Muchas cuestiones de salud jugarán un papel
significativo en la producción avícola. Se incre-
mentarán las restricciones en el uso de antibióticos
promotores de crecimiento y aditivos en el ali-
mento. El retiro de los antibióticos promotores de
crecimiento con actividad contra flora intestinal
Gram positiva ha ocasionado un incremento en la
enteritis necrótica. De ahí el énfasis actual y en los
años venideros será las mejorás el medio ambiente,
limpieza y desinfección, control efectivo de cocci-
diosis y el uso de probióticos, prebióticos y pro-
ductos de fermentación. En las últimas décadas las
micotoxinas también han tenido impacto en la efi-
ciencia reproductiva, tasa de crecimiento y calidad
de la carne. Esto permanecerá como una cuestión
en el futuro mundial.

La emergencia de influenza aviar de alta patoge-
nicidad en Asia y Africa, con brotes ocasionales
en Europa y América, plantea el incremento en
el riesgo de transmisión de la enfermedad en
operaciones comerciales localizadas en zonas
con alta densidad avícola. Esto requerirá mejo-
ras en los programas de bioseguridad regionales
y de granja. Nuevas tecnologías de comunica-
ción y control del tránsito pueden tener un papel
importante para facilitar el cumplimiento de las
normas. Lo cual seguirá siendo un tema impor-
tante en los años venideros.

REFERENCIAS

Daghir N.J. 2008. Poultry production in hot cli-
mates. 2nd edition. CAB International,
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alcalinizados (miles de huevo al año). Cerca del
15% de la producción total de huevos en este país
son huevos de pato. En Tailandia alrededor del 35%
de la producción total de huevos proviene de los
patos. En China, Taiwan y Tailandia la producción
se basa en razas con alta productividad y sistemas
intensivos, tales como Patos Jindin y Sao en China
y Patos Tsaiya en Taiwan con 260 a 300 huevos por
año.

EL FUTURO DE LA PRODUCCIÓN AVICOLA 

Las políticas públicas y los tratados internacionales
de comercio seguirán teniendo un impacto signifi-
cativo en el sector avícola. Las infecciones de ori-
gen alimentario en particular la salmonelosis, cam-
pilobacteriosis y listeriosis seguirán tenindo un
impacto en la producción y comercio.

Las tendencias continuarán hacia una mejor calidad
de la carne en un contexto de producción donde la
fisiología de las aves, salud y buenas prácticas
pecuarias ocuparán un lugar central. Tecnologías
tales como la oximetría sanguínea, rayos X y mar-
cadores genéticos contribuirán al desarrollo de nue-
vas líneas genéticas. La secuenciación del genoma
del pollo ha hecho posible la identificación de
genes asociados a enfermedades específicas. En
consecuencia, serán desarrolladas líneas genéticas
con mayor resistencia a enfermedades y mejor res-
puesta a vacunaciones y medicaciones. La incorpo-
ración de tecnologías asociadas a los genes y pro-
gramas de reproductores en pavos y patos también
esta ocurriendo. La mejoras resultantes requerirán a
su vez mejoras en el medio ambiente para estas
nuevas líneas de aves.

Cuando los tiempos son difíciles económicamente,
los consumidores prefieren los productos mas bara-
tos no procesados. Sin embargo cuando la econo-
mía es buena, emergen otros criterios de compra
tales como el impacto del medio ambiente, biene-
star animal, preferencias locales etc. Esto puede
favorecer los productos locales y puede llevar a
nuevos nichos de mercado.

Si la producción de carne de pollo registró 95
millones de toneladas en 2010, las estimaciones
para 2019 podrían acercarse a 118 millones de tone-
ladas, un incremento de 24%. Un reporte de la FAO
sugiere que la producción de carne podría incre-
mentarse alrededor del 30%, la mayor parte del cre-
cimiento podría ser en los países en vías de desar-
rollo principalmente en Asia, Europa del Este,
Medio oriente y Latinoamérica. Globalmente esta 
tendría un crecimiento anual de 2.4% menor que en
años anteriores. En el mundo se espera un incre-
mento en el consumo de 13.64 kg por persona por

Manual de patología aviar
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Fig.2.1: Diagrama de la integración vertical. Muestra los posibles segmentos que pueden ser incluidos dentro de una empresa de
pollos de engorda integrada verticalmente.

Fig.2.2: Se muestra la separación de las áreas de machos y
hembras. Los comederos para hembras y nidos se colocan en el
área de rejillas exterior elevado. Los comederos para machos
están situados en la zona central donde hay cama.

Fig.2.3: Almacenamiento de huevos en la incubadora.

Fig.2.4: La máquina de la inoculación in ovo se utiliza durante la
transferencia de la incubadora a la nacedora.

Fig.2.5: Los patrones de comportamiento de una parvada puede signi-
ficar problemas relacionados a aspectos de ventilación y temperatura.

Temperatura demasiado alta Temperatura demasiado baja

Temperatura correcta Corrientes de aire

Incubadora Pollo

Parvadas de reproductoras

Planta de tratamiento

Incubadoras

Granjas de producción

Planta de procesamiento

Distribución

Institucional

Consumidor

ExportaciónVenta al menudeo

Procesamiento ulterior

Fábrica de alimentos

M
P

 M
a
rt

in

M
P

 M
a
rt

in

M
P

 M
a
rt

in



INTRODUCCIÓN

La producción de carne de pollo comercial se originó
en los Estados Unidos a principios del siglo 20, a
medida que crecía la demanda por la carne de aves de
corral, lo que llevó a la crianza de parvadas de pollos
cada vez más grandes con el propósito principal de
venderlas para el consumo de carne. Los aves criadas
para la producción de carne o pollos de engorda se
pueden encontrar en todo el mundo en sistemas de
producción muy diversos. Muchos productores
comerciales de estas aves están integrados vertical-
mente (Fig.2.1) en los que la misma empresa
controla varios segmentos de la producción. Los
defensores de este tipo de sistemas afirman que pro-
porciona un mejor control y la continuidad de la pro-
ducción, una mejor comprensión del valor de cada
segmento, así como una mejor capacidad de planifi-
car la oferta de productos para satisfacer las futuras
demandas del mercado. Dependiendo del tamaño y
los objetivos de una empresa específica de pollos de
engorda, ésta puede tener variabilidad en los segmen-
tos integrados que poseen internamente.

Muchos integradores de engorde tienen la mayoría o
todas las granjas avícolas de propiedad privada bajo
contrato con la empresa integrada. Dentro de este
modelo, las familiares que manejan las granjas reci-
ben un pago, además de bonos que se proporcionan
con base en diversos parámetros de productividad
predeterminados. El modelo cooperativo también
comparte elementos similares al modelo integrado,
pero con los productores como dueños de parte de la
empresa. Hay muchos más modelos de producción,
pero el objetivo de este capítulo es presentar los com-
ponentes básicos necesarios para producir pollos a
escala comercial.

A medida que las parvadas de pollos comenzaron a
ser criadas en masas exclusivamente para la produc-
ción de carne, la selección genética se convirtió en un
aspecto importante hasta el día de hoy. Las razas de
pollos de engorda establecidas en todo el mundo que
poseían buenas características para la producción de
carne fueron usadas frecuentemente como el punto
de partida para la selección genética en la que se hizo
hincapié en la tasa de crecimiento, conversión ali-
menticia y rendimiento muscular entre otros paráme-
tros de producción. Aunque también se ha hecho
énfasis en la selección de los parámetros de produc-
ción de huevo para mejorar la eficiencia de los repro-
ductores.

A través de los años, la resistencia a las enferme-

dades también ha sido una parte importante de la
selección genética para proporcionar resistencia a
enfermedades específicas, tales como la Enfermedad
de Marek y Leucosis Aviar; o a la mejora de la resis-
tencia general de las aves para que sean productivas
en una gran diversidad de ambientes. A menudo, esta
selección se realiza por una empresa de líneas gené-
ticas primarias independiente que luego vende proge-
nitoras o reproductoras pesadas a una compañía inte-
grada o a una empresa de cría comercial. Existen
algunas empresas integradas que poseen su propio
pie de cría al que mantienen internamente.

SEGMENTOS DE PRODUCCIÓN ANIMAL

Existe una gran variabilidad de los manejos y métodos
de alojamiento para la crianza de pollos de engorda que
se implementan en función de varios factores, que
incluyen, pero no limitan los desafíos potenciales de
enfermedades, objetivos de la empresa, la experiencia
personal, la línea genética criada, la demanda del mer-
cado, los factores económicos, y la región geográfica
donde las aves se criarán. En este capítulo se incluyen
algunas de las formas más comunes en que se operan
estos segmentos, pero no pretende incluir a toda la
amplia gama de estilos y métodos de producción de
pollos de engorda. 

Reproductoras Pesadas

La mayoría de los reproductores pesados se alojan de
tal modo que se permita la reproducción natural. Los
machos y hembras jóvenes pueden criarse por separado
o juntos antes de la edad de reproducción. Debido a que
las líneas de pollos de engorda tienen un potencial de
crecimiento muy rápido, a menudo las gallinas repro-
ductoras se reciben un programa de alimentación res-
tringida. El control de peso mediante la restricción de
alimento previene problemas de enfermedades como
los trastornos relacionados con la obesidad, problemas
de patas, así como trastornos de la reproducción. Los
programas de restricción de alimento pueden incluir la
restricción del volumen, la frecuencia de la alimenta-
ción, o los niveles de energía en el alimento.

Durante las etapas de crecimiento, los reproductores a
menudo se encuentran en un entorno en el que la dura-
ción de la luz está restringido por lo que las aves se
exponen a una longitud de día corta. El objetivo básico
de un programa de iluminación de las reproductoras
pesadas es tener aves que sean reproductivamente acti-
vas aproximadamente a la misma edad, lo que se logra
al ir aumentando uniformemente la longitud del día
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Fig.2.7: División dentro de una caseta comercial para reducir el
riesgo de amontonamiento de las aves.

Fig.2.8: Representación del  consumo de alimento diario y acumulado por ave (kg). El consumo de alimento es específico de la
estirpe. La casa comercial de la estirpe debe proveer la información más precisa del ave que se utiliza. El siguiente cuadro se
deriva de los Objetivos de Rendimiento del Pollo de engorda Ross 708 del año 2012.

Fig.2.9: Ganancia de peso y conversión alimenticia representativos (FCR ) para pollos de engorda. Las curvas de crecimiento y
FCR son específicas de cada estirpe. El proveedor principal debe proveer la información más precisa para el ave que se utiliza. El
siguiente cuadro se deriva de los Objetivos de Desempeño del Pollo Ross 708, 2012.

Fig.2.6: El comportamiento de las aves evitando el área bajo la
criadora demuestra que la temperatura es demasiado elevada.
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antes de la madurez reproductiva. A menudo, los repro-
ductores se movían justo antes del apareamiento
(aproximadamente 19 a 23 semanas de edad) en una
caseta de crianza diseñada específicamente para facili-
tar la actividad reproductiva y la recolección de huevo.
La cual puede incluir áreas designadas donde los
machos y las hembras preferentemente coman y pasen
la mayor de tiempo y nidos que faciliten la recolección
de huevos (Fig. 2.2).

Se pueden colocar slats en las áreas de gallinas para
minimizar el contacto de las aves con la materia fecal,
lo que puede disminuir la incidencia de la enfermedad
y mantener más limpio los huevos. Para el aparea-
miento natural la proporción de hembras y machos es
de aproximadamente 10:1, pero puede variar depen-
diendo del sistema de crianza y la línea genética. Sin
embargo, puede vigilarse la mortalidad, el comporta-
miento de la parvada, y la fertilidad para ajustar la rela-
ción macho-hembra. Las granjas pueden tener un sis-
tema automatizado para la recolección de huevos o
hacerla de manera manual. Los huevos se deben reco-
lectar con frecuencia para disminuir la contaminación
del cascarón, el consumo de los huevos por las gallinas
reproductoras, y el riesgo de incubación parcial en la
granja.

Los huevos se almacenan en el sitio hasta que son lle-
vados a la planta de incubación. El almacenamiento de
los huevos en la granja se controla de manera óptima
en un ambiente con temperatura controlada [aproxima-
damente 55-65 °F (12,8 a 18,3° C) y una humedad rela-
tiva de 70-75 %], en la cual los huevos no están dema-
siado calientes para que comience la incubación ni
demasiado fríos para que afecte la viabilidad del
embrión. Muchas instalaciones de reproductoras tienen
sistemas que permiten el suministro de diferentes
raciones para los machos y hembras en función de sus
diferentes requerimientos nutricionales. Las reproduc-
toras pesadas pueden ser pelechadas para mejorar los
parámetros de producción de huevo cuando la parvada
sea vieja. Sin embargo, es común que los reproductores
pesados sólo tengan un ciclo, para después comenzar
con una nueva parvada de reproductores cuando los
parámetros productivos de huevos comiencen a dismi-
nuir.

Incubadora de Pollos de Engorda 

Los huevos a menudo se almacenan antes de la incuba-
ción para mejorar la capacidad de eclosión. Aunque el
tiempo de almacenamiento a temperaturas ideales es de
aproximadamente 7 días, los huevos pueden almace-
narse durante significativamente más o menos tiempo
en función de la oferta y la demanda, la disponibilidad
de los huevos, y las necesidades de envío de pollitos a
granjas vacías (Fig. 2.3). Los huevos pueden ser pre-

calentados durante varias horas antes de la incubación.
Solamente se deben incubar huevos limpios para dismi-
nuir el riesgo de enfermedades que afecten la incubabi-
lidad, la mala calidad de los pollitos y la uniformidad.
Los huevos suelen incubarse aproximadamente durante
21 días, de los cuales, 18 días estarán en la incubadora
y 3 días en la nacedora. La duración de la incubación
puede modificarse en función de cada incubadora, el
equipo utilizado, la línea genética de pollo, así como
otras variables. Aunque las temperaturas de incubación
son de aproximadamente (37,5 °C) 99,5 °F en el inicio
de la incubación y pueden disminuir ligeramente
durante la incubación y la humedad relativa es de
aproximadamente 55 % y pueden aumentar durante la
incubación, existen muchas variables que pueden afec-
tar a la incubabilidad óptima. Por ello, los programas de
incubación deben ser diseñados para satisfacer las
necesidades individuales de las incubadoras y de los
desafíos.

Cuando los huevos son transferidos de la incubadora a
la nacedora, pueden ser inoculados (Fig.2.4). Estas ino-
culaciones puede contener vacunas, antibióticos u otros
productos etiquetados para uso in ovo. Los productos
más comunes administrados por esta vía son vacunas
contra la Enfermedad de Marek, ya que proporciona
una administración uniforme de la vacunación, ahorro
de los costos por la disminución de mano de obra en las
incubadoras más grandes, así como la reducción de la
enfermedad clínica. Los pollitos nacidos pueden tener
cierto manejo en función del sistema de producción,
pero a menudo en las incubadoras grandes por la auto-
matización se separan los pollitos de los cascarones, se
cuentan los pollitos en las bandejas de transporte, se
proporciona cualquier tipo de vacuna necesaria por vía
de aerosol, y se apilan las bandejas en la preparación
para su traslado a las granjas.

La mayoría de los pollos de engorda comerciales no
requieren cría por sexos separados, por lo que no son
sexados en la incubadora. Si se requiere la determina-
ción del sexo, muchas de las líneas genéticas comer-
ciales comunes tienen un gen sexador mediante la
pluma que permite una fácil identificación de machos y
hembras con una mínima manipulación (con mayor
frecuencia mediante la observación de las diferencias
en las plumas del ala entre machos y hembras). Las
aves se trasladan a la granja, según sea necesario, por lo
general el mismo día de nacimiento y cuando las tem-
peraturas son más bajas para reducir el estrés al
mínimo.

Pollos de engorde comerciales

Antes de la llegada, las granjas comerciales de engorda
deben estar preparadas para recibir los nuevos pollitos.
Si la cama se ha reciclado, se puede voltear, dar trata-
miento o tratar de otra manera para reducir el amo-
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Fig.2.12: La ventilación mantiene buena calidad del aire y bue-
nas condiciones de la cama.

Fig.2.13: Pollito con conjuntivitis asociada a niveles altos de
amoníaco.

Fig.2.14: Sonda para controlar la temperatura a nivel de las
aves.

Fig.2.11: Acceso adecuado al agua. No hay hacinamiento y la
altura es conveniente permitir a las aves el fácil acceso con
fugas mínimas de agua a la cama.

Fig.2.10: Acceso adecuado a la alimentación. No hay hacina-
miento y el equipo se mantiene en buen estado.

Edad

(Peso de Procesamiento)

Semana 1

(Cualquiera)

Semana 2 - pre-procesamiento*

(x < 2.5kg)

Semana 2 - pre-procesamiento*

(x > 2.5kg)
Intensidad (lux) 30-40 5-10 5-10

Duración del día (horas) 23 20 18

Tabl.2.2: Cuadro representativo de los requisitos de iluminación. Las recomendaciones básicas de intensidad de luz y fotoperíodo
pueden ser específicas de la estirpe. El proveedor principal debe ofrecer información más precisa para el ave que se utiliza. En el
siguiente cuadro se deriva del Manual de manejo del pollo Ross, 2009.
* El Pre-procesamiento se considera a partir de 3 días antes del procesamiento programado

Tabl.2.1: Cuadro representativo del consumo de agua para pol-
los de engorda. Las tablas de consumo de agua pueden ser
específicas de la estirpe. El proveedor principal debe proveer el
gráfico de consumo de agua preciso para el ave que se utiliza.
El siguiente cuadro se deriva del Manual de Manejo de Pollos de
Engorda Ross, 2009.Para el consumo se asume que la tempe-
ratura de la caseta es de 21°C y uniforme.

Semana de la
edad

Litros por 
1,000 aves

Galones por
1,000 aves

1 61 16.1
2 106 28.0
3 171 45.2
4 237 62.6
5 293 77.4
6 336 88.8
7 363 95.9
8 374 98.8
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níaco, los patógenos, y la carga de los insectos. Las
casetas se deben calentar para proporcionar la tempera-
tura adecuada para los pollitos, así como colocar el ali-
mento y llenar las líneas de agua para que se encuentren
a temperatura ambiente antes de la colocación. La tem-
peratura debe ser uniforme dentro de las casetas o bien
debe ajustarse un gradiente de temperatura para permi-
tir a los pollitos ajustar mejor sus temperaturas indivi-
duales. Si se proporciona un gradiente de temperatura,
los comederos y bebederos deben ser colocados de
manera que las aves pueden ajustar su temperatura y al
mismo tiempo tener acceso fácilmente al alimento y el
agua.

En general, los pollitos se colocan a una temperatura del
suelo de aproximadamente 90-95°F (32,2-35°C) y la
temperatura se disminuye dependiendo de la edad de las
aves, aproximadamente 5°F (2,8°C) / semana hasta que
la temperatura alcanza alrededor de 70°F (21°C). Sin
embargo, esto varía ampliamente con base en el sistema
de crianza y la línea genética de las aves, por lo que la
temperatura debe ajustarse en función del comporta-
miento de la parvada (Fig.2.5, 2.6). Muchas casetas de
engorda comerciales tienen parcial o totalmente contro-
lado el medio ambiente y la capacidad de implementar
programas estándar de la temperatura y la ventilación
para las parvadas. En estos ambientes, los pollos siem-
pre deben vigilarse visualmente de manera regular ya
que las parvadas pueden variar de manera individual, así
como pueden producirse fallas de los equipos.

Las divisiones pueden estar presentes en las casetas de
engorda muy grandes para reducir el riesgo de amonto-
namiento de las aves, pero no es necesario restringir
completamente el movimiento de aves entre las sec-
ciones de la caseta (Fig.2.7). A los pollos de engorda
comerciales se les suele suministrar alimento y agua ad
libitum durante todo el período de crecimiento, pero se
pueden hacer ajustes con base en los resultados de par-
vadas anteriores, la línea genética, y metas de la
empresa.

Comúnmente, existen estándares para la alimentación y
el consumo de agua de la estirpe (Fig.2.8, Tabl.2.1), así
como para la ganancia de peso y conversión alimenti-
cia (Fig.2.9) para guiar a los productores y ayudarlos a
identificar problemas. Muchas operaciones comerciales
de engorda han reducido la intensidad de la iluminación
en todo el período de crecimiento para disminuir el
riesgo de lesiones traumáticas que pueden causar mor-
talidad y decomisos durante el procesamiento, pero
manteniendo longitudes amplias de día para facilitar el
consumo de alimento y el crecimiento rápido
(Tabl.2.2).

Procesamiento de Aves de Engorda

Con base en las necesidades del mercado, los pollos de
engorda serán procesados a un peso específico o a una

edad determinada por cada compañía. El cargado de los
pollos en vehículos de transporte para ser llevados a la
planta de procesamiento puede hacerse en la noche o
por la mañana muy temprano para disminuir el estrés
físico y calórico durante la carga. 

En la planta de procesamiento, aspersores de agua o
ventiladores pueden ayudar a mantener frescas a las
aves y reducir la mortalidad durante el tiempo de espera
antes de ser procesadas. Por el contrario, en las regiones
más frías, pueden ser necesarios sistemas de calefac-
ción. La manipulación de los pollos durante el procesa-
miento, incluyendo la descarga y el colgado en los gan-
chos, debe hacerse de una manera gentil para minimi-
zar el riesgo de traumatismos, no sólo ser una preocu-
pación por el bienestar de las aves, ya que además
podrían ocasionar un aumento en los decomisos. Las
aves deben ser insensibilizadas y sacrificadas para no
causar estrés innecesario, aumento en los decomisos, ni
afecte la seguridad alimentaria.

MANEJOS BÁSICOS

Alimento & Agua

Se debe proporcionar a los pollos de engorda ali-
mento y agua limpios, con un espacio adecuado y
suficiente acceso por ave (Fig.2.10, 2.11). Las formu-
laciones del alimento pueden cambiar a lo largo de la
vida de la parvada, de acuerdo con las necesidades
nutricionales durante el crecimiento y el desarrollo
reproductivo. Esta estrategia de alimentación se
llama alimentación por fases. El mantenimiento de
los equipos de alimentación y suministro de agua
puede reducir el riesgo de fugas o derrames dentro de
la caseta. En consecuencia, un mantenimiento inade-
cuado del equipo puede aumentar la humedad de la
cama, lo que puede afectar negativamente la salud de
las aves por la exposición, aumentar el riesgo de
patógenos entéricos, y atraer animales silvestres,
incluidos los roedores.

Temperatura & Ventilación

La uniformidad de la ventilación es ideal para mejo-
rar el rendimiento de la parvada (Fig.2.12). Una ven-
tilación inadecuada puede promover la humedad
excesiva de la cama y aumentar la exposición de los
pollos a los patógenos entéricos; adicionalmente,
puede causar niveles de amoniaco excesivo, lo que
sería perjudicial para la salud y el bienestar tanto de
los animales como de los trabajadores (Fig.2.13).
Una excesiva concentración de amoníaco a nivel del
suelo donde se encuentran los pollitos puede no ser
detectable para una persona de pie, por lo que niveles
altos pueden causar problemas de salud tales como
ulceración de la córnea, conjuntivitis, inflamación y
desciliación de la tráquea, lo que predispone a las
aves a patógenos respiratorios.
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Fig.2.16: Tabla de registro de datos para los reproductores
pesados. El gráfico ayuda al seguimiento de la producción de
huevo, consumo de alimento, y la mortalidad por sexos sepa-
rados.

Fig.2.17: Ejemplo de curva de mortalidad semanal de pollos por caseta.

Fig.2.15: Tabla de registro de datos para reproductores pesados.
El gráfico ayuda al seguimiento del % de producción de huevo,
incubabilidad, peso de hembras y machos comparados con los
estándares de la línea genética.
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El mal control de temperatura puede causar que las
aves sean menos productivas, disminuir el consumo
de alimentos y agua, así como predisponer a las aves
a infecciones secundarias. El monitoreo continuo del
comportamiento de las aves puede reducir el riesgo
de estrés ocasionado por una temperatura excesiva
(Fig.2.14). Por ello, se debe tener cuidado de propor-
cionar una ventilación adecuada durante las épocas
de temperaturas ambientales adversas.

Cama

Un exceso de humedad de la cama puede aumentar la
carga ambiental de patógenos entéricos, lo que pre-
dispone a la parvada a enfermedades. La cama
húmeda también puede conducir a la exposición,
donde las aves se mojan y son incapaces de regular
la temperatura dando lugar a problemas de morbili-
dad y mortalidad. La cama mojada y apelmazada
puede atrapar al amoniaco, y potencialmente, causar
quemaduras de los cojinetes plantares y claudica-
ción. Por otro lado, la cama excesivamente seca
puede provocar altos niveles de polvo en el
ambiente, lo cual puede dañar las vías respiratorias y
predisponer a los pollos a patógenos respiratorios.

El tipo y calidad de la cama pueden afectar la absor-
ción de humedad y la durabilidad de la misma, lo
cual es importante pues en Estados Unidos común-
mente la cama se recicla entre parvadas. En algunos
otros países, se reemplaza después de cada parvada.
La cama debe ser cambiada entre parvadas cuando
existe evidencia de un aumento de la morbilidad, la
mortalidad o decomisos que podrían atribuirse a
condiciones pobres de la cama o a la presencia de
patógenos entéricos.

PREVENCIÓN DE ENFERMEDADES

En la producción de pollos de engorde se utilizan
muchas estrategias para mitigar el riesgo de enfer-
medad. Como se mencionó anteriormente, la
selección genética se puede hacer para mejorar la
resistencia general de las aves y aumentar la resis-
tencia a agentes patógenos específicos. Los pro-
gramas de vacunación son fundamentales en la
producción de pollos de engorde (ver capítulo
V.82). Los programas de vacunación deben cen-
trarse en los agentes patógenos y las cepas que son
relevantes geográficamente, que afecta común-
mente los pollos de engorda, o que representan
amenazas históricas dentro de la empresa. Los pro-
gramas de vacunación deben ser vigilados a través
de la revisión rutinaria de la parvada, así como por
serología.

La bioseguridad es fundamental para la prevención
de enfermedades en las parvadas de pollos de
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engorde (ver Chap.V.80). En general, los progra-
mas de bioseguridad deben mitigar el riesgo de
transmisión de enfermedades infecciosas al
controlar insectos, roedores, animales salvajes,
mascotas, empleados, visitantes humanos, y vehí-
culos que potencialmente pueden introducir una
enfermedad. No es rentable disminuir todos los
riesgos, por lo que en función del valor de aves
(por ejemplo, reproductores vs pollos comerciales)
puede haber una mayor inversión de recursos para
la bioseguridad. El manejo general puede afectar
en gran medida la presentación de una enferme-
dad. Cualquier deficiencia en la alimentación,
agua de bebida, cama, ventilación o el control de la
temperatura puede conducir estrés excesivo en la
parvada y predisponen a las aves a enfermedades
asociadas a agentes infecciosos. Se debe tener cui-
dado de proporcionar buenas condiciones ambien-
tales a los pollos de engorda, así como revisar a la
parvada constantemente para la detección oportuna
de cualquier enfermedad.

El monitoreo es esencial para los programas de pre-
vención de enfermedades, incluyendo el diagnóstico
para agentes infecciosos específicos, la evaluación
de los programas de vacunación y la revisión
constante de la parvada y la mortalidad para deter-
minar los patrones de morbilidad y mortalidad. La
evaluación rutinaria de los pesos promedio y el
consumo de alimento y agua también puede ayudar
a identificar los problemas infecciosos antes de que
se agraven.

Un buen registro de los parámetros de producción
(Fig.2.17 & 2.18), tablas de mortalidad (Fig.2.19),
procedimientos de bioseguridad y evaluaciones de
la parvada son beneficiosos y facilitan el segui-
miento de los pollos de engorda y parvadas de
reproductoras pesadas para la prevención de la
enfermedad.
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Fig.3.1, 3.2 & 3.3: La mortalidad embrionaria temprana puede presentarse por deficiencia de vitamina E (lesión vascular). La encefa-
lomalacia en pollitos es usualmente observada en pollitos de 15 a 30 días de edad, pero puede presentarse en etapas tempranas del
desarrollo como después del séptimo día (Fig. 3.1: pollitos de 10 días de edad con signos nerviosos). A la necropsia, las lesiones vas-
culares conducen a edema y hemorragias petequiales o equimosis en el cerebelo, con subsecuente degeneración neuronal. 
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Fig.3.4: Reproductora (4 días).
Edema subclínico, deficiencia de vita-
mina E o hipoproteinemia.

Fig.3.5: Signos nerviosos por defi-
ciencia de vitamina B1 (tiamina).
El pollo adquiere una postura
específica con las piernas flexio-
nadas y la cabeza recargada en
el dorso (mirando al cielo).

Fig.3.6: Deficiencia de vitamina B2 (riboflavina).
Cambios distróficos en los nervios periféricos que oca-
sionan la flexión de los dedos.

Fig.3.7: Deficiencia de biotina. De acuerdo
con la frecuencia y edad de presentación en
pollos jóvenes puede estar influenciado por
los niveles de biotina en el huevo. Patas
afectadas en pollitos de 4 días de edad.

Fig.3.8: Anormalidades congénitas.
Embrión: Malformación craneofacial.

Fig.3.11: Anormalidades congénitas.
Polidactilia con extremidades supernumera-
rias. Este tipo de aves frecuentemente
sobreviven hasta el final del periodo de
engorda. 

Fig.3.10: Anormalidades congéni-
tas. Cavidad corporal abierta. Una
formación adicional de piel (bolsa)
en la pared lateral abdominal
izquierda, con parte de los órga-
nos abdominales dentro.

Fig.3.12: Incubación inadecuada. Miopatía del
músculo del picado es asociada con deficien-
cias nutricionales en las gallinas reproducto-
ras. El músculo complexo (músculo del picado)
es el principal músculo responsable de la rup-
tura del cascarón durante el nacimiento.

Fig.3.9: Anormalidades congénitas.
Anoftalmia y pico cruzado (pollito de un
día de edad).
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3. CALIDAD DEL POLLITO
balance adecuado de los diferentes nutrientes. Este
balance es delicado, como el proceso increíblemente
complejo de la formación del embrión a partir del conte-
nido de un huevo, que requiere cantidades adecuadas de
energía, proteína, ácidos grasos esenciales, vitaminas
(especialmente del complejo B), minerales, etc. Así
como, la formación del huevo y su composición nutricio-
nal es un proceso muy complejo en la gallina, todo cam-
bio que afecte su composición hará imposible el naci-
miento para el pollito. Aunque algunas alteraciones pue-
den ocurren en menor grado, las diferencias en la calidad
del pollito pueden ser apreciadas. Especialmente niveles
inferiores de vitaminas del complejo B pueden causar
problemas substanciales de pobre calidad de pollito, mal-
formaciones, etc. Frecuentemente el problema no es tanto
la ausencia de la vitamina como tal, sino los factores que
influencian una baja disponibilidad o captación de las
vitaminas, como por ejemplo elevados niveles de algunas
micotoxinas en el alimento. 

Debe ponerse especial atención a la tendencia ocasional
de algunos nutricionistas a ir mucho más allá de las espe-
cificaciones para vitaminas, minerales, etc., de las que
puedan ser sustentadas en investigaciones científicas
publicadas. Parte de esto puede ser justificado por el
hecho de que una formulación a niveles mayores de los
requeridos es una forma económica de evitar riesgos de
mala calidad y problemas de incubabilidad inesperados,
especialmente cuando tomamos en cuenta que algunas
veces pueden observarse diferencias substanciales entre
la formulación calculada del alimento y sus niveles nutri-
cionales reales, debido a la variación en las materias pri-
mas, tiempo de almacenamiento, problemas de mezclado,
etc. Pero también debemos estar consientes de que los
valores normales están basados en resultados científicos
que frecuentemente son obtenidos bajo condiciones
controladas, donde todas las aves reciben lo que supues-
tamente tienen que recibir. En el campo, los problemas
con la nutrición marginal frecuentemente sólo se aprecian
en las aves que se encuentra en el lado izquierdo de la
curva de distribución de la parvada, que son las de menor
peso, ya que obtienen cantidades marginales de alimento
de calidad marginal, pues estas aves están frecuentemente
en la escala menor de la distribución jerárquica en la par-
vada. Si un porcentaje pequeño de aves produce huevos
que no tienen el potencial completo para llegar a producir
un pollito de buena calidad de un día, esto es comúnmente
observado como una situación generalizada en la par-
vada, donde en realidad sólo unas cuantas aves están
enfrentando el problema. Pero para resolverlo, todas las
aves son sometidas a una dieta con un nivel nutricional
más alto.

Aunque las aves no son extremadamente sensibles a los
factores que influyen en la formulación de alimento, la
formación del embrión es un proceso muy delicado, que

INTRODUCCIÓN

La calidad del pollito al día de edad es un factor impor-
tante para obtener el máximo resultado productivo, tanto
en las aves destinadas a la producción de carne como en
aquellas enfocadas a la producción de huevo. Las estirpes
mejoradas con las que actualmente cuenta la industria
avícola tienen un enorme potencial productivo, pero este
potencial puede expresarse completamente, sólo si todos
los factores involucrados en el proceso han sido optimiza-
dos. Uno de los factores clave es la calidad del pollito de
un día de edad. Debido a que durante la incubación y des-
pués de la eclosión del pollito, continua el desarrollo de
sus diferentes sistemas (aparato esquelético, órganos, sis-
tema inmunológico, sistema termoregulatorio, entre
otros), una calidad pobre del pollito y una deficiente ini-
ciación de la parvada influirá negativamente en el poten-
cial para su desempeño productivo posterior.

La producción de pollitos de un día de buena calidad
comienza en la parvada de aves reproductoras. No sólo es
importante la calidad del huevo, también la edad, salud y
estado nutricional de las aves reproductoras influyen en la
calidad del pollo al día de edad, así como muchos otros
factores. Aunque es bien conocida la influencia de la par-
vada de aves reproductoras sobre la calidad del pollito al
día de edad, no todos los factores que tienen influencia en
ella son entendidos e identificados completamente. En el
campo, pueden observarse diferencias en la calidad del
pollito provenientes de lotes distintos de reproductoras,
que no siempre pueden explicarse o relacionarse cuantita-
tivamente a los antecedentes genéticos, nutricionales,
estado de salud, etc. Además, con frecuencia se observa
que las diferencias no están limitadas a la calidad del pol-
lito, también pueden repercutir en la fertilidad, incubabi-
lidad, y otros factores. Parece ser que algunos factores
subclínicos y el estado de salud general de las aves juegan
un papel significativo en esto, influenciados por factores
que no han sido identificados.

En general, podemos dividir los factores involucrados en
la calidad del pollito en factores relacionados a las aves
reproductoras (factores relacionados al huevo) y en fac-
tores que son influenciados por el manejo y el proceso de
incubación del huevo, así como el manejo del pollito des-
pués del nacimiento. 

FACTORES RELACIONADOS AL HUEVO 

Debido a que el tema de la calidad del huevo corresponde
a un capítulo aparte (Cap.I.5), solo nos limitaremos en
este capítulo a aspectos generales.

Nutricional

Para un desarrollo óptimo del embrión es esencial un
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Fig.3.20: Encefalomielitis Aviar. La vacunación
de las reproductoras previene la subsecuente
transmisión del virus al huevo y provee inmuni-
dad materna protectiva que protege al pollito
durante el periodo de susceptibilidad.
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Fig.3.13: Si los huevos llegan a ser muy
grandes, el riego de dañarlos durante la
tranferencia y el volteo se incrementa,
resultando en mayor número de fisuras y
menor incubabilidad. 

Fig.3.18: Pulorosis. El edema de la articu-
lación tibiotarsal es un signo frecuente-
mente asociado.

Fig.3.19: Pulorosis.
Los uréteres frecuen-
temente están llenos
de uratos.

Fig.3.21: Deshidratación (pollo de engorda de 3 días
de edad).

Fig.3.14 & 3.15: La pulorosis se transmite en el huevo y se caracteriza comúnmente
por una diarrea Blanca y mortalidad elevada. Las plumas alrededor de la cloaca están
manchadas con heces diarreicas o empastadas y secas. 

Fig.3.16 & 3.17: Pulorosis. Se llega a observar nódulos grisáceos-blanquecinos en las
paredes de la molleja (Fig.3.16), corazón, pulmones, hígado, peritoneo e intestinos. En
la Fig.3.17, el hígado presenta necrosis miliar grisácea-blanquecina.

Fig.3.24: El diente del cascarón es una
pequeña protuberancia craneal  utilizada
para romper el cascarón del huevo al naci-
miento.
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Fig.3.22 & 3.23: Nefropatía en pollitos debida posiblemente a condiciones inadecua-
das para el almacenamiento del huevo con excesiva pérdida de agua durante la incu-
bación o durante el manejo o el transporte del pollito, o consumo deficiente de agua
durante los primeros días de vida. A la izquierda gota visceral en el pericardio de un
pollito de 4 días de edad. A la derecha, riñones, gota articular y visceral en un pollo
de engorda de una semana de edad. 
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fácilmente puede ser alterado. Especialmente los produc-
tos químicos pueden tener fácilmente una influencia
tóxica en el embrión, resultando frecuentemente en un
incremento de la mortalidad en etapas muy tempranas del
desarrollo. Muchos químicos utilizados para el pollo de
engorda o pavos son conocidos por tener efectos severos
en la mortalidad embrionaria. Un ejemplo bien conocido
es la contaminación del alimento con nicarbacina, utili-
zada para el control de coccidiosis. Aún cantidades traza
de nicarbacina en el alimento de las aves reproductoras
puede tener efectos detrimentales en la mortalidad
embrionaria temprana.

Estado sanitario de los reproductores

Los pollitos de un día de edad necesitan anticuerpos
maternos contra muchas enfermedades. Esto se obtiene
con un programa estricto de vacunación en las aves repro-
ductoras, que es establecido de acuerdo con la presencia
de enfermedades a nivel local y exigencias legales. Aparte
de que esta vacunación promueve la salud, puede prote-
ger también a los pollitos de un día de edad de algunas
enfermedades que no fueron controladas en la parvada de
reproductoras. Frecuentemente estas infecciones tienen
un efecto menor en los padres, pero pueden tener un gran
efecto en la progenie, y por lo tanto necesitan ser cuida-
dosamente bien controladas en la parvada de reproduc-
tores. Si una enfermedad actual tiene una influencia signi-
ficativa en la parvada de reproductores, frecuentemente la
progenie es influenciada por el simple hecho de estar
enferma, un ave reproductora enferma producirá huevo
de mala calidad, con baja incubabilidad y calidad de pol-
lito. Además de esto, las enfermedades frecuentemente
tienen una influencia en el comportamiento productivo y
por lo tanto en la consistencia de las excretas, además
influyen en la fertilidad y limpieza del huevo, lo cual por
si mismo repercutirá en el desempeño productivo de la
parvada. 

Es de suma importancia que una parvada de reproduc-
tores no sea sólo correctamente vacunada para que trans-
fiera anticuerpos maternos al pollito, sino también para
permanecer sana, pues enferma, no producirá huevos de
excelente calidad. Los signos subclínicos de Bronquitis
Infecciosa y de otras enfermedades afectarán a la parvada,
reduciendo la producción, fertilidad e incubabilidad, cali-
dad de huevo y por lo tanto la calidad del pollito. Un ave
con problemas producirá una descendencia con proble-
mas.

Edad de los reproductores

Uno de los factores más significativos, pero menos enten-
didos que influencian la calidad del pollito de un día de
edad es la edad de la parvada de reproductores.
Reproductores jóvenes producen pollitos que son más
susceptibles a condiciones subóptimas de crianza y a
morir durante la primera semana. Diversas investiga-
ciones han mostrado que en estos pollos el desarrollo de
la capacitad termoregulatoria se retrasa. Desde el final del
día 19 de incubación hasta el día 4 a 5 de edad, el pollo

cambia de ser poiquilotermo a homeotermo. Los pollos
de reproductores jóvenes requieren más tiempo para des-
arrollar su respuesta homeotérmica, lo cual los hace más
sensibles a temperaturas ambientales menores a las ópti-
mas. Este efecto es incrementado debido a que ellos tie-
nen menor masa corporal para producir calor, pero tam-
bién producen menos calor por gramo de masa corporal.
La causa de esta respuesta inmadura permanece descono-
cida. El problema aparentemente desaparece cuando los
reproductores alcanzan 32 a 35 semanas de edad, la edad
a la cual ellos alcanzan la madurez física. Para reproduc-
tores semipesados y ligeros este momento parece ocurrir
unas semanas antes. Experimentos con diferentes dietas,
especialmente donde cambian la composición del perfil
de ácidos grasos en la yema, no ha dado resultados satis-
factorios consistentes.

Tamaño de huevo

El tamaño del pollo casi depende por completo del
tamaño del huevo. En general el peso de un pollito de un
día corresponde a 2/3 del peso original del huevo. Como
el peso del pollito al día de edad se correlaciona positiva-
mente con el peso del pollo al final del ciclo, después del
periodo de crecimiento, la tendencia general es esforzarse
por obtener un peso de huevo mayor. Sin embargo, hay
un limite superior para el peso de un huevo incubable. Si
el huevo llega a ser muy grande, comenzarán a presen-
tarse muchos problemas.

• Debido a que las aves pueden depositar solo una canti-
dad limitada de calcio en el cascarón del huevo, huevos
grandes tienden a tener pobre calidad del cascarón, lo cual
tiene una influencia negativa en la incubabilidad y calidad
del pollito. 
• No todos los conos para huevos son adecuados para
mantener huevos grandes. Si el huevo llega a ser muy
grande, el riesgo de sufrir daño durante el encharolado y
volteo se incrementa, resultando en mayor número de
rupturas y menor incubabilidad. 
• Los huevos mas grandes llegan a sobrecalentarse más
fácilmente durante la incubación, resultando en pollito de
mala calidad y con bajo desarrollo. La causa de este
sobrecalentamiento es la mayor cantidad de masa embrio-
naria en el huevo, resultando en una mayor producción de
calor, y al mismo tiempo reducción en la velocidad del
aire debida al mayor tamaño del huevo y a la superficie
reducida de cascarón por gramo de huevo, ambas carac-
terísticas tienen como consecuencia una baja transferen-
cia de calor del huevo al aire. 

Calidad del huevo

En el capítulo I.5 se proporciona mayor información
acerca de la calidad del huevo. Un factor muy importante
en el huevo y calidad del pollito es la limpieza, porque los
embriones son muy sensibles a la contaminación bacte-
riana. Debido a que los huevos contaminados contienen
bacterias formadoras de gas, estos tienden a explotar
durante el proceso de incubación y de esta forma se dise-
mina una cantidad masiva de bacterias, la sanidad del
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Fig.3.27: Evaluación del pobre desarrollo y mala calidad del pollito
puede evaluarse midiendo la longitud del pollo (longitud de la tibia,
longitud de la columna, o longitud del pollito desde la punta del pico
hasta la punta del dedo), y peso corporal libre de la yema residual.

Fig.3.25 & 3.26: Pavipollo. Patas quemadas por pararse en la
criadora. 

Fig.3.29: Vacuna de Marek contaminada con
Pseudomonas aeruginosa que desencadenó
una mortalidad masiva en pollitos jóvenes. 

Fig.3.28: Reproductora de 4 días de edad.
Corte de pico severo. Ojo inflamado.

Fig.3.31: El retraso en la absorción del
contenido del saco vitelino causa onfalitis
y septicemia.

Fig.3.32 & 3.33: Pavipollo con ruptura del saco vitelino. El saco vitelino puede rom-
perse por un manejo brusco durante el sexado. La cavidad corporal podrá observarse
llena de contenido amarillo y turbio.

Fig.3.30: Retensión de saco vitelino.
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Fig.3.34 & 3.35: En raras ocasiones el conducto del saco
vitelino se distiende y puede enrollarse alrededor del intes-
tino causando estrangulación (pollo de engorda de 3 días de
edad).

Fig.3.36 & 3.37: Onfalitis (pollito de engorda de 1 día de edad). La
contaminación fecal del huevo es considerada la causa más impor-
tante de onfalitis. Diferentes tipos de bacterias pueden causar la
onfalitis, pero Escherichia coli es la mas común. La incidencia de
aves con onfalitis se incrementa después del nacimiento y des-
ciende alrededor de 6 días después. Inflamación, edema, conges-
tión y posiblemente pequeños abscesos caracterizan la inflama-
ción aguda del ombligo.

H
J
 B

a
rn

e
s

H
J
 B

a
rn

e
s

H
J
 B

a
rn

e
s

H
J
 B

a
rn

e
s

H
J
 B

a
rn

e
s

H
J
 B

a
rn

e
s

H
J
 B

a
rn

e
s

H
J
 B

a
rn

e
s

H
J
 B

a
rn

e
s



CALIDAD DEL POLLITO ● 21R Mei jerhof

Manual de patología aviar   

C
a
p

ít
u

lo
 3

huevo es un factor muy importante en la incubación. Por
ejemplo, el ingreso al huevo de bacterias que se encuen-
tran en el tracto digestivo de aves sanas a los 18 días de
incubación reduce la incubabilidad casi a cero. Cuando se
introdujeron a la cámara de aire, no sólo la incubabilidad
bajo al 10%, también la mortalidad de la primera semana
se incrementó dramáticamente debido a la infección del
ombligo y saco vitelino. 

El ingreso de un solo huevo positivo a Salmonella que
explote dentro de la incubadora con huevos negativos a
Salmonella, infectará a todos los pollos con Salmonella.
Debido a que al nacimiento, los pollos difícilmente tienen
bacterias en su intestino, por lo que cualquier bacteria que
colonice a etapas muy tempranas puede reproducirse
rápidamente. Esto nuevamente se relaciona con la lim-
pieza del huevo, lo cual aunque comienza en la granja
reproductora, requiere atención en cada uno de las fases
del proceso. 

FACTORES RELACIONADOS A LOS PROCESOS
DE INCUBACIÓN

La incubación es un proceso muy delicado que requiere
un control máximo. Muchos factores tienen influencia en
la transformación del contenido de un huevo a un pollito
de un día de edad. Durante la incubación, se requiere crear
un ambiente que permita el desarrollo óptimo del
embrión. Los principales factores que influyen durante el
proceso de incubación son la temperatura, humedad rela-
tiva, ventilación y volteo del huevo. 

Temperatura

El aspecto más importante que requiere ser controlado es
la temperatura interna del huevo, dado que ésta determina
el metabolismo del embrión. La temperatura interna del
huevo es el resultado del balance entre el calor producido
y el calor que se pierde. 

La producción de calor está influenciada por el momento
de la incubación. Al inicio de la incubación, la producción
de calor es prácticamente cero. Aproximadamente 4 días
después comienza a incrementarse notablemente. Aunque
en ese momento el embrión pesa solamente 3 gramos,
alrededor del día 9 a 10 de desarrollo su producción de
calor comienza a ser mayor de modo que son necesarios
ajustes en la temperatura del aire para mantener la tempe-
ratura del huevo y del embrión al nivel deseado de 100-
100.5°F (38°C). En la segunda parte de la incubación la
producción de calor y el peso del embrión se incrementan
rápidamente, y por lo tanto se requiere una reducción
constante en la temperatura del aire. 

La cantidad actual de calor producido no es igual para
todas las líneas genéticas. Frecuentemente se observa que
las líneas modernas de pollo de engorda, de rápido creci-
miento producen más calor durante la incubación que las
líneas clásicas, sin embargo se requiere mayor investiga-
ción al respecto. De la misma forma, los huevos de mayor
tamaño producidos por parvadas de mayor edad tienden a

producir mayor cantidad de calor con respeto a huevos
provenientes de parvadas jóvenes. Al parecer los huevos
provenientes de gallinas reproductoras ligeras o semipesa-
das producen menor cantidad de calor que las reproducto-
ras pesadas. 

La pérdida de calor en los huevos está determinada por la
temperatura del aire, pero también por la velocidad del
aire entre los huevos y por la evaporación de agua que
resulta tanto de la pérdida de humedad del huevo, como
del humidificador de la máquina incubadora. Aunque la
temperatura del aire en máquinas comerciales es bastante
constante, la velocidad del aire y la evaporación no lo son,
creando algunas veces diferencias significativas en la tem-
peratura de los embriones situados a lo largo de las máqui-
nas.

Humedad Relativa

Durante la incubación, el agua metabólica es formada
en el huevo y se pierde a través de los poros del casca-
rón. Debido a esta pérdida de humedad, la cámara de
aire aumenta su tamaño, y el embrión la rompe antes
del nacimiento. En este momento, el embrión
comienza la respiración pulmonar y utiliza sus reser-
vas energéticas para salir del cascarón. Es importante
que se pierda la cantidad correcta de agua para que se
forme una cámara de aire de tamaño adecuado. En
condiciones ideales, la cantidad de humedad perdida
en el huevo corresponde del 12 al 14% del su peso ini-
cial. Como esta disminución de peso se debe comple-
tamente a la pérdida de humedad, el peso faltante
puede ser utilizado como un indicador confiable para
evaluar la pérdida de humedad en el huevo. 

La pérdida de humedad depende de la conductancia del
cascarón y de la presión de vapor de agua dentro y fuera
del huevo. La conductancia del huevo se establece durante
el proceso de formación del cascarón y depende de la
estirpe genética, edad de la parvada, estado de salud y
nutricional de las aves reproductoras, pero también puede
ser modificada por la altitud del lugar donde se mantiene
a las aves. La presión del vapor de agua dentro del casca-
rón está en función de su temperatura, de la temperatura y
humedad relativa fuera del cascarón. Debido a que la tem-
peratura durante la incubación es fijada de acuerdo con las
necesidades del embrión, la humedad relativa es el factor
clave que puede utilizarse para modificar la pérdida de
humedad del huevo. Para obtener buenos resultados en la
incubación, es recomendable medir la pérdida de peso de
los huevos con regularidad y de acuerdo con ésta, ajustar
la humedad relativa del aire en la incubadora. Es impor-
tante tener en cuenta que un cambio en la humedad rela-
tiva de la máquina incubadora, frecuentemente requiere
de un ajuste en la cantidad de agua rociada en forma de
aerosol en la incubadora. Debido a que el grado de atomi-
zación y evaporación del agua tienen un poderoso efecto
en la reducción de la temperatura, el cambiar la humedad
relativa de la máquina puede tener un efecto significativo
sobre la temperatura y la distribución de ésta dentro de la
máquina. 
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Ventilación

La máquinas incubadoras requieren una adecuada ventila-
ción para extraer el dióxido de carbono y permitir el
ingreso de oxígeno al interior de la máquina. Junto con
esto, la ventilación es también utilizada para eliminar de
las incubadoras el calor metabólico y la humedad produ-
cidos por el embrión. En condiciones de campo, la venti-
lación está más comúnmente determinada por la pérdida
de calor y el control de la humedad que por el control de
los niveles de O2 y CO2.

Nacimiento & procesamiento

Los últimos tres días de la incubación los huevos son colo-
cados en máquinas nacedoras para que permanezcan ahí

durante la última fase del proceso. Durante esta etapa, el
embrión se prepara para salir del cascarón. Este momento
no ocurre al mismo tiempo para todos los pollitos dentro
de la máquina, los nacimientos sucederán durante un
periodo de tiempo. Frecuentemente la diferencia en
tiempo entre el primer y ultimo nacimiento es mayor a 36
horas. El mayor riesgo en este proceso es que la tempera-
tura se incremente y el pollito comience a jadear para per-
der calor. Lo anterior puede conducir a deshidratación y
debilitamiento del pollito.

Después del nacimiento, los pollitos son retirados de las
charolas de las máquinas nacedoras, seleccionados, en
ocasiones sexados y vacunados, contados, colocados en
cajas especiales, vendidos y trasportados a la granja. El
tiempo total entre la eclosión y la recepción en la granja

Fig.3.46: Onfalitis y hepatitis asociada a la infección
del saco vitelino. Diseminación de E. coli por propaga-
ción dentro de la cavidad corporal  o colisepticemia.

Fig.3.38, 3.39 & 3.40: Onfalitis con cordón (pavipollo de 2 días de edad). Los cadá-
veres de aves afectadas pueden tener un olor putrefacto distintivo. La yema puede ser
amarilla o café verdosa y pastosa o acuosa, y frecuentemente fétida.

Fig.3.41: Onfalitis y gota visceral, intesti-
nos y riñones (pollos de 4 días de edad).

Fig.3.42, 3.43, 3.44 & 3.45: Onfalitis. Pollitos o pavipollos con saco vitelino infectado que viven más de cuatro días también pueden
tener pericarditis, esplenomegalia, perihepatitis y peritonitis indicando la diseminación sistémica del agente desde el saco vitelino
(Fig.3.42: pollito de 5 días de edad; Fig.3.43: pollito de 4 días de edad con septicemia; Fig.3.44: esplenomegalia y septicemia;
Fig.3.45: pavipollos de 10 días de edad con peritonitis). 

Fig.3.47, 3.48 & 3.49: Pollito “blando” (4 días de edad). En casos severos de
onfalitis, da comienzo la lisis de la pared corporal y la piel se torna húmeda y
sucia. 
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puede variar substancialmente, pero en general es de
varias horas. Durante este tiempo, se debe evitar el enfria-
miento del pollo y especialmente el sobrecalentamiento
del pollito, ya que esto afectará el índice de mortalidad
durante las primeras semanas de vida. 

Evaluación de los resultados de la incubación

La calidad del proceso de incubación es comúnmente cal-
culada determinando el número de pollitos nacidos con
relación al número de huevos incubados. Esta es una esti-
mación muy general, debido a que la fertilidad de los hue-
vos tiene una gran influencia en los resultados de la incu-
bación. En un buen programa de control de la calidad, es
necesario investigar con regularidad la fertilidad real de
los huevos. Esto puede realizarse ovoscopiando los hue-
vos durante la transferencia de la carga a las máquinas
nacedoras al día 18 de edad. Sin embargo, no se podrá
determinar la mortalidad en etapas muy tempranas del
desarrollo sin romper el huevo y evaluar la presencia del
blastodermo. El miraje entre los días 7 y 9 puede ser una
evaluación más certera, especialmente si una muestra de
huevos es abierta para evaluar la fertilidad real. 
De la misma forma es aconsejable examinar los residuos
del nacimiento, debido a que puede proporcionarnos
información valiosa acerca del número y causa de la
muerte en los diferentes estados del desarrollo, y puede ser
utilizado para mejorar el proceso de incubación posterior.

No sólo los parámetros del número de nacimientos y mor-
talidad son indicativos de la calidad del proceso de incu-
bación. También los parámetros del desarrollo y calidad
de pollito pueden darnos un importante indicador de la
calidad del proceso. 

PESO DEL POLLITO & DE LA YEMA RESIDUAL

Como se mencionó anteriormente, el peso del pollito
está directamente relacionado con el peso del huevo y
debido a que el peso del pollito está relacionado con
el peso al final del ciclo, pesos mayores en pollitos de
un día de edad son considerados favorables. Sin
embargo, debemos estar conscientes de que el peso
del pollito de un día de edad es el resultado de su peso
corporal real y el peso de la yema residual. La función
de la yema residual es aportar nutrientes al pollo
durante los primeros días después de su nacimiento,
pero no es en realidad una parte de su cuerpo. El
tamaño de la yema residual puede variar substancial-
mente. El peso óptimo de la yema residual corres-
ponde del 8 al 10% del peso total del pollito, lo cual
en muchos de los casos corresponde aproximada-
mente a 4 g. En el campo, frecuentemente se encuen-
tran yemas residuales con mayor peso, tanto como 10
a 12 gramos, especialmente en pollitos provenientes
de huevos de reproductoras viejas. Debido a que la
yema residual no es una parte funcional del cuerpo del
pollo, una diferencia de 8 gramos en la yema residual
entre dos pollos con igual peso corporal corresponde
a una diferencia real en el peso corporal del pollo de 8
gramos. Dado que en un huevo fresco el peso de la

yema es aproximadamente de 20 gramos, esta diferen-
cia de 8 gramos en la yema residual significa una gran
diferencia en la cantidad de yema utilizada para el
desarrollo del embrión.

DESARROLLO & CALIDAD DEL POLLITO

El desarrollo del pollito es principalmente consecuen-
cia de la temperatura, mayores temperaturas resultan en
un mayor desarrollo. Pero como las fuentes de energía
en el huevo son limitadas, aunado al hecho de que el
oxígeno necesario para el desarrollo no atraviesa rápi-
damente el cascarón, altas temperaturas resultan en un
pobre desarrollo embrionario y mala calidad, porque la
demanda del embrión no corresponde con el suministro
de nutrientes. Cuando esto sucede, el embrión tiene que
encontrar otras fuentes de energía y comenzará a utili-
zar proteínas para el metabolismo, en lugar de usar la
grasa contenida en la yema. Esto resulta en una degra-
dación del tejido corporal, pobre desarrollo y mala cali-
dad del pollito. Esto puede observarse en los pollitos,
pero también puede evaluarse midiendo la longitud del
pollo (longitud de la tibia, longitud de la columna, o
longitud del pollito desde la punta del pico hasta la
punta del dedo), y peso corporal sin el peso de la yema
residual. En general puede esperarse una correlación
positiva entre el desarrollo y la calidad.

La calidad del ombligo es también un aspecto muy
importante en la calidad del pollito. El ombligo es el
lugar donde la yema residual es incluida dentro de la
cavidad abdominal durante los tres últimos días de la
incubación y posteriormente se cierra. Si el ombligo no
está correctamente cerrado, las bacterias pueden entrar a
la cavidad abdominal e infectar al pollito. Esto causa un
incremento en la mortalidad aproximadamente después
de 3 a 4 días. Un ombligo bien cerrado es esencial para
obtener baja mortalidad en la primera semana de vida. 

Otros métodos para determinar la calidad del pollito se
basan en evaluar diversos parámetros como la calidad
del ombligo, actividad, longitud de la pluma, color,
yema residual, etc. Diversos métodos son disponibles,
todos ellos con sus ventajas y desventajas.
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Fig.4.1: Parvada de reproductoras ligeras en Pennsylvania. Fig.4.2: Distribución de pollos en casetas con jaulas.

Fig.4.3: Traslado de pollas a la granja de producción.

Fig.4.5: Sistema de jaulas verticales con banda
transportadora de heces con capacidad para
350,000 aves.

Fig.4.6: Equipo para el lavado de huevos.

Fig.4.4: Complejo multi-edad de ponedoras en Pennsylvania.
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INTRODUCCIÓN

El huevo entero, así como  los productos derivados del
huevo son una parte muy importante de la dieta de las
personas alrededor del mundo, ya que suministran pro-
teína completa y energía, además de vitaminas esen-
ciales y minerales traza. En muchos países, las opera-
ciones comerciales suministran la mayoría de lo que
demandan los consumidores. El tamaño de las opera-
ciones varía grandemente, desde las pequeñas granjas de
100 a 1000 aves que cuentan con un solo encargado,
hasta aquéllas que cuentan con un máximo de 6 millones
de aves distribuidas en varias casetas en complejos
multi-edades que requieren cien o más trabajadores para
el cuidado de las aves y el procesamiento del huevo.

FUENTES DE AVES DE REEMPLAZO

Las empresas de pie de cría suministran las progenitoras
para varias empresas de reproductoras o incubadoras,
quienes luego suministran las pollitas de reemplazo de
un día que después se convertirpan en las gallinas pone-
doras. Las principales casas comerciales en este
momento son el Grupo EW (que posee las líneas Hy -
Line, H&N, y Lohmann), Hendrix Genetics (quienes tie-
nen a las líneas Bovans e ISA), y Tetra. Todas ellas sumi-
nistran líneas comerciales de huevo blanco y marrón
para que las empresas o incubadoras puedan elegir.

Estas ponedoras híbridas blancas son capaces de poner
324 huevos por gallina alojada a las 72 semanas de edad
con una conversión alimenticia de 3,04 libras de ali-
mento por docena, o 1,91 kg de alimento por kg de
huevo. Por su parte las aves semipesadas, productoras de
huevos marrones tienen rendimientos muy cercanos, con
una producción esperada de 323 huevos por gallina alo-
jada a las 72 semanas de edad con una conversión ali-
menticia de 3,39 libras de alimento por docena, o 2,07
kg de alimento por kg de huevo.

ESTRUCTURA DE LA INDUSTRIA

La mayoría de los productores de huevos compra polli-
tas de un día de una granja de reproductoras/incubadora.
Esta organización compra reproductoras hembras y
machos de un día de edad del productor primario, los
cuales son criados hasta que rompen postura, cuando se
trasladan a una caseta para la producción de huevo incu-
bable. Este tipo de empresa granja de
reproductores/incubadora también es propietaria de la
planta de incubación de donde se envían las pollitas de
un día. La mayoría de estas operaciones luego crían las
pollitas de un día, ya sea en granjas de crianza propiedad
de la empresa o de contrato hasta que rompen postura,
por lo general alrededor de 17 semanas de edad. En este

momento, las pollas se mueven a una caseta propiedad
de la empresa o rentadas para el ciclo de producción de
huevo. Normalmente, la empresa también es propietaria
de la fábrica de alimentos, tanto para las pollitas como
para las ponedoras, aunque algunas compran el alimento
a otras fábricas que utilizan sus formulaciones. La com-
pañía, por lo general, es propietaria de la planta de pro-
cesamiento del huevo. Para las granjas de edades múlti-
ples, la planta de procesamiento usualmente está ubicada
en el mismo complejo y los huevos van directamente a
la planta de procesamiento, lo que se conoce como pro-
cesamiento en línea. Por lo que los huevos producidos en
granjas alejadas de la planta de procesamiento, los hue-
vos son "empacados en la granja" lo que significa que se
colocan en charolas o contenedores para ser enviados a
la planta para su procesamiento.

También existen empresas completamente integradas y
son propietarios de los reproductores, granjas de crianza
para reproductores, casetas de producción de las repro-
ductoras, incubadora, fábrica de alimento para reproduc-
toras y ponedoras, granjas de crianza para pollitas de
reemplazo, casetas de producción de huevo para plato y
equipo para procesarlo. 

Muy pocas operaciones se constituyen como produc-
tores independientes de huevos o de pollitas, quienes
venden pollas o huevos en el mercado abierto.

CASETAS PARA REPRODUCTORAS 

La caseta de crianza, de manera normal, tiene única-
mente cama con perchas, mientras que las casetas de
producción son totalmente de rejillas elevadas, o una
parte con rejillas y otra con cama, o bien, cama en el piso
en toda la caseta. La mayoría de las casetas de reproduc-
toras modernas ahora cuentan con nidos automáticos
para que las aves pongan sus huevos y la recolección se
realiza mediante una cinta transportadora que mueve los
huevos fuera del área de postura. Solamente los huevos
limpios puestos en nido se utilizan para incubar, se colo-
can en charolas que se almacenan en cuartos fríos de 55
a 62°F (13 a 17°C). En algunas operaciones se aplica un
desinfectante por pulverización o nebulización, antes de
la colocación de los huevos en el almacén. Los huevos
incubables normalmente se almacenan durante un
máximo de 3 días antes de su envío a la incubadora. Los
huevos de desecho no aptos para la incubación, son envi-
dos a una planta de procesamiento para su pasteuriza-
ción, a un relleno sanitario, o se compostan.

PLANTA INCUBADORA

Normalmente, los huevos se incuban de 1 a 7 días des-
pués de ser puestos. Después de la incubación a (37,6°C)
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Fig.4.7: Examen físico rutinario de aves. Fig.4.8: Necropsias de rutina para la vigilancia sanitaria.

Fig.4.9: Equipo de vacunación por asper-
sión para caseta de crianza en jaula.

Fig.4.10: Gráfica de las metas de crecimiento tomada de la Guía de manejo de Bovans
White 2012.

Fig.4.11: Ejemplo de un programa de iluminación tomado de la guía de manejo de Bovans White 2012.
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99,7°C y 55% de humedad relativa (HR) durante 18
días, se transfieren a una nacedora con bandejas planas.
La industria del huevo no utiliza la vacunación in ovo de
Marek, ya que la aplicación a los huevos que contienen
machos no es rentable. Los huevos se mantienen en la
incubadora durante 3 días con 99°F (37,2°C) y 55% HR
(la HR se eleva a 75% después de que ha eclosionado un
tercio de los huevos). Los pollitos son retirados de la
nacedora y separados de los cascarones y de los huevos
no eclosionados.

Posteriormente, los pollitos son sexados. Las ponedoras
de huevo blanco son sexadas por las plumas (las hem-
bras son de rápido emplume y los machos de lento
emplume), mientras que las ponedoras de huevo marrón
son sexados por el color (las hembras tienen una mancha
marrón en la parte superior de la cabeza y los machos
carecen de ella). Después de ello, sólo las pollitas son
vacunadas contra la enfermedad de Marek y otras vacu-
nas vectorizadas recombinantes de HVT opcionales; e
inmediatamente se cuentan en cajas (por lo general 100
por caja), opcionalmente, se aplican vacunas vivas
contra Salmonella o coccidiosis, y finalmente se trasla-
dan a la sala de espera de pollitas. En algunas incubado-
ras, un sistema infrarrojo se utiliza para tratar los picos
de las pollitas para matar el tejido en el extremo del pico,
en lugar del corte de pico normal que se realiza de los 7
a 10 días con una cuchilla caliente. Este dispositivo tam-
bién se puede configurar para vacunar por inyección
contra la enfermedad de Marek.

Normalmente, las pollitas son cargadas durante la noche
y se entregan en la granja de crianza a la mañana
siguiente. Los camiones tienen condiciones de tempera-
tura y humedad controlada durante el transporte.

SISTEMAS DE ALOJAMIENTO

Las casetas de crianza típicamente poseen jaulas (90 %
+) o con cama en el piso (10 %). En unidades de jaulas,
las pollitas son criadas en uno o dos niveles de los siste-
mas multi-nivel, en los que se coloca periódico en el
piso de la jaula para facilitar el movimiento de alimento
y agua, el cual se elimina después de 10 días. Cada jaula
tiene dos bebederos, los cuales son normalmente de
tetina; mientras que el alimento se sirve en el sistema de
alimentación automático y sólo una pequeña cantidad se
coloca en los periódicos. A menudo se adiciona una
mezcla de vitaminas y electrolitos al agua durante los
primeros 3 a 5 días para ayudar a los pollitos en el
arranque. Los niveles de temperatura y humedad son
fundamentales para conseguir un adecuado inicio de las
pollitas. Normalmente, en las jaulas se espera una tem-
peratura de 90 a 92°F (32 a 33°C) y una humedad rela-
tiva de 40 a 60 %. En casetas con cama en el piso, las
criadoras generan calor para alcanzar 90°F (32°C) bajo
la criadora.

Las pollas se mantienen en las granjas de crianza hasta
que rompen postura, por lo general, a las 17 semanas de

edad. Cuando se realiza la crianza en jaula, las pollitas
se distribuyen en todos los pisos de jaulas entre las 3 a 6
semanas de edad para proporcionarles el espacio ade-
cuado, que normalmente es de 44 pulgadas cuadradas
(284 centímetros cuadrados) por ave. Los pesos corpo-
rales se evalúan una vez a la semana mediante el pesaje
de un mínimo de 100 aves de diferentes jaulas, en el
caso de la crianza en jaula o de distintas áreas de la
caseta, en la crianza en piso. Estos pesos se comparan
con los estándares para cada estirpe de gallinas produc-
toras de huevo, lo cuales deben ser suministrados por el
criador primario. Los excesos o déficits significativos de
peso corporal se corrigen mediante el uso de algunas
prácticas de manejo para corregir la situación.

La transferencia de las pollas a las granjas de producción
ocurre alrededor de 17 semanas de edad, con el uso de
jaulas y camiones limpios y desinfectados. Miembros
del personal también deben usar uniformes, calzado,
guantes, cascos, etc. limpios y desinfectados. Los vehí-
culos deben ser limpiados y desinfectados entre cada
jornada de trabajo. Del mismo modo que en la crianza,
en los Estados Unidos de América (EE.UU.), alrededor
del 90% + de las ponedoras están alojadas en jaulas, y el
resto en unidades son de aves criadas en libertad.
Aproximadamente el 40% de las gallinas de postura se
encuentran en unidades de jaulas elevadas, el 50% en
jaulas de niveles que cuentan con bandas que recolecta
las heces, y el 10% en libertad. Existe una gran diversi-
dad entre las casetas de piso u aquellas que tienen rejil-
las en su totalidad. 

ALIMENTACIÓN

La mayoría de los alimentos de pollitas y ponedoras son
suministrados en forma de migaja. Los nutricionistas
profesionales formular estas raciones usando una mezcla
de ingredientes para suministrar energía (granos, grasa
vegetal, o grasa animal), aminoácidos (harina de soja,
harina de carne, o aminoácidos sintéticos), calcio (carbo-
nato de calcio), fósforo (productos inorgánico de fósforo,
harina de carne), así como minerales y vitaminas.

Las pollitas son normalmente alimentadas con raciones
de iniciación, crecimiento, desarrollado y pre-postura
durante la etapa de crecimiento. Cada fase tiene un nivel
diferente de nutrientes para satisfacer las necesidades que
tiene la polla en las diferentes etapas. Las dietas de inicia-
ción tienen relativamente altos niveles de  aminoácidos y
energía para estimular el crecimiento temprano conside-
rando un bajo consumo de alimento. Los alimentos de
crecimiento  y desarrollo tienen niveles de energía y de
aminoácidos más bajos debido a que el consumo se
incrementa a edades más avanzadas. El de pre-postura es
un paso más en la concentración de aminoácidos y calcio
para la transición entre la etapa de crianza y la de produc-
ción, esta última dieta normalmente se proporciona por
una semana e inicia cuando las aves alcanzan el objetivo
del peso corporal para la estimulación.
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Fig.4.12: Metas de producción de las aves Bovans White, tomado de la Guía de Manejo de Bovans White 2012 (estándares de los EEUU). Caso Ps:
peso 360 huevos; Lbs Aliemento/100: Consumo de alimento (Lbs.) / 100 aves diarias; HD: por gallina por día, HH: acumulado por gallina alojada.

Fig.4.13: Metas de producción Bovans White tomado de la Guía de Manejo de Bovans White 2012 (métricas). HD: por gallina por
día, HH: acumulado por gallina alojada.
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El alimento de pre-postura contiene aproximadamente
la mitad del calcio en partículas grandes (de 2 a 5 mm)
lo que ayuda a su retención en la molleja para ser utili-
zado como fuente de calcio durante las horas de la noche
cuando se forma el cascarón. El mismo o mayor porcen-
taje de partículas grandes de calcio se continúan propor-
cionado durante todo el periodo de producción.

Las dietas para ponedoras a menudo se formulan sobre
la base de consumo diario de alimento con el fin de
satisfacer los requerimientos diarios de ingesta de
nutrientes. Los requisitos de consumo de nutrientes dia-
rios comienzan relativamente alto debido a la alta tasa
de producción de huevo, el aumento de peso del huevo,
y de peso corporal. A medida que avanza la edad de las
aves, los requerimientos de nutrientes se reducen debido
a que la producción de huevos disminuye y a la necesi-
dad de controlar el peso del huevo.

ILUMINACIÓN

Los programas de iluminación se utilizan para controlar
el inicio de la madurez sexual y el patrón de crecimiento
de las pollas en crecimiento. Estos programas se descri-
ben en detalle en las guías de manejo de reproductoras
para cada estirpe de aves y para los diferentes tipos de
alojamiento dependiendo de la exposición de las aves a
la luz natural. En esencia, un horario iluminación des-
cendente se utiliza durante las primeras semanas para
que las pollitas inicien con días relativamente largos
para estimular el crecimiento. Posteriormente, se pro-
porciona una longitud de horas-luz constante hasta el
momento de romper postura, a partir de ahí se dan
aumentos semanales en la longitud del día para estimu-
lar la producción en la parvada. El momento para iniciar
este aumento de horas-luz normalmente se decide
dependiendo del cuando se alcanza el peso corporal
objetivo fijado para la estirpe más que por la edad.

La intensidad de luz se ajusta también para modificar la
madurez y comportamiento de las aves. Se utiliza una
intensidad de luz relativamente alta (2-3 pies candela =
20-30 lux) cuando las pollitas inician el ciclo y después
se reduce (velas 0,25 a 0,5 pies = 2,5-5 lux) para ayudar
a mantener un ambiente no-estimulante durante el creci-
miento. Cuando las aves son movidas a la granja de pro-
ducción, la intensidad de la luz suele incrementarse un
poco para alcanzar 0.5 pies candela (5 lux).

A pesar de las lámparas fluorescentes representan la
fuente de iluminación artificial más común, se está
comenzando a usar el nuevo desarrollo de luces LED
(diodo emisor de luz). Cuando se utiliza la ventilación
natural  (cortinas) o ventiladores sin trampas de luz, la
intensidad de la luz puede ser muy alta y dar lugar a la
modificación del comportamiento de algunas líneas
genéticas de gallinas de postura, como por ejemplo,
canibalismo, picoteo de las plumas y nerviosismo.
Actualmente, están disponibles varios modelos de tram-

pas de luz o pantallas para corregir los problemas oca-
sionados por una intensidad de la luz alta.

VENTILACIÓN

En la mayoría de las casetas modernas para pollitas y
gallinas, ya sean enjauladas o en libertad, se utilizan
ventiladores que cuentan con entradas de aire que se
colocan adecuadamente para dirigir el flujo del aire
para que diluir los agentes patógenos, controlar la tem-
peratura, reducir el amoníaco, y eliminar la humedad.
También están disponibles ventiladores de circulación
que al colocarlos adecuadamente ayudan en la circula-
ción del aire para evitar la estratificación de la tempera-
tura sobre todo en los nuevos sistemas de jaulas de
varios niveles.

AGUA

El agua es un nutriente muy importante por lo que se
debe dar atención para mantener una alta calidad. La
fuente de agua debe estar libre de bacterias coliformes,
tener un pH de 6 a 8, y tener niveles relativamente bajos
de nitratos (< 10 ppm), sulfatos (< 250 ppm), de sodio
(< 50 ppm), y magnesio (< 50 ppm). Se recomienda el
saneamiento continuo para mantener el agua libre de
coliformes al final de las líneas. También se sugiere rea-
lizar una limpieza de las línea de agua entre cada par-
vada para eliminar las biopelículas con el uso de pro-
ductos oxidantes como peróxido. Para más detalles,
consulte el capítulo V.81 sobre calidad de agua.

PROCESAMIENTO DE HUEVOS

Hay dos métodos para el tratamiento del huevo, 1)
Procesamiento de huevos con cascarón y 2) Ruptura
del huevo para obtener el líquido.

El procesamiento de huevos en EE.UU. se realiza, ya
sea en la misma granja que se producen los huevos
(procesamiento en línea), o bien, el huevo es encharo-
lado o empaquetado (empacados en granja), y transpor-
tado a instalaciones de procesamiento fuera de las gran-
jas (procesamiento fuera de línea). El primer paso para
el procesamiento de los huevos es el lavado con agua a
una temperatura de al menos 20°F (11°C), es decir, más
alta que la temperatura del huevo y por lo general va de
105 a 110°F (41-43°C). El agua de lavado contiene un
detergente alcalino que produce un pH de 10 +; ade-
más, el equipo tiene cepillos que ayudan a realizar la
limpieza ya que oscilan de atrás hacia adelante mien-
tras que los huevos rotan en el transportador. Esta agua
de lavado debe cambiarse por completo cada 4 horas de
uso. Después del lavado, los huevos se enjuagan con
agua que a una temperatura de 5 a 10°F (3-6°C) más
alta que el agua de lavado y contiene de 50 a 200 ppm
de cloro. Finalmente, los secadores secan los huevos
para el funcionamiento adecuado de los equipos de
detección de huevos sucios.



Posteriormente, los huevos se examinan en busca de
grietas, ya sea por el método de la ovoscopía o con un
equipo controlado por computadora que utiliza ondas
sónicas para detectar aquellos huevos que tienen grietas
en el cascarón. El equipo marca los huevos rotos para
identificación su localización en el transportador y que
éstos sean colocados en charolas en el carril de huevos
con fisuras. Los equipos controlados por computadoras
también se utilizan para detectar los huevos sucios.
Estos consisten de cubos cerrados que contienen cáma-
ras que toman varias imágenes de los huevos desde
diferentes ángulos a medida que van girando sobre el
transportador para detectar partículas de heces o sucie-
dad en la superficie del cascarón. Los huevos defectuo-
sos se identifican por su ubicación en la cinta transpor-
tadora por la computadora y, a continuación pueden ser
colocados en charolas ubicadas en el carril de huevo
sucio o dirigidos a un transportador de reciclaje que
transporta los huevos sucios de nuevo al comienzo del
proceso para ser lavados nuevamente. La sangre y los
puntos de carne en los huevos se identifican de una
manera similar y ese huevo es enviado a la charola de
no comestible.

Los huevos se pesan y se depositan en filas distintas,
dependiendo del tamaño son empacados en charolas o
cartones; que se colocan en cajas de cartón, cerradas
con cinta adhesiva, y etiquetados con el contenido antes
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de su colocación en contenedores que se almacenan en
refrigeración a 45°F (7,2°C). Los huevos empacados
deben mantenerse a esa temperatura durante el trans-
porte y el almacenamiento en los puntos de venta o
establecimiento de servicio de alimentos.

Por otro lado, los huevos destinados a ser quebrados y
pasteurizados generalmente son vendidos a empresas
de servicio de alimentos u otros procesadores de
grandes volúmenes en tanques, aunque están empe-
zando a estar disponibles cada vez más productos para
uso en el hogar. Los huevos para ser quebrados se lavan
y se examinan en busca de defectos como se hace para
los huevos que se venden enteros. A continuación,
entran en una sala limpia donde se van a quebrar por
una máquina que las rompe el cascarón y separa la
yema y la albúmina en sistemas separados. El proceso
de pasteurización se lleva a cabo después de la filtra-
ción y la homogeneización. Posteriormente, existe la
opción de productos que combinan la clara y la yema o
de otros en los que se adicionan otros ingredientes a la
combinación, o bien, aquellos que contienen yema o
albúmina por separado. La temperatura y tiempo de la
pasteurización depende de los productos que se some-
terán a este tratamiento. Por ejemplo, el huevo entero se
pasteuriza a 140°F (60°C) durante 3,5 minutos, mien-
tras que el huevo entero azucarado se trata durante 3,5
minutos a 142°F (61,1°C).

Edad Enfermedad Vacuna Vía

Incubadora Marek + IBD HVT-IBD recombinant + Rispens Subcutánea

Salmonella Salmonella Typhimurium viva Aspersión GGi

18 días ND-IB B1+ Reg Mass + Conn.+ Ark Aspersión GGi

Escherichia coli E. coli viva Aspersión GGi

Salmonella Live Salmonella Typhimurium Aspersión GGi

35 dias ND-IB B1+ Reg Mass + Conn.+ Ark Aspersión GMii

Escherichia coli E. coli viva Aspersión GMii

7 semanas ILT CEO Aspersión GFiii

Viruela + AE Pollo + Paloma + AE Pliegue del ala

Mycoplasma gallisepticum Cepa F Ojo

9 semanas ND-IB Clon Lasota + Mass-Connaught + Conn./ Mass Holland (52-72) Aspersión GFiii

13 semanas ND-IB-SE Trivalente Inactivada Inyección

15 semanas ND-IB B1 + Mass + Conn Aspersión GFiii

Escherichia coli E. coli viva Aspersión GFiii

Tab.4.1. Ejemplo de un programa de vacunación para pollas de reemplazo, USA. HVT: Herpes virus del pavo; IBF: Enfermedad de
la Bolsa de Fabricio; ST: Salmonella Typhimurium; ENC: Enfermedad de Newcastle; BI: Bronquitis infecciosa; LTI: Laringotraqueítis
infecciosa; EA: Encefalomielitis aviar; SE: Salmonella Enteritidis.

i. Aspersión GG = Aspersión con gota muy gruesa > 100 microns
ii. Aspersión GM = Aspersión con gota media de un tamaño de 50 microns
iii. Aspersión GF = Aspersión con gota fina de  5 a 10 microns
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MEDICINA PREVENTIVA EN PONEDORAS

Un esfuerzo de equipo es el que caracteriza el programa
de medicina preventiva en aves de postura. Los veterina-
rios de varios segmentos de la industria (laboratorios de
diagnóstico, empresas de vacunas, empresas de aditivos
para alimentos, empresas de progenitoras, consultores, o
empleados de la propia empresa) colaboran con el
equipo de manejo en lo relacionado a todos los aspectos
de la salud de las ponedoras.

Bioseguridad

La bioseguridad es la columna vertebral del manejo sani-
taria de las gallinas ponedoras. Los programas están
configurados para evitar la introducción de patógenos
potenciales acarreados por diversas fuentes: equipos
(movimiento de las aves, transporte de huevo, charolas y
contenedores, entrega de alimento, eliminación de  la
gallinaza, etc.), personas (trabajadores, veterinarios,
equipos de reparación, choferes de los camiones del
huevo, miembros del personal que mueve y distribuye a
las aves, vacunadores, cortadores de pico, etc.), animales
silvestres, roedores, aves de vuelo libre, etc. Por ello, los
veterinarios y los gerentes de producción son responsa-
bles de escribir los SOP (procedimientos operativos nor-
malizados, por sus siglas en inglés) y realizar la capaci-
tación del personal en la granja para asegurar el cumpli-
miento de los programas.

Vacunaciones

Las vacunas son una parte esencial del manejo de la
salud de la ponedora. La industria de las vacunas ha
hecho un trabajo notable para ofrecer vacunas de alta
calidad, eficaces para contribuir con la industria para la
inmunización de las pollas en crianza para soportar los
desafíos a los que puedan estar expuestas durante el
período de crianza y producción. Los veterinarios y el
personal de servicio técnicos de las empresas de biológi-
cos colaboran en la planificación del programa de vacu-
nación, la capacitación del personal para manejar y
administran adecuadamente las vacunas, así como para
evaluar los resultados de la inmunización de las aves.

Limpieza & desinfección de las casetas

La mayoría de las casetas de pollitas se limpian comple-
tamente en seco, se hace un lavado húmedo, preferible-
mente con agua caliente (180°F + = 82°C +), detergente
y a alta presión (180 psi = 12,7 kg de fuerza por centíme-
tro cuadrado), y finalmente, desinfectadas. Los desinfec-
tantes químicos estándares se aplican mediante aspersión
hasta el punto de escurrimiento. En algunos casos, el for-
maldehido se aplica mediante nebulización térmica. Esto
se debe principalmente a la presencia de virus patógeno
de la enfermedad de Marek que ha sido diseminada por
la parvada anterior.

Si no ha habido problemas significativos en las casetas
de las ponedoras como Salmonella Enteritidis (SE),
influenza, etc., tanto el equipo como las casas, normal-
mente, sólo son limpiadas en seco. En ocasiones, en
casetas elevadas, parte o la totalidad de la gallinaza per-
manece en el foso que servirá como una fuente de ali-
mento para los depredadores para ejercer un mejor
control de las moscas en la siguiente parvada. Por el
contrario, si se ha producido una enfermedad significa-
tiva durante el período de postura, se utiliza el mismo
procedimiento que en las casetas de crianza.

Medicamentos de rutina & aditivos para el alimento

En general, las aves de postura no requieren de muchos
medicamentos de rutina. Las aves criadas en el piso
requerirán un coccidiostato a menos que se utilice una
vacuna para coccidias durante el período de crianza. En
los EE.UU., un antibiótico preventivo como la bacitra-
cina para evitar la enteritis clostridiana se utiliza por lo
general hasta las 12 a 16 semanas en las aves criadas en
piso. Normalmente, las aves criadas en jaula no requie-
ren medicación rutinaria. Algunos lotes de ponedoras
reciben tilosina en el alimento desde que rompen postura
hasta que alcanzan el pico de postura para controlar
micoplasmosis.

Vigilancia epidemiológica

Los supervisores de las granjas se encargan de vigilar las
parvadas en busca de signos de enfermedad. Lo  cual se
realiza mediante la revisión de los registros de tasas de
crecimiento, producción de huevo, peso del huevo,
consumo de alimento, consumo de agua, y los porcen-
tajes de mortalidad, además del examen físico. Este
puede realizarse diariamente, como en el caso de las
granjas multi-edad, o semanal en las unidades más
pequeñas que se encuentran en las zonas periféricas de la
planta de procesamiento. La vigilancia serológica de
rutina para enfermedades como Mycoplasma gallisepti-
cum, M. synoviae, bronquitis infecciosa, enfermedad de
Newcastle e influenza aviar se realiza dependiendo de la
ubicación dentro de una región y de los requisitos esta-
tales y federales.
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Fig.5.1: El huevo es formado gradualmente durante un
periodo de alrededor de 24 horas (vero Cap.I.10,
Fig.10.13).

Fig.5.10, 5.11 & 5.12: Las grietas en estrella son grietas finas que irradian hacia afuera de un punto central de impacto. Esta
reducción en la resistencia del cascarón sigue las mismas causas que la fig.5.2 y 5.3. 

Fig.5.2 & 5.3: Las grietas macroscópicas usualmente resultan en una
ruptura de la membrana del cascarón. Esta reducción en la resisten-
cia del cascarón puede observarse por envejecimiento, nutrición defi-
ciente (particularmente Ca y vitamina D3), agua salina, enfermedades
tales como la bronquitis infecciosa, altas temperaturas en la caseta,
daño mecánico ocasionado por las aves (picos y uñas), recolección
infrecuente del huevo, manipulación brusca del huevo.

Fig.5.4, 5.5, 5.6, 5.7, 5.8 & 5.9: Las fisuras o grietas finas son por ejemplo, grietas finas que usualmente corren longitudinalmente
al cascarón. Esta reducción en la resistencia del cascarón sigue las mismas causas que la fig.5.2 y 5.3 y además pueden deberse
a colisiones entre los huevos o a la presión sobre el huevo debida a un pobre mantenimiento del piso de la jaula. Para la fig. 5.7
y 5.8, el huevo se coloca sobre una luz brillante para el ovoscopiado. 
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INTRODUCCION

Para la producción de pollito de calidad es crucial
una buena calidad del huevo fértil. Para obtener
estos huevos de calidad, debe prestarse atención a
múltiples detalles, pues la calidad del huevo sólo dis-
minuye una vez puesto, ya no puede ser mejorado.
La tendencia en la producción avícola moderna se
orienta hacia granjas más grandes con más procesos
automatizados, incluyendo la recolección del huevo
y su embalaje. Lo mismo aplica para las plantas
incubadoras. Esto significa que es posible que se
preste menor atención a la selección individual de
los huevos, lo que incrementa la importancia de
contar con las condiciones adecuadas en cada etapa
del proceso, y de obtener resultados predecibles.

Muchos factores pueden influir en el proceso de for-
mación del huevo y junto con ello en la calidad del
huevo. El estado nutricional y de salud son sin nin-
guna duda los factores más importantes, junto con
los antecedentes genéticos de las aves, pero también
la fertilidad debe considerarse como un aspecto de la
calidad. También los patrones de temperatura que el
huevo está experimentando después de ser formado
es un aspecto de la calidad. El blastodermo de un
huevo recién puesto contiene aproximadamente de
40,000 a 60,000 células, y necesita estar en una etapa
específica de desarrollo para unas óptimas posibili-
dades de almacenamiento. Si la temperatura de los
huevos está por encima del llamado cero fisiológico
(aproximadamente 26 a 27ºC) el desarrollo del blas-
todermo continuará, y esto puede resultar en un
incremento en la mortalidad embrionaria durante y
después del almacenamiento.

Uno de los mayores riesgos para la calidad del huevo
y del pollito es la contaminación de los huevos por
bacterias. Los pollitos son muy sensibles a la conta-
minación bacteriana y si aumentan los niveles de
contaminación, se observará una reducción en los
nacimientos y un incremento en la mortalidad a la
primera semana, así como un incremento en el riesgo
potencial de contaminación por patógenos. Los hue-
vos tienen una amplia gama de mecanismos de
defensa contra la penetración bacteriana. La estruc-
tura rígida del cascarón es un mecanismo de defensa
bastante obvio. Otro mecanismo importante es el
incremento del pH de la albúmina en los primeros
días después de la ovoposición. Debido a la libera-
ción de dióxido de carbono, el pH de la albúmina se
eleva de 7 a 9.3, y de este modo constituye una pro-
tección efectiva contra microorganismos. Sin
embargo, el incremento de pH tarda un par de días, lo
que significa que directamente después de la puesta

este mecanismo de defensa no es tan efectivo.
Aunado al hecho de que enseguida de la ovoposición,
el huevo reduce su temperatura y forma una cámara
con el aire que entra al huevo, esto hace muy impor-
tante enfocarse en producir los huevos en un
ambiente limpio. Cuando el huevo es más viejo y se
almacena a baja temperatura, el riesgo de penetración
de microorganismos se reduce. 

En contraste con los huevos de ponedoras comer-
ciales, los cascarones de los huevos fértiles pueden ser
demasiado gruesos y rígidos. Esto reducirá la conduc-
tancia de los huevos y con ella disminuirá el intercam-
bio gaseoso y la pérdida de humedad durante el desar-
rollo embrionario. Esto significa que, particularmente
para reproductoras, no debe implementarse ninguna
rutina de incremento de los niveles de calcio u otro
método para aumentar la calidad del cascarón como se
hace con las productoras de huevo de mesa comercial.
Únicamente si la calidad del cascarón necesita mejo-
rarse, se toman medidas acordes.

OVOPOSICIÓN

En la producción avícola moderna, los huevos son
producidos en nidos de postura. Tradicionalmente
estos nidos son pequeñas cajas de madera con una
capa gruesa de material de cama (cascarilla de
avena, cascarilla de arroz, paja, aserrín, etc.), en el
cual los huevos son protegidos hasta su recolección
manual. Más recientemente, puede observarse una
transición hacia nidos donde los huevos giran hacia
una banda central después de ser ovopositados. Esto
trae la posibilidad de mecanizar o incluso automati-
zar el proceso de recolección, lo que reduce la mano
de obra y mejora las condiciones de trabajo. Un
efecto benéfico de los nidos automáticos es un
patrón más bajo de temperatura en los huevos, lo
cual tiene un efecto positivo en la incubabilidad,
especialmente cuando aumenta la edad del lote de
reproductoras. Los huevos en los nidos de recolec-
ción manual son enterrados en el material de cama y
son calentados por cada ave que entre en el nido para
poner otro huevo. Para evitar este efecto térmico
negativo, los huevos de nidos de recolección manual
deben ser recolectados al menos 4 veces al día, espe-
cialmente durante periodos de calor.

Los huevos que no son producidos en los nidos de
postura o que son puestos en nidos que no contienen
suficiente material de cama limpio tienen un mayor
riesgo de contaminación. Como los huevos dismi-
nuyen su temperatura enseguida de la puesta desde la
temperatura corporal de la gallina a la temperatura
medioambiental del nido o de la cama, el contenido
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Fig.5.13: Las picaduras u orificios peque-
ños en el cascarón pueden ser resultado
de defectos en la formación del cascarón o
del arrancado de botones de este. Ambos
problemas pueden asociarse con el enve-
jecimiento de las aves, nutrición deficiente,
estirpe del ave, daño provocado por  las
uñas de las aves o por otros objetos pun-
zantes. 

Fig.5.14 & 5.15: Huevos que presentan un lado plano o dentado. A menudo la parte
adyacente del cascarón está arrugada. La causa tradicionalmente se asocia con
bronquitis infecciosa pero también puede deberse a estrés, por ejemplo, sobresaltos
o perturbaciones, sobrepoblación, cambios en el programa de iluminación. 

Fig.5.16, 5.17 & 5.18: Huevos con cascarón delgado o sin cascarón. A menudo estos son producidos por pollas que entran en pos-
tura, particularmente por aves que han madurado precozmente. Las causas son glándula cascarógena inmadura o defectuosa,
nutrición deficiente, aguas salinas, y enfermedades, ej. Bronquitis infecciosa y síndrome de baja de postura.

Fig.5.19, 5.20 & 5.21: Material calcificado sobre el cascarón. Los botones son pequeñas protuberancias de material calcificado
sobre el cascarón. Algunos pueden ser arrancados con facilidad sin dañar el cascarón, mientras que otros pueden dejar un
pequeño orificio. Pueden estar ocasionados por cuerpos extraños en el oviducto, que pueden relacionarse con el envejecimiento
de las aves, pobre nutrición y estirpe del ave.
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Fig.5.22, 5.23 & 5.24: Los huevos deformes son huevos cuyos cascarones difieren de manera obvia de la forma suave y normal.
La causa es una glándula cascarógena inmadura o defectuosa, enfermedades por ejemplo bronquitis infecciosa, estrés como por
ejemplo sustos o perturbaciones, sobrepoblación. 
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del huevo se encogerá, creando un vacío en el huevo.
Esto resulta en un flujo de aire a través de los poros, y
constituye un riesgo potencial de contaminación.
Cualquier limpieza o desinfección después de que los
huevos han recibido temperaturas medioambientales
reducirá el problema (si se hace de la manera correcta)
pero sólo en parte, pues la contaminación en los poros
es difícil de remover. Por lo tanto, los huevos de piso
deben ser considerados huevos de segunda calidad
aunque estén aparentemente limpios y deben ser iden-
tificados para la planta incubadora como huevos
potencialmente sucios. 

SELECCIÓN DE HUEVO FÉRTIL

La calidad del cascarón es un aspecto importante en la
selección del huevo fértil puesto que los huevos con
pobre calidad de cascarón no eclosionan tan bien como
aquellos con una buena calidad del cascarón. Los hue-
vos con defectos moderados o severos del cascarón y
los huevos sucios deberían ser eliminados durante la
recolección en vez de ser enviados a la planta incuba-
dora. Su incubación resulta en una disminución de la
calidad de pollito y, ya que a menudo son más fácil-
mente penetrados por bacterias, estos tienen un mayor
riesgo de contaminación, incrementando el número de
huevos bomba (huevos contaminados que contienen
bacterias formadoras de gas). Como los huevos bomba
pueden contaminar cientos de otros huevos en la incu-
badora y pueden aumentar dramáticamente la carga
bacteriana dentro de la incubadora, deben ser evitados
en el procesamiento tanto como sea posible.

Los huevos con defectos menores o manchas pequeñas
pueden utilizarse. Depende de la persona que realice la
recolección decidir si la calidad de los huevos es acep-
table para su incubación. Debido a que comúnmente
existe conflicto de interés entre la incubadora (que
desea los huevos lo más limpios posible) y la granja de
reproductoras (que quiere entregar tantos huevos como
sea posible) es esencial que exista una buena comuni-
cación entre la planta incubadora y la granja para
determinar cuál es el nivel aceptable de calidad a
entregar. Asimismo es esencial que se entregue un
reporte de rutina por parte de la incubadora a la granja
sobre la calidad del huevo y del pollito. Si el reporte se
hace únicamente cuando existen quejas, a menudo las
discusiones sobre la calidad del pollito y del huevo no
serán muy productivas ni constructivas. 

Existen muchos tipos de defectos en los huevos que
deben ser eliminados durante la recolección. Un grupo
de defectos tienen un trasfondo mecánico, y obviamente
son causados después de la producción real de los hue-
vos. Estos huevos quebrados, manchados, sucios, pin-
chados o dañados de cualquier otra manera deben ser
prevenidos con buenas prácticas de manejo en la caseta
de reproductoras, pero también son influenciados por el
estado sanitario de las aves, la nutrición, etc. 

Los factores biológicos pueden influenciar la calidad
de los huevos que son producidos por la gallina. El
estrés y ciertas enfermedades pueden influir en el ovi-
ducto y los ovarios, y esto resultará en cascarones
delgados o arrugados. La bronquitis infecciosa y la
infección de la bolsa de Fabricio (IBF) son ejemplos
de esto. Especialmente en reproductoras pesadas, el
patrón de alimentación y el programa de iluminación
de las aves a finales de la crianza e inicio de la pro-
ducción, influirán sobre la maduración y la produc-
ción, y pueden influir en la calidad del huevo tam-
bién. Las aves de maduración temprana y las aves
sobre-estimuladas presentarán más ovulaciones errá-
ticas, lo cual es una causa importante de huevos
defectuosos. La ovulación errática resulta en más de
una yema presente en el tracto reproductivo ya que la
frecuencia de liberación de yemas desde el ovario es
demasiado alta. Esto significa que hay mayor proba-
bilidad de dobles y triples yemas, una mayor pertur-
bación del periodo de 20 horas necesario para la
deposición del cascarón en el útero, más huevos
rugosos, huevos arrugados y en ocasiones extremas,
aumento de la postura abdominal con la presencia de
yema en la cavidad corporal. 

El estrés en las parvadas también puede causar una
interrupción repentina de la formación del huevo, lo
que resulta en la ruptura del cascarón durante la for-
mación de este y para repararlo se deposita material
de cascarón adicional. La nutrición tiene una gran
influencia en la calidad del cascarón. No sólo un des-
equilibrio de minerales como el calcio y el fósforo
conduce a la mala calidad de cascarón, sino que la
dieta también influye en la calidad de las heces y puede
ocasionar diarrea, lo que lleva a un incremento en la
cantidad de huevos sucios.

La temperatura medioambiental también interviene
en la calidad del cascarón. Las bajas temperaturas
incrementarán el consumo de alimento y con el ello
la ingesta de minerales, mientras que altas temperatu-
ras causarán jadeo. Esto influirá en el equilibrio
ácido-base sanguíneo, lo que afectará negativamente
la deposición de calcio y la calidad del cascarón. 

LAVADO & DESINFECCIÓN DEL HUEVO

Se encuentran disponibles buenos procedimientos
para el lavado de los huevos sucios, pero debe
tomarse en cuenta que las ventajas del lavado son
limitadas. El lavado ayudará a remover la suciedad y
a evitar mayor contaminación, pero es incapaz de
remover por completo la contaminación que ocurrió
directamente después de la puesta. Esto significa que
el lavado de huevo no puede reemplazar las buenas
prácticas de manejo del huevo fértil, únicamente
puede ser adicional a éstas. 

El lavado conlleva el riesgo potencial de contaminación
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Fig.5.25, 5.26 & 5.27: Estos cascarones poseen áreas de textura rugosa, a menudo distribuidas de manera desigual sobre el cas-
carón. La causa puede ser infecciosa (bronquitis infecciosa, laringotraqueítis infecciosa o encefalomielitis aviar), o de manejo: per-
turbaciones al momento en que la gallina está preparada para poner pueden causar que el huevo se retenga por otro día, cam-
bios en el programa de iluminación o mal manejo de este, escasez de agua.

Fig.5.28, 5.29 & 5.30: Las Anormalidades del Vértice del Cascarón (AVC) son una nueva patología del cascarón caracterizada
por una alteración en la superficie de este, haciéndolo más delgado, traslúcido y con grietas y orificios en el vértice. Está aso-
ciada a infección por Mycoplasma synoviae.

Fig.5.31 & 5.32: Huevos sucios. Los huevos deben ser limpiados para su comercia-
lización. 

Fig.5.33: Huevos con rasguños. La lim-
pieza de los huevos no debe acompa-
ñarse de rasguños que puedan eliminar la
cutícula, la cual es una barrera contra
microorganismos. 
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Fig.5.34 & 5.35: Manchas de sangre. La causa es una ruptura de los vasos sanguíneos en el ovario o el oviducto. La causa en
este caso son toxinas fúngicas. Otra causas son los antagonistas de la vitamina K (ej. sulfaquinoxalina), encefalomielitis aviar, el
programa de iluminación, etc.
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cruzada cuando se reutiliza el agua y el detergente o
estos no son reemplazados con la frecuencia sufi-
ciente. A menudo se ha observado que el lavado eje-
cutado en pobres condiciones en realidad incrementa
el problema de contaminación en vez de disminuirlo.
Los buenos procedimientos de lavado utilizan un
protocolo de control de temperatura, tiempo y fre-
cuencia de reemplazo del agua y del detergente. Un
efecto adicional del lavado del huevo es que
remueve la cutícula (la cubierta tipo cera que recubre
el cascarón). Esta cutícula funciona como una bar-
rera contra microorganismos, especialmente inme-
diatamente después de la ovoposición, cuando el pH
de la albúmina aún no se ha incrementado lo sufi-
ciente, pero también puede limitar la conductancia
de los huevos. Si la conductancia de los huevos es
baja, por ejemplo cuando la calidad del cascarón no
es muy buena o la cutícula es muy rígida, la remo-
ción de la cutícula puede ocasionalmente tener un
efecto benéfico leve. Especialmente los huevos de
pato y de pavo pueden beneficiarse del lavado o del
enjuague con soluciones que remuevan la cutícula. 

Se recomienda que la desinfección de los huevos se
haga tan pronto como sea posible para evitar la dise-
minación de cualquier organismo presente en ellos, y
para prevenir la contaminación cruzada de una
caseta a otra y de la granja a la planta incubadora. La
desinfección con gas de formaldehído es el método
preferido pero en la actualidad es reconocido como
un riesgo para la salud y el medioambiente. Los
métodos alternativos de desinfección frecuente-
mente están basados en el asperjado de un líquido
(peróxido de hidrógeno o soluciones de cuaternarios
de amonio) que también son eficaces pero la aplica-
ción es más difícil. El uso de métodos líquidos de
desinfección a nivel de granja aún no ha tenido
mucho éxito en operaciones comerciales, aunque el
sistema en sí funciona bien.

La desinfección en granja no debe reemplazar a la
desinfección de incubadora, pues para el control de
enfermedades es crucial que se aplique un control
total cuando los huevos ingresan en la planta incuba-
dora. Existe un riesgo potencial si el lapso de tiempo
entre la desinfección que se aplica en la granja y la
que se aplica en planta incubadora es demasiado
corto. Es recomendable que exista un periodo de al
menos 24 horas entre ambas desinfecciones. 

ALMACENAMIENTO DEL HUEVO

El almacenamiento del huevo reduce la incubabili-
dad y la calidad del pollito, especialmente cuando el
lote de reproductoras está envejeciendo y el periodo
de almacenamiento excede los 5 a 7 días. Aunque
existen diferencias genéticas sustanciales entre
líneas y razas, normalmente se espera que la incuba-
bilidad disminuya aproximadamente 0.5% por día
después de 5 a 7 días. Si se excede el periodo de

almacenamiento, la incubabilidad disminuirá aún
más por cada día. Por otro lado, el almacenamiento
del huevo también incrementa el tiempo necesario
para la eclosión de los huevos. La suposición gene-
ral es que un día de almacenamiento añade una hora
al proceso de incubación, probablemente debido a
que un embrión más débil necesita más tiempo para
comenzar el proceso de desarrollo.

Incubar los huevos inmediatamente después de su
producción también reduce su incubabilidad.
Aunque el efecto negativo de periodos de almacena-
miento muy cortos se limita a un máximo de 1-2% es
recomendable almacenar los huevos durante al
menos 24 horas (preferiblemente 48) antes de incu-
bar. Esto probablemente se relacione con el incre-
mento mínimo del pH de la albúmina que es necesa-
rio para un desarrollo embrionario óptimo. El incre-
mentar rápidamente el pH de la albúmina mante-
niendo los huevos durante un corto periodo de
tiempo en gas amonio reduce la influencia negativa
del almacenamiento no muy prolongado.

Para limitar los efectos negativos del almacena-
miento, es recomendable reducir la temperatura de
almacenamiento si este será más prolongado. Si los
huevos serán almacenados un máximo de 4-5 días,
se recomienda una temperatura de 20-22°C. Más de
4-5 días y hasta 8-10 días, los huevos deben mante-
nerse a 18°C, mientras que si los huevos se almace-
nan hasta 14 días, la temperatura debe reducirse
hasta 16 grados. Si el almacenamiento excede los 14
días, es recomendable reducir la temperatura hasta
14 grados. El mantener los huevos a una baja tempe-
ratura durante un corto periodo de almacenamiento
no es tanto un problema para los huevos, sino que
hace más difícil para la incubadora el calentarlos
uniformemente y a la velocidad adecuada. Aunque
este influencia es limitada, debe tomarse en cuenta
que una incubadora moderna puede contener más de
100,000 huevos, lo que significa que a menudo la
carga de huevos en la máquina rebasa los 6,000 kg.
Debido a que los huevos poseen propiedades térmi-
cas que pueden compararse con las del agua, esto
quiere decir que 6,000 litros de agua deben calen-
tarse por medio de aire, de una manera rápida y uni-
forme. Reducir la temperatura de los huevos más de
lo necesario hace este proceso más complicado. 

Otro efecto negativo de la reducción de la tempera-
tura de los huevos más allá de lo necesario es el
riesgo de condensación (“sudado”) de los huevos.
Cuando la temperatura de los huevos está por debajo
del punto de saturación de la habitación en la que son
recibidos, ocurrirá la condensación la cual conlleva
un incremento en los niveles de contaminación bac-
teriana. Esto siempre debe evitarse.

Los huevos deben almacenarse a una temperatura
por debajo del cero fisiológico, que es la temperatura
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Fig.5.42 & 5.43: Bronquitis infecciosa (Izquierda) La calidad interna del huevo también
se ve afectada. En esta fotografía la luz se refleja desde el anillo externo de un huevo
con clara acuosa y no existe el anillo interno de albumen como un huevo normal
(derecha). 
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Fig.5.39: Bronquitis infecciosa. Los huevos
se encuentran decolorados en mayor o
menor medida, sucios o manchados de
sangre. 

Fig.5.40: Bronquitis infecciosa. Los
huevos están decolorados, anillados y
deformes; el cascarón alterado tiende a
romperse fácilmente.

Fig.5.41: Bronquitis infecciosa. De arriba
para abajo: Huevos control, huevos man-
chados de sangre, huevos pequeños, cas-
carón alterado (suave y fácil de romper),
huevos deformes. 

Fig.5.37 & 5.38: Bronquitis infecciosa afectando los huevos. Huevos ovopositados
por gallinas infectadas, con cascarón delgado, áspero y deforme. 

Fig.5.36: Tifoidea. Heterogeneidad del
tamaño del huevo, huevos pequeños, hue-
vos aún más pequeños que carecen de
yema, cascarón alterado (suave y fácil de
romper, huevos deformes). 

Fig.5.44: Osteoporosis (cascarón suave).
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a la que no se produce ningún desarrollo. Si los hue-
vos no son enfriados lo suficientemente rápido, o por
ejemplo, son mantenidos en el sol durante algunas
horas, el desarrollo embrionario puede comenzar. Si
posteriormente el embrión es enfriado de nuevo, la
mortalidad embrionaria temprana en estos huevos
aumentará. Por lo tanto es muy importante mantener
un control continuo de la temperatura durante el
almacenamiento, pero también es importante el
enfriamiento uniforme de los huevos para igualar la
temperatura ambiente. Esto puede lograrse a través
de la velocidad de aire en el cuarto de almacena-
miento, la cual incrementa la transferencia de calor.
Una vez que los huevos alcanzan la temperatura
ambiente, la velocidad de aire adicional ya no es
necesaria, más que para mantener la temperatura
uniformemente distribuida. `

Los huevos que son almacenados por periodos que
exceden los 10 días se beneficiarán si son volteados
una o dos veces al día en un ángulo de 90 grados, o
bien, si son almacenados con el polo agudo hacia
arriba. Almacenar los huevos en esta posición o vol-
tearlos diariamente evitará que el blastodermo se
pegue a las membranas del cascarón. 

Los embriones tienen una etapa óptima de desarrollo
para su almacenamiento. Si el lote de reproductoras es
muy joven, en ocasiones esta etapa aún no es alcanzada.
En esta situación, se ha reportado que el calentamiento
temporal de los huevos tiene efectos benéficos. Sin
embargo, se conlleva el riesgo de que se vea reducida la
incubabilidad de los huevos que se desarrollen más allá
del estado óptimo, y es difícil predecir la etapa correcta
sin realizar un examen extensivo de los huevos. 

PÉRDIDA DE HUMEDAD

A menudo los niveles de humedad en los cuartos de
almacenamiento se incrementan para prevenir la pér-
dida de humedad. Una pérdida excesiva de humedad
reducirá el peso del huevo, especialmente si el tiempo
de almacenamiento es prolongado, y a menudo se
asume que se reduce la incubabilidad, aunque este

efecto aún no es muy claro. Sin embargo, aumentar la
humedad relativa en el cuarto de almacenamiento no
está libre de riesgo, pues se requiere el asperjado de
agua dentro de la habitación, lo cual representa un
riesgo de contaminación de los huevos, como es el
caso de la condensación. Debido a que normalmente
se reduce la temperatura cuando se extiende el tiempo
de almacenamiento, el nivel de pérdida de humedad
también se reducirá debido a la reducción en el déficit
de presión de vapor de agua (la diferencia en presión
de vapor de agua entre el cascarón y el aire), que es la
fuerza motriz para la pérdida de humedad. 

Para prevenir la pérdida de humedad es aconsejable
mantener el cuarto de almacenamiento cerrado (sin
ventilación). Esto quiere decir que el cuarto de alma-
cenamiento de huevo debe estar separado del cuarto
de manejo de este, y que únicamente debe abrirse
cuando los huevos necesiten sacarse o meterse. De
este modo la humedad evaporada a partir de los hue-
vos se mantendrá en el cuarto de almacenamiento y no
se necesitará asperjarlos adicionalmente para prevenir
la pérdida excesiva de humedad. Asimismo, se dismi-
nuyen los costos de energía pues hay una menor nece-
sidad de enfriamiento o de calefacción. La velocidad
de aire no influye en la pérdida de humedad, pues la
resistencia del cascarón a la evaporación es mucho
mayor que el efecto “secante” de la velocidad del aire. 
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Fig.5.45 & 5.46: El cascarón de cada huevo debe ser suave, limpio y libre de grietas. El huevo de la gallina debe ser uniforme en
color, tamaño y forma. 
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Fig.6.1: Integración vertical.

Fig.6.2: Sistema de producción del pavo.

Fig.6.3: Caseta preparada para el arribo de
los pavipollos.
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Fig.6.4: Distribución de los pavipollos en función de la temperatura de la criadora. 

Integración vertical
(Los objetos en azul pertenecen a una sola empresa)

Reproductoras

Incubadora

Aves para
carnización

Planta de pro-
cesamiento

Planta de
alimento

Planta de
alimento

Venta 
detallista

Granja de
reproductoras

Incubadora Criadoras
Crecimiento
y engorda

Procesamiento

Sistema de producción 
del pavo

Temperatura muy alta Temperatura muy baja

Temperatura correcta Corrientes de aire

Criadora Pavipollos

Edad en semanas Galones Litros

1 11 42

2 28 107

3 39 147

4 57 215

5 67 254

6 89 338

19 275 1041

20 277 1049

21 280 1061

Tabl.6.1. Consumo de agua.

Consumo promedio diario de agua (1000 pavos)

(75°F a 90°F o 24°C a 32°C)
Edad

(Semanas)

Objetivo
temperaturas

(°F)

Objetivo
temperaturas

(°C)

1 84 (77-90) 29 (25-32)

2 81 (75-88) 27 (24-31)

3 78 (73-86) 25 (23-30)

4 75 (71-84) 24 (22-29)

5 72 (69-82) 22 (21-28)

6 70 (67-80) 21 (19-27)

Tabl.6.2.Temperaturas objetivo para la criadora.



INTRODUCCIÓN

La carne de pavo es valorada como una fuente sana de
proteína para los humanos. Esta se produce en áreas
del mundo donde las condiciones ambientales son
propicias para lograr un alto aprovechamiento, donde
la fuente de alimento es facilmente accesible y el
aprovisionamiento de suficiente cantidad de agua
potable de excelente calidad se encuentra fácilmente
disponible para la crianza y procesamiento del pavo. 

La producción de pavos depende de instalaciones de
crianza y engorda cercanas a las plantas de fabricación
del alimento y de procesamiento. Muchas empresas pro-
ductoras de pavo se encuentran integradas de manera
vertical, lo cual significa que todas las áreas de produc-
ción cercanas son controladas por la misma empresa.
Aunque la crianza de pavos no es difícil, existe un cierto
número de directrices que deberán seguirse para asegu-
rar la rentabilidad de la producción. 

ALIMENTACIÓN

Las estirpes modernas de pavo han sido seleccionadas
genéticamente para lograr un rápido crecimiento muscu-
lar principalmente de la pechuga y las piernas. La eficien-
cia de esta producción proteica depende de un aprovisio-
namiento constante de alimento de alta calidad, balan-
ceado en nutrientes, aminoácidos y minerales. Las plan-
tas modernas productoras de alimento formulan el
mismo en función a las necesidades de crecimiento de los
pavos durante cada fase de la producción. Algunas par-
vadas de pavos ingieren hasta 6-7 diferentes tipos de die-
tas durante un ciclo de producción de 20 semanas o
menos. Con la finalidad de que las aves logren expresar
todo su potencial genético deberán alcanzarse los reque-
rimientos específicos alimenticios de las parvadas de
pavos. Aún con periodos cortos de disminución en el
consumo de alimento debido a enfermedades o proble-
mas mecánicos, estos pueden resultar en un decremento
de la ganancia de peso o incrementar el periodo de
crianza y desarrollo.

AGUA

Es esencial para los pavos contar con agua limpia y de
buena calidad. Aunque el agua superficial de lagos, ríos
y jagüeyes de poca profundidad se puede emplear para la
producción de los pavos, el aprovisionamiento de agua
potable de pozos profundos y de origen municipal son las
mejores fuentes de agua para la producción de los pavos.
Los pavos ingieren diariamente un gran volumen de agua
por lo cual aún pequeñas cantidades de microorganismos
u otro tipo de contaminantes pueden afectar adversa-
mente la ganancia de peso o bajo ciertas circunstancias
pueden provocar la muerte. El tipo de bebederos no es
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tan importante como su apropiado ajuste, el grado de
sanitización de los mismos y la calidad del agua que
fluye a través de ellos. La administración de vacunas y
antimicrobianos por medio del agua es el método de elec-
ción para grandes poblaciones de aves y su efectividad
depende de la buena calidad del agua. La disponibilidad
de agua de buena calidad es esencial para la eficacia en
la producción de los pavos. 

PRODUCCIÓN DE PAVIPOLLOS 

La producción de pavos se apoya en un constante apro-
visionamiento de pavipollos. La entrega de pavipollos a
los productores de carne de pavo es un proceso complejo
de los criadores de pavos reproductores los cuales no las
crían para la producción de carne si no para la producción
de huevos fértiles. Estas aves reproductoras son seleccio-
nadas como parvada reproductora y se mantienen en
tanto sean productivas. Los huevos fértiles son la base de
la producción de pavos, se transportan de las granjas de
pavos reproductores a las incubadoras donde se incuban
por 28 días. Después de que los huevos eclosionan, los
pavipollos son sexados (hembras y machos se crían en
granjas separadas) y vacunados antes de ser remitidos a
las granjas de crianza. Algunos pavipollos que se remiten
a grandes distancias lo hacen en camiones con tempera-
tura y humedad controlada. La mayor parte de los pavi-
pollos son alojados en granjas localizadas a pocas horas
de la planta incubadora.

CRIANZA

Los pavipollos como la mayoría de las aves son inca-
paces de mantener una temperatura corporal adecuada
durante las primeras semanas de vida. Se debe proveer
un ambiente cálido a los pavipollos durante este periodo.
Este se refiere como el periodo de crianza. Los pavipol-
los se alojan en una caseta sobre una cama suave de
viruta de madera, se les proporciona calor adicional el
cual se reduce paulatinamente de manera semanal. Para
mantener a los pavipollos cerca de la fuente de calor se
colocan rodetes alrededor de ellos. El objetivo del
periodo de crianza es estimular la actividad, la alimenta-
ción y el abrevamiento de los pavipollos. Durante las pri-
meras semanas de vida generalmente se utilizan bebede-
ros y comederos adicionales, esto con la finalidad de ase-
gurar un fácil acceso por parte de los pavipollos. El com-
portamiento de los pavipollos es un buen indicador del
nivel de confort, éste deberá monitorearse frecuente-
mente. Los pavipollos con hipotermia tienden a juntarse
bajo la fuente de calor, en contraste, los pavipollos sobre-
calentados se mueven lejos de esta. A los criadores de
pavipollos se les provee de las temperaturas recomenda-
das y de esta forma ellos pueden mantener la temperatura
para un crecimiento óptimo. Los pavipollos general-
mente son criados por 5-6 semanas.
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ENGORDA

Una vez que el periodo de crianza se completa, los pavos
continúan comiendo y creciendo hasta que alcanzan el
peso deseado para su procesamiento. Los pavos que se
comercializan como aves completas se mantienen hasta su
procesamiento entre las 13-15 semanas de edad (depende
de la tasa de la ganancia de peso). Las aves adultas que se
engordan para su procesamiento posterior generalmente se
programan para ser sacrificadas a las 20 semanas de edad
o después de esta edad. Conforme las aves crecen, la den-
sidad animal aumenta, lo cual puede resultar en el desar-

rollo de problemas de comportamiento en algunas de las
aves. El mantenimiento del bienestar animal es importante
a través de toda la vida de la parvada, sin embargo, este
manejo se puede volver cada vez más difícil conforme las
aves se acercan a la edad de su procesamiento. 

PROCESAMIENTO

El procesamiento es el objetivo final del ciclo de produc-
ción del pavo. Las aves se programan para su envío a la
planta de proceso cuando se encuentran próximas a alcan-
zar su peso objetivo. Todo tipo de medicación y los anti-

Fig.6.8: Los pavipollos de la izquierda se encuentran en estado de” ina-
nición” muestran caquecsia, vesícula biliar agrandada y deshidratación.

Fig.6.9: La molleja contiene viruta en lugar de alimento lo cual
es un hallazgo típico en pavipollos hambrientos.

Fig.6.10 & 6.11: Onfalitis con el abdomen típicamente distendido y ombligo inflamado (botón rojo).

Fig.6.5: Caseta de crianza. Fig.6.6 & 6.7: Accidente de vacunación durante la primera semana de
vida en un pavipollo.
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coccidianos deberán retirarse de la parvada a fin de respe-
tar las restricciones impuestas por la legislación. El retiro
del alimento de la parvada se efectúa unas horas antes del
procesamiento con la finalidad de que los intestinos estén
limpios de alimento y heces. A las aves se les provee de
agua hasta que son colocadas en el camión para su trans-
porte a la planta de procesamiento. Las distancias y tiem-
pos de transporte son variables, sin embargo, generalmente
no deben ser mayor a una o dos horas con la finalidad de
prevenir deshidratación y subsecuente deterioro de la
canal. Una vez adentro de la planta de procesamiento las
aves son inspeccionadas y pueden decomisarse debido a
una enfermedad específica o por contaminación fecal. Las
aves que arriban con los intestinos vacíos son menos sus-
ceptibles de ser decomisadas por contaminación fecal.

ENFERMEDADES 

La prevención de enfermedades es importante durante todo
el ciclo de producción. Las aves enfermas no convierten efi-
cientemente el alimento en músculo. Aquellas que están
enfermas al momento de su procesamiento se encuentran en
riesgo de ser decomisadas. Los dos factores de manejo de
mayor riesgo de enfermedad son la ventilación y el manejo
de la cama. Mantener una buena ventilación durante la
crianza es un desafío, debido a que las temperaturas de
crianza deberán mantenerse y las corrientes de aire deberán
ser evitadas. El criterio de ventilación depende de la edad de
las aves y de las condiciones ambientales. El equipo de ven-
tilación deberá probarse y calibrarse frecuentemente, debe
ajustarse cuando sea necesario. La cama debe manejarse
para reducir la humedad ya que los microorganismos prefie-
ren un ambiente húmedo. Una cama seca es adversa para el
desarrollo de las bacterias y la sobrevivencia de los huevos
de los parásitos. El retiro de la cama húmeda diariamente
complementada con un rastrilleo alrededor de los comede-
ros y bebederos reduce el número de agentes patógenos y
mantiene la calidad de la cama contribuyendo a una mejor
condición de las patas y piernas de los pavos. 

Mientras que la bioseguridad juega un papel más importante
en la prevención de enfermedades, las vacunas se utilizan
extensivamente para minimizar los efectos de la enferme-
dad. Las vacunas deberán emplearse para prevenir o reducir
los efectos indeseables de las enfermedades que se sabe se
presentan en las áreas cercanas a la granja de pavos. El obje-
tivo de la vacunación es minimizar el riesgo de aparición de
una enfermedad. Así que las enfermedades que muestran un
riesgo bajo de infectar una parvada dada, no deberán consi-
derarse dentro del programa de vacunación. En contraparte,
las enfermedades que se conoce representan un alto riesgo
de exposición a las aves deberán ser consideradas priorita-
riamente cuando se establezca el programa de vacunación.
La ventaja de un programa de vacunación deberá sobrepa-
sar con mucho al costo de administración de las vacunas. La
variación regional de los programas de vacunación refleja
esta noción sobre el riesgo local. Los antibióticos también
son utilizados para minimizar el efecto de las enfermedades
desde el punto de vista terapéutico y profiláctico; mientras
que esta práctica ha sido una herramienta importante en la
reducción de pérdidas en las parvadas de pavos, el empleo
racional de estos productos se encuentra fuertemente regu-

lado en algunos países. Un cierto número de antimicrobia-
nos han sido prohibidos o limitados en su uso bajo ciertas
circunstancias. Debido a la prohibición de los antimicrobia-
nos, algunas enfermedades que se consideraban como raras
actualmente se encuentran reemergiendo.

Los principales factores que causan la mortalidad en los
pavipollos se encuentran en gran parte ligados a los proce-
dimientos efectuados desde la incubadora hasta la granja.
Los pavipollos frecuentemente mueren debido a fallas de
alimentación y abrevamiento, lo cual resulta en deshidrata-
ción e inanición. Esto puede deberse a las condiciones de
incubación que resultan en pavipollos con insuficientes
reservas para explorar su medio ambiente. La temperatura
y humedad de la incubadora al momento de la eclosión
contribuyen también a la mortalidad de los pavipollos en
forma de onfalitis o infecciones debidas al sitio donde se
colocan los pavipollos. La mortalidad se puede también
atribuir a prácticas de manejo inapropiadas como son una
pobre ventilación o bajas temperaturas. Aunque las enfer-
medades infecciosas son una de las principales causas de
mortalidad de los pavipollos, muchas muertes tempranas se
encuentran relacionadas a la difícil transición del pavipollo
desde el huevo hasta la granja.

LOS DESAFÍOS FUTUROS PARA LOS PRO-
DUCTORES DE PAVO

La carne de pavo continuara ganando popularidad en la
medida en que los consumidores exijan una fuente sana de
proteínas. El desafío será mantener la percepción de que la
carne de pavo es sana por medio de vigilar el respeto a los
métodos de producción que contribuyan a minimizar la
contaminación microbiológica y la amenaza de los resi-
duos farmacológicos. Debido a que los antimicrobianos se
encuentran cada vez menos disponibles o son menos efec-
tivos, los productores de pavo deben desarrollar una nueva
y creativa metodología enfocada a la prevención de enfer-
medades y de su tratamiento.
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Fig.7.5: Disturbios durante el estrés térmico. CRH (Corticotropin-releasing hormone): liberación de la hormona corticotrópica; ACTH
(Adrenocorticotrophic hormone): Hormona Adrenocorticotrópica; HSP (Heat shock proteins): Proteínas de Shock térmico.

Fig.7.1, 7.2, 7.3 & 7.4: Fases de estrés térmico. En el caso de la temperatura de confort, la  temperatura mantenida se lleva a
cabo esencialmente por pérdida pasiva. Cuando la temperatura ambiental aumenta, el animal lucha contra el aumento de la tem-
peratura corporal por medio del aumento del ritmo cardiaco y de la respiración. Si la temperatura corporal es muy alta, el animal
se recuesta, con el ritmo cardiaco y respiratorio asociados a alcalosis sanguínea y deshidratación del ave. Finalmente, el calor
excesivo causa angustia con consecuencia del descenso de ritmo respiratorio. La evaporación es buena si la humedad relativa
es muy alta. El aumento de la temperatura corporal causa la muerte del animal. 
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INTRODUCCION

El estrés calórico en pollos es un problema muy
serio para la industria. Deben distinguirse las áreas
de las granjas de los países donde el clima es calu-
roso y las áreas en donde se hayan registrado oca-
sionalmente picos de calor. En países cálidos se
deben tomar medidas para continuar produciendo
y evitar pobre desarrollo causado por el calor,
inclusive en los lugares donde la temperatura se
eleva ocasionalmente, todas las medidas que pue-
den llevarse a cabo no se justifican económica-
mente.

ASPECTOS FISIOLOGICOS EN POLLO

Termorregulación

Las aves son homeotermas. Son capaces de adaptar
su metabolismo y su comportamiento para mantener
su temperatura interna constante, este esfuerzo de
adaptación es substancialmente de cero dentro de las
áreas de termoneutralidad. Las medidas para comba-
tir el calor están representadas por la disminución de
la termogénesis y aumento en la termólisis.

Termogénesis disminuida

En los ambientes cálidos, el metabolismo de las
aves es muy bajo, los movimientos son muy limi-
tados y el consumo de alimento disminuye. 

Termólisis Incrementada

El aumento de la termólisis concierne a la sensibi-
lidad al calor y al calor latente.

Calor sensible o calor libre es perdido en los des-
censos y en la producción de huevo, pero la mayo-
ría es a través de la superficie del cuerpo mediante
tres mecanismos: 

1) Radiación: Si la temperatura de la superficie
corporal es más alta que el aire ambiental, el calor
se pierde por radiación;
2) Conducción: La pérdida de calor por conduc-
ción es posible solamente cuando el cuerpo está en
contacto con un medio conductivo como las
paredes o pisos de la caseta mojados;
3) Convección: El aire calienta el cuerpo del ave,
ésta se expande y se levanta, suministrándole calo-
rías, estos movimientos son facilitados por la pre-
sencia de una ventilación y la pérdida de calor son
mucho más altos que la velocidad del aire.

El calor removido mediante estos tres mecanismos
es facilitado por la intervención de una serie de
reacciones vegetativas y de conducta: 

- Reacciones vegetativas. Estas reacciones pueden
resumirse en un aumento en del ritmo cardiaco y
una vasodilatación del epitelio del tracto respirato-
rio, de las piernas, la cresta y las barbillas. 

- Respuestas de comportamiento. Los animales
evitan a sus congéneres, buscan contacto con obje-
tos fríos, buscan áreas ventiladas o con sombra,
extienden sus alas y se echan sobre la cama. Estas
respuestas de comportamiento son muy efectivas
en granjas de grandes poblaciones, pero menos
efectiva en ganado e imposible en jaula. 

El calor latente es añadido o removido por una
serie de medidas activas permitiendo una elimina-
ción de calor en forma de vapor. El aire inhalado es
arrastrado al interior del tracto respiratorio y  carga
progresivamente con vapor de agua hasta su satu-
ración, de esta forma la cantidad de vapor de agua
y la pérdida de calor depende de la temperatura
ambiente y de la humedad relativa. 

El aumento del ritmo respiratorio provoca aumento
en la remoción de la cantidad de calor, de una fre-
cuencia de 30 ciclos/min cuando la temperatura
corporal es de 41ºC a 160 ciclos/min con la tempe-
ratura corporal es de 44ºC. Este fenómeno, lla-
mado “jadeo” o hiperventilación térmica,
comienza cuando la temperatura ambiental es de
29ºC con humedad relativa normal o de 27ºC con
alta humedad relativa. 

Proteínas de shock térmico

En los pollos expuestos a temperatura de 41ºC,
existe un aumento en la síntesis de proteínas de
shock térmico (proteínas de estrés por calor: HSP
por sus siglas en inglés Hot stress protein) que son
de dos tipos: 

- La HSP70 sintetizada por los hepatocitos mejoran
la resistencia de los pollos al calor por la restaura-
ción del nucléolo alojado durante el shock térmico.

- La HSP20 que está localizada en los miocitos car-
diacos, se convierte en una proteína muy soluble y
migra del citoplasma de la célula al núcleo después
de la disrupción de las células funcionales cardia-
cas. 
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Tabl.7.1: Efectos de la variación de temperatura y la humedad relativa (HR) sobre el consumo de alimento (De acuerdo a Uzu
1989).

Tabl.7.2: Puntuación del emplume (de acuerdo a Emmans, 1974)

e = Requerimiento de energía para el mantenimiento basado en el emplume

Tabl.7.3: Efectos de la variación de la temperatura y la humedad relativa (HR) en la producción de huevo  (De acuerdo a Uzu,
1989). 

Medio Ambiente
Consumo de Alimento

Consumo (g/gallina/día)

Temperatura/Trópico (24-44 semanas)
20°C 65% HR
30°C 90% HR
% de Variación

121
94

-22%

Calor seco/calor húmedo (21-49 semanas)
30°C 65% HR
30°C 95% HR
% de Variación

97,3
86,6
-11%

Ciclo de temperatura/constante (23-40 semanas)
25-30°C HR

30°C 65% HR
% de Variación

99,4
92,4
-7%

2 Casi completa 735 650
3 Áreas parcialmente descubiertas 785 700
4 Muchas áreas completamente descubiertas 875 790

Puntuación Características
Valor de e

Estirpe Blanca Estirpe roja

Medio Ambiente

Desarrollo de la postura

% de postura
Promedio del peso
del huevo(g/huevo)

Producción 
(g/gallina)

Temperatura/Trópico (24-44 semanas)
20°C 65% HR
30°C 90% HR
% de Variación

93,9
81,2
-14%

59,4
55,2
-7%

55,8
44,9
-20%

Calor seco/calor húmedo (21-49 semanas)
30°C 65% HR
30°C 95% HR
% de Variación

79,3
76,7
-3%

60,4
58,9
-2%

47,9
45,1
-4%

Ciclo de temperatura/constante 
(23-40 semanas)

25-30°C HR
30°C 65% HR
% de Variación

79,3
72,9
-8

58,8
58,7

0

46,6
42,8
-8%
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EFECTOS DEL CALOR

Efectos del calor en el consume de alimento 

Consumo de alimento

La reducción del consumo de alimento puede esti-
marse a:
- 1.5 g por cada ºC de temperatura aumenta entre
26 y 32ºC
- 4.2 g por cada ºC de temperatura aumenta entre
26 y 32ºC

Esta disminución en el consumo de alimento es
más importante si el aumento de la temperatura
está acompañado por un incremento en la humedad
relativa. 

Energía

En estirpes de aves livianas, el consumo está regu-
lado posiblemente en función del contenido ener-
gético de la dieta a temperaturas ligeramente más
latas de 30°C. El cambio del consumo de energía
depende también en el emplume y la velocidad del
aire como se expresa en la siguiente ecuación de
Emmans que calcula el consumo de energía: 

(E.M./j) = W0,75 (e-10,5 T) + 8,4 E + 21 dW

e = Requerimiento de energía para el manteni-
miento basado en el emplume
T = Temperatura
E = producción de huevo en g/d
dW = ganancia de peso corporal en g/d

Proteínas

Los requerimientos de proteínas permanece
constante a altas temperaturas, la retención de
nitrógeno es alta entre los 16 y 22°C y disminuye
en ambos lados de estos dos valores. Debido a la
disminución en el consumo del alimento y la reten-
ción baja del nitrógeno en climas cálidos, es nece-
sario aumentar la concentración de proteína en la
dieta. 

Efecto del calor en el consumo de agua 

El aumento de temperatura resulta en un aumento
en el consumo de agua que es significativo desde
los 20°C: este es multiplicado por 2 cuando la tem-
peratura alcanza desde 21 a 32°C y es multiplicado
por 3 desde 21 a 37°C. La tasa de alimento/agua
aumenta rápidamente en cuanto la temperatura
aumenta, alcanzando valores cercanos a 8 alrede-
dor de 37°C. 

Efectos de calor en el crecimiento

En los polos de engorda, la disminución de la
ganancia de peso puede explicarse por el descenso
del metabolismo animal y la absorción de
nutrientes. 

Efectos del calor en la viabilidad

La mortalidad por un shock por calor es principal-
mente debida a una falla cardiaca asociada a desór-
denes nerviosos, resultado de la instalación de
alcalosis e hipoxia crónica. 

Efectos del calor en la producción de huevo

El efecto de las altas temperaturas afectan la cali-
dad y la cantidad del huevo. Esta alteración es
debida al descenso del consumo de energía y del
consumo de varios nutrientes, interrupción de la
homeostasis y la reducción del flujo sanguíneo en
los órganos internos, incluyendo el ovario, a favor
de los tejidos periféricos. 

Lo anterior continua con un descenso en la produc-
ción, que es más importante cuando la temperatura
aumenta con un aumento de la humedad relativa, el
peso del huevo también disminuye tanto como
aumenta la fragilidad del cascarón relacionado a
una alcalosis y pérdida de calcio. 

Efectos de los ciclos de temperatura

Aún en los países cálidos es muy raro que la tem-
peratura permanezca constante durante las 24
horas y las temperaturas de 35°C pueden ser bien
toleradas con la condición de que el tiempo de
exposición sea limitado a pocas horas, la humedad
sea baja, que los animales tengan periodos donde
la temperatura caiga a 25°C en cada día y que con
la adaptación al clima los animales puedan mejorar
la resistencia a los efectos del calor. 

Para el pollo de engorda, un estudio comparó los
efectos de la exposición de dos lotes de pollos de
engorda de 59 días a una temperatura de 40.6°C.  En
el primer lote, criados por 56 días a 21°C y expues-
tos a temperaturas de 24, 35 24 °C durante tres días
antes de la prueba, no hubo mortalidad, mientras
que en el segundo, se crió por 59 días a una tempe-
ratura de 21°C, mostró 33% de mortalidad.  

En otro estudio se comparó el comportamiento de
dos lotes de gallinas de postura en Sudan y en Gran
Bretaña a diferentes ambientes de temperatura. La
tolerancia al calor fue evaluado por la variación de
la temperatura rectal expresada en °C/hora. La baja

M Bouzouaia
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Fig.7.6: Salida del borde del techo para proteger
las paredes. La sombra de la pared recibe el 30%
menos del calor radiante que una pared al sol.

Fig.7.7: Salida del borde del techo para proteger las paredes. Una pared con
sombra recibe el 30% menos del calor radiante  que una pared al sol.

Fig.7.8: Metas de la ventilación: excepto en aves muy jóvenes y /o en temporadas frías, el control de la temperatura es uno de los
principales objetivos de la ventilación. En cada estado del desarrollo del ave, existe un rango óptimo de temperatura en la cual el
ave usa la mayor parte de la energía del alimento para el crecimiento. La ventilación previene de un sobrecalentamiento  y man-
tiene a las aves en el área de óptimo desarrollo por la extinción del aire caliente de la parvada. La ventilación  es el único camino
para el control de la humedad y reducir la acumulación del amoniaco (Según Campbell et al., 2011).

Fig.7.9: Ventilación Natural. El flujo de aire depende de su velocidad, el gradiente de temperatura entre el interior y el exterior de
la caseta, la altura y la superficie de las salidas de aire. Pueden ser calculados usando la siguiente ecuación:  

Va = tasa de flujo de aire en  m3/h

s = superfi-
cie del

consumo de
aire (m2)

Ti = Temperatura
dentro de la
caseta  (°C)

H = diferencia de la
altura entre las entra-
das y salidas del aire

(m)

Te = Temperatura
fuera de la caseta

(°C)

Va = tasa de flujo de aire en m3/h; s = superficie del consumo de aire en m2; H = diferencia de la altura entre las entradas y sali-
das del aire en m; Ti = Temperatura dentro de la caseta en °C; Te = Temperatura fuera de la caseta en °C. 
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tolerancia correspondió a un aumento en la tempe-
ratura rectal de 2°C/hora, mientras que la tempera-
tura  de los animales aclimatados alcanzó sólo
0.5°C/hora. Las temperaturas ambiente estudiadas
fueron de 38°C, 40°C y 42°C. Los pollos criados
en Sudan mostraron una adaptación al calor que
fue manifestado por un aumento de 4°C del
umbral de reacción.

LIMITE DEL EFECTO AL CALOR

Para lo anterior se deben incluir la caseta, el
manejo de la parvada y cierto número de medidas
terapéuticas. 

Casetas

El sitio de implementación del alojamiento de la
parvada debe estar abierto a la posibilidad de pro-
teger contra los vientos dominantes (con una zona
arbolada), especialmente si es viento cálido. Los
plantíos alrededor de la caseta pueden disminuir la
temperatura en medio ambiente inmediato por la
absorción de la radiación solar. 

La orientación de la caseta debe estar determinada
por las características del campo elegido para la
ubicación de la caseta, la dirección de los vientos
dominantes que haga un ángulo cercano a 45°C al
eje de la caseta. Finalmente y especialmente en los
países cálidos, las casetas deben tener una orienta-
ción este-oeste. En este caso, el sol calienta sola-
mente el techo (de dos aguas) de las casetas en el
amanecer y al atardecer y a medio día, una cornisa
proyectada del techo (alerón) protege la pared en
el lado sur, la pared norte siempre permanece en la
sombra. 

Es importante tomar en cuenta el acceso fácil y la
proximidad de los centros de distribución para evi-
tar el transporte en largas distancias en tiempos
calurosos. Por razones de higiene es necesario evi-
tar caminos largos. Para la orientación de varias
casetas en la misma granja, las casetas no deben
estar a favor del viento. 

El medio ambiente de alrededor de las casetas
debe de prevenir el reflejo de la luz solar en el
suelo y mantener una cubierta vegetativa. Por
ejemplo, con una temperatura del aire de 32°C, las
casetas avícolas con tréboles alrededor mantienen
la temperatura del aire a 32°C, mientras que en
otras casetas rodeadas por concreto o grava, la
temperatura del aire alcanza 50°C a 60°C cuando
las casetas están rodeadas de arcilla.  

El diseño de las casetas deben permitir combatir el
calor. 

Con el objetivo de prevenir que el calor ingrese a
la caseta, esta debe contar con aislamiento en el
techo y las paredes, no en el suelo. El techo debe
cubrirse con materiales reflectivos y que rebasen
para permitir una sombra en las paredes. Por las
mismas razones si existe un falso plafón debe
haber una ventilación debajo del techo para preve-
nir la acumulación del calor en el ático. 

Para remover el calor de la caseta, es necesario
que existan grandes aberturas (linternillas), venti-
ladores y lucernarios colocados lo más alto posi-
ble. El ancho de la caseta (óptimo 12 m) no debe
exceder 15 m y de alto de las paredes extremas
deben estar entre 2.50 a 2.70 m.  

La Ventilación juega un muy importante papel en
las regiones cálidas, adicional a ello, su papel es de
proveer a los animales de oxígeno, remover los
gases dañinos (NH3,H2S, CO2, etc.). Polvo y agua.
Ayuda también a eliminar el exceso de calorías. 

La ventilación natural no usa ningún dispositivo
mecánico, el movimiento del aire es debido a las
presiones altas y bajas causadas por la acción del
aire en la caseta y la convección natural térmica de
las masas gaseosas de diferentes temperaturas. El
aire ingresa por la parte baja de la nave y se
calienta. Su densidad disminuye y se eleva dentro
de la caseta para escapar a través de las aperturas
localizadas en el techo (tragaluces o chimeneas).
Los rangos obtenidos varían dependiendo de la
velocidad del aire, los gradientes de temperatura
entre el interior y el exterior de la caseta, la altura
y la superficie de las salidas de aire. 

Al margen de los beneficios económicos, la venti-
lación natural tiene muchas desventajas: 
 - Sólo se trabaja si hay diferencia en la temperatura
o presión del aire
 - No permite la supervisión del flujo de aire
 - No permite la obscuridad total en las casetas
 - Siempre es ineficiente en tiempos cálidos, a pesar
del desarrollo de sistemas automáticos de control
que mejoran la eficiencia del funcionamiento.

En la ventilación dinámica, el aire es arrastrado o for-
zado ingresar a las casetas por medio de ventiladores
que tienen diferentes velocidades, usualmente ajusta-
bles y controlados ya sean manual o automática-
mente. El poder total de los ventiladores instalados en
una caseta (m3/hora/kg) debe estar calculada

M Bouzouaia



50 ● GENERALlDADES

Manual de patología aviar

S
ec

ci
ó

n
 I

Tabl.7.4: Descenso de temperatura percibido por los animales de acuerdo a la velocidad del aire (Según Sauveur, 1988).

Fig.7.10: Caseta de ambiente natural con
ventilación natural.
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Fig.7.11: Caseta de ambiente contro-
lado y con ventilación natural.

Fig.7.19: Diagrama de flujo de la pared evaporativa. La temperatura
baja obtenida depende de la temperatura y de la humedad del aire
de ambos lados del intercambiador. El agua no evaporada puede
reciclarse pero solo parcialmente para evitar excesivo material de
depositado. 

Fig.7.12. Caseta con ventilación diná-
mica.

Fig.7.20: Diferente distribución de la pared evaporativa. La
distribución de la pared evaporativa depende del tamaño de
la caseta, el efecto de enfriamiento deseado y entonces se
instala la superficie de intercambio total. 

Fig.7.13: Caseta cerrada con ventilación
dinámica lateral.

Fig.7.14: Ventiladores. Fig.7.15: Sistema de nebulización con
baja presión.

Fig.7.16: Sistema de nebulización con alta
presión.

Fig.7.17 & 7.18: Pared evaporativa. Apariencia exterior con recuperación parcial de
agua y detalles adentro.   

Velocidad del aire (m/s) 0,10 0,25 0,50 1,25

Efecto del enfriamiento (°C) 0 0,55 1,60 3,30

Perfil CaraBomba

Flujo de agua

Parte trasera 
de la bomba 

Recuperación de agua no evaporada Vientos dominantes
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tomando en cuenta la densidad de población máxima
y las altas temperaturas registradas en la región. 

Los diferentes tipos de ventilación adicional pue-
den ser útiles para promover la circulación del aire,
aumentar la pérdida de calor mejorando la comodi-
dad del animal y su producción. El movimiento del
aire generado, aumenta las pérdidas por convec-
ción de las aves y la temperatura ambiental perci-
bida por los animales disminuye. 

1) Los ventiladores son colocados verticalmente en
la caseta y produce flujo de aire de manera hori-
zontal. Este tipo de instalación tiene muchos
inconvenientes (el aire libre se disipa rápidamente,
por lo menos el 75% del flujo pasa sobre el área de
la vida del ave y entonces tiene poco efecto). 
2) Las brechas de vainas proporcionan salida
rápida a una corriente de aire que se atenúa pronto,
por lo que  no hay ningún efecto sobre la estratifi-
cación del aire y sobre la cama.
3) Los ventiladores cerveceros que se colocan hori-
zontalmente proveen un flujo de aire vertical que
se distribuye en el piso con las ventajas de eliminar
gases tóxicos pesados (NH3, CO2, CO2, SH2) acu-
mulados en la cama por su secado (además se dis-
minuye la fermentación y la producción de gas y
el calor) y la cancelación de la estratificación del
aire. 

El objetivo de los sistemas complementarios de
enfriamiento está basado en la humidificación de
aire ingresado dentro de la caseta. El aire es
enfriado por medio de intercambio de su calor sen-
sible contra el calor latente de la evaporación del
agua. Estos métodos tienen un mejor efecto en cli-
mas o temporadas con alta humedad. Para promo-
ver la evaporación del agua ésta debe ser propor-
cionada como un rocío fino en un área grande.
Existen diferentes formas de realizarlo: 

1. Niebla (o nebulización) que puede ser a baja
presión (2-13 libras) proporcionando una gota de
diámetro cercano a un milímetro (lluvia fina) y una
eficiencia de enfriado de arriba de 5 a 15%, o a alta
presión, donde las gotas tienen un diámetro cer-
cano a un micrómetro (niebla) y una eficiencia del
enfriamiento del 50%. Los ritmos de nebulización
son controlados por un termostato o por un reloj
ajustado para asegurar el ciclo de rocío que debe
tomarse en cuenta que sería en las horas de mayor
temperatura.  
2. El disco humidificador incluye discos metálicos
conducidos a alta velocidad por un motor y genera
gotas finas de agua. 
3. Las paredes evaporativas están hechas de material

altamente higroscópico, humedecidas por una rampa
y colocadas en el frente de las entradas de aire. 

4. Las unidades de refrigeración representan una
adquisición muy cara y equipo operativo. Su insta-
lación está justificada solamente en algunos países
donde el costo de la energía es barato y particular-
mente en periodos del año cuando la producción no
es alta pero se salva a la parvada. 

Manejo de la parvada

Los nidos deben de colocarse en un área ventilada.
Se debe de proveer un nido por cada 4 gallinas, la
colección de huevos debe de realizarse por lo
menos 5 veces al día. Los huevos que permanecen
a altas temperaturas causan pérdida de CO2 a tra-
vés de los poros, además de un aumento en el pH y
mayor multiplicación bacteriana. El almacena-
miento de los huevos debe ser en un área refrige-
rada entre 13 y 15°C. 

Limitación de estrés

Evitar cualquier fuente de estrés o poblado de ani-
males: visitas, manipulaciones, etc. 

Densidad Animal

La densidad animal debe reducirse por lo menos
20% durante los periodos de calor. Esta reducción
disminuye la producción de calor por los animales
y la cama y asegura mejor flujo de aves o animales
a las áreas más ventiladas y a los bebederos. 
- Reproductores pesados: 3.5 a 4.5/m2

- Reproductoras de huevo para plato: 4.5 a 5/m2

- Pollitos y pollitas: 4.5 a 5.5/m2

- Pollos de engorda: 8 a 11/m2

Agua de bebida

El agua representa el 70% del peso del ave,
entonces el agua es necesaria para el metabolismo
y es un elemento importante en la termorregula-
ción. Debe haber un fácil acceso a agua limpia,
libre de gérmenes y a temperatura más baja que la
temperatura del corazón, para mantener la salud y
la producción. Debe haber suficiente número de
bebederos: 

- En jaula: 1 bebedero de nipple por cada 1 a 3 gal-
linas y 10 cm lineales de bebedero por cada gallina.

- Crianza en piso: 14 m lineales de bebederos por
cada 1 000 gallinas y 12 bebederos redondos por
cada 1 000 gallinas.
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Alimentación

Formulación

Para compensar la reducción del consumo de ali-
mento en el pollo de engorda, se debe distribuir una
ración con alta energía de 3 200 kcal energía
(ME)/kg, con un consumo de grasa adicional que
genere menos extra calor durante la digestión. Para
mantener la tasa de producción sin aumentar la pro-
teína en las ponedoras, la dieta debe enriquecerse con
aminoácidos, especialmente con lisina y metionina. 

Tiempo de distribución

La digestión está acompañada por secreción de
ácido hidroclorhídrico en el proventrículo que

puede exacerbar alcalosis, así como un aumento en
la motilidad intestinal (termogénesis). Esta esta-
blecido también que ayunando de 3 a 8 horas antes
del periodo de alto calor es preferible mantener un
consumo de alimento en términos de funciona-
miento y mantenimiento. La distribución del ali-
mento debe hacerse muy temprano por la mañana.
Si es necesario, el programa de iluminación debe
modificarse para distribuir el alimento antes del
amanecer.  

Alamacenamiento

El alimento debe ordenarse en pequeñas canti-
dades con el objetivo de proveer continuamente
alimento fresco y evitar la proliferación de hongos
y micotoxinas. 
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Fig.7.21: El calor excesivo puede causar pérdida de plumas. Fig.7.22: Cuando se observa alta mortalidad súbita en una par-
vada, es importante diferenciar el shock térmico de envenena-
mientos, falla eléctrica o una infección hiperaguda.

Fig.7.23: Acciones para corregir las alteraciones provocadas por el estrés calórico. 
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Qué hacer en caso de shock térmico

En Caso de shock térmico, hay que llevar a cabo
las siguientes medidas:
1. Abrir totalmente la caseta y colocar toldos en las
puertas para prevenir que la luz del sol ingrese a la
caseta. 
2. Ayudar a las aves a moverse para promover que
beban agua y que circule el aire entre ellas. 
3. Si la ventilación y el enfriador no funcionan en
forma adecuada para ayudar a los animales a resis-
tir el golpe de calor, puede considerarse el mojar a
los animales aún mediante inmersión para prote-
gerlos por cerca de dos horas. 

Medidas terapéuticas

Algunas precauciones deben tomarse durante la
medicación en los golpes de calor. Para las sustan-
cias químicas incorporadas en el alimento, se debe
tomar en cuenta la disminución de la ingesta. Pero
cuando las drogas se administran en agua de
bebida, debe considerarse el aumento del consumo
de esta y su evaporación, por lo que existe concen-
tración del fármaco empleado. 

Corrección del balance ácido-básico

El Bicarbonato de sodio (NaHCO3) es suminis-
trado en el agua de bebida a una concentración de
0.5% o incorporado en el alimento a razón de
4Kg/ton. 

El cloruro de amonio (NH4CL) es administrado en
el agua de bebida a una concentración de 0.3 a
0.5%, con el riesgo de provocar acidosis si es el
6%. La combinación de NaHCO3 y el NH4Cl a
dosis recomendadas provoca mejores resultados
que los obtenidos en la administración de cada uno
de estos en forma separada. 

El cloruro de sodio (NaCl) a dosis de 3ª 5 g/L no
interviene en la alcalosis, pero aumenta la inges-
tión de agua cuando la temperatura es baja.

El cloruro de potasio (KCl) a concentración de 0.1
a 0.2% puede también usarse. 

Sustancias energéticas

Los carbohidratos compensan la pérdida de ener-
gía y aumentan el consumo de agua. Existe protec-
ción de los hepatocitos otorgada por el sorbitol y la
colina particularmente cuando se usa grasa (aceites
vegetales) aumentando la energía consumida del
alimento. 

Carnitina`

La carnitina puede aumentar el consumo de agua y
eliminar el exceso de ácidos grasos libres. Este
aporte puede recomendarse como una medida pre-
ventiva. 

Vitaminas

La vitamina C (ácido ascórbico) y la E pueden
recomendarse. 

Drogas anti-inflamatorias no esteroidales
(NSAIDs por sus siglas en inglés). 

Las NSAIDs interfieren con la síntesis de prosta-
glandina actuando como centro de la termorregula-
ción.

Otras sustancias

Fenotiazina puede incorporarse en el alimento de
los pollos a una dosis de 2.5 a 5 g/Kg de peso vivo.
Antibióticos
La Eritromicina y la Oxitetraciclina estimulan el
crecimiento y desarrollo y reducen la mortalidad. 
El Zinc-Bacitracina estimula la respuesta inmune y
aumenta el consumo de agua a dosis de 55 g/ton en
el alimento. 

REFERENCIAS

Amand G et al. La prévention du coup de chaleur
en aviculture. Sciences et techniques avicoles.
Hors série. Mai 2004, 64 p.
Campbell J et al. Poultry house ventilation guide.
In A practical guide for managing risk in poultry
production, Ed. Owen RL, AAAP, Jackonsville,
Emmans GC. 1974. The effects of temperature on
the performance of laying hens, pp. 79-90. In T.
R. Morris and B. M. Freeman, eds., Energy
Requirements of Poultry. Br. Poult. Sci. Ltd.,
Edinburgh.
Florida, 2011, pp71-116.
Reece FN et al. Effects of high temperature and
humidity on heat prostration of broiler chickens.
Poultry Sci., 1972,51, 2021-2025. 
Sauveur B. Reproduction des volailles et produc-
tion d’œufs. Ed. INRA. Paris 1988, 455 pages.
Sykes AH & Salih. Acclimatization to intermittent
heat stress. Scientific Reviews on Arid Zone
Research - 1982, 138.
Uzu G. L’alimentation de la poule pondeuse en cli-
mat chaud: deux voies d’amélioration.
L’aviculteur, 1989,504,p.40-48.

M Bouzouaia



Manual de patología aviar

S
e

c
c

ió
n

 I

54 ● GENERALlDADES

GasómetroDigestor

Llegada del estiércol
(por un tornillo sin fin)
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premezcla

Cuarto generador
que transforma el gas

en electricidad

Tornillo alimentador
del digestor 

Fig.8.1: Unidad productora de metano en Sousse (Túnez).
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Fig.8.2 & 8.3: Almacén de gallinaza en Canadá. Aspectos interior
y exterior.
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Fig.8.4 & 8.5: Instalaciones de compostaje de gallinaza y lixiviado
en cultivos en Canadá.
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Fig.8.6 & 8.7: Sitios de compostaje de gallinaza en Túnez.
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Fig.8.10: Planta de granulación de estiércol de gallinas ponedoras.

Fig.8.8 & 8.9: Volteado de la gallinaza durante el compostaje.
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Fig.8.11: Instalación de encalado de estiércol de
gallinas ponedoras.
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Tabl.8.1: Contenido de humedad del estiércol de
aves de corral.

Parámetro/temporada Verano Invierno

Producción diaria 7 - 8 m3 5 - 6 m3

Producción diaria 2 400 - 4 000 m3 1 800 - 3 000 m3

Tabl.8.2: Cantidad de metano producido por un tanque de 8 m3 de estiércol,
dependiendo de la temporada.

25%

Fin zootécnico Gallina
de postura

Pollo de 
engorda

Heces frescas 78% 74%

Cama 37%25%



INTRODUCCIÓN

La industrialización de la producción avícola se ha
visto acompañada por la aparición en el mundo de
zonas con alta concentración de ganado, lo que
provoca contaminación visual, de olor y sonora.
También puede inducir la contaminación del agua
y el suelo.

En algunas zonas la cantidad de residuos que se
producen puede ser muy importante. Y de gran
interés tanto para los administradores de las gran-
jas como para la población entera debido a la
contaminación que pueden generar.

En esta situación se han desarrollado diferentes
soluciones de almacenamiento óptimo, tratamiento
y uso posible para conservar los recursos naturales.
La implementación de estas soluciones cumple
varios objetivos. En la granja para preservar los
recursos hídricos y la calidad de vida de los pro-
ductores, y en la región para limitar el daño y pro-
teger el medio ambiente, para evitar obstáculos en
el desarrollo de la avicultura y que se empañe su
imagen.

Definiciones 

En este capítulo, nos referimos al estiércol, a la
pollinaza, la gallinaza y los excrementos. Es
importante entender el significado de estas pala-
bras. Los excrementos se refieren a los residuos
producidos por las aves. El estiércol, en el contexto
de este capítulo, se refiere a la mezcla de excre-
mentos y cama usados para criar a las parvadas. La
expresión "yacija" es sinónimo de estiércol. La
pollinaza y la gallinaza son los excrementos de los
pollos y gallinas con el líquido añadido, lo cual
confiere a los excrementos una consistencia más
líquida.

PRODUCCIÓN DE ESTIÉRCOL

Cantidad

La cantidad de residuos producidos varía de
acuerdo a la especie animal, a las condiciones del
mercado, el consumo de alimento, el peso corporal
de los animales, y la duracion de los ciclos de pro-
duccion. El contenido de humedad y la profundi-
dad de la cama en el momento que el galpon es
limpiado, son los principales factores que afectan
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la cantidad de cama producida en los galpones de
pollos y de pavos. Las cantidades producidas son:
- En el pollo de engorda después de 6 semanas de
crianza, el estiércol eliminado es aproximada-
mente 1 kg/animal;
- En la polla, 12 kg de heces en 20 semanas de
crianza;
- En las gallinas ponedoras y reproductoras, entre
150 y 200 gramos de heces por ave por día, con
una producción media anual de 65 kg;
- En los pavos, de 11 a 15 kilogramos de estiércol
en la crianza de 12 a 15 semanas en promedio.

Calidad

La composición del estiércol depende de muchos
factores que pueden influir en su composición. El
contenido de agua es muy variable, depende de la
temperatura ambiente, el estado de salud de la par-
vada, las condiciones de almacenamiento, etc.
Pero con mayor humedad, más tiende a perder
nitrógeno gaseoso (principalmente amoniaco). El
estiércol de ave se caracterizan por ser muy rico en
nutrientes (nitrógeno, fósforo, potasio, calcio, oli-
goelementos) lo que lo hace interesante para uso
agrícola.

ALMACENAMIENTO DE LA CAMA

La cama de paja se puede almacenar en el suelo o
sobre una plataforma especialmente diseñada,
cubierta o no. El estiércol puede ser almacenado
en pozos profundos o bajo piso de rejilla; el alma-
cenamiento fuera de las casetas será en los pozos,
cubiertos o no, hechos de concreto, geomembrana
o placa de acero de cobalto vitrificado y con un
sellador especial para evitar la corrosión.

TRATAMIENTO

Control contra los malos olores
- El análisis olfativo evalúa la concentración y la
intensidad del olor. La concentración de una mez-
cla de odorante se define como el factor de dilu-
ción para ser aplicado a un efluente que ya no se
sienta como olor en un 50% de las personas en
una muestra de la población (K50). La determina-
ción del K50 a través de la presentación a cada
miembro de un jurado catador (4 a 16) de la mues-
tra tomada y diluida considerablemente sufrió
efectos más o menos importantes, por lo que se
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requiere el uso de un olfatómetro. Este dispositivo
permite tanto diluir una muestra de gas con aire
inodoro y la muestra diluida para presentarla al
jurado. La intensidad del olor se obtiene por com-
paración con un rango de referencia de las inten-
sidades. El método preciso de medición se describe
en la norma NF X 43-103.

- El análisis físico-químico ayuda a identificar cua-
litativa y cuantitativamente la composición de la
mezcla fragante. Se basa en técnicas pesadas que
usan la cromatografía de gases y espectrofotome-
tría. En el campo, las técnicas simples se basan por
lo general en los tubos colorimétricos (Draeger,
Gastec...) para medir las concentraciones de ciertos
gases (NH3, H2S, etc.).

Hay varias técnicas disponibles para reducir
los olores desagradables:

- La ventilación del edificio puede evitar la forma-
ción de olores o su acumulación.

- La separación de fase del estiércol es un proceso
utilizado frecuentemente para el tratamiento de
estiércol de ganado y cerdos, pero más difícil de
usar en la avicultura, debido a su consistencia pas-
tosa. Esta técnica consiste en tamizar el producto
para separarlo en dos fases, una líquida y una
sólida que consiste en materiales orgánicos que se
usan como fertilizante.

- La oxigenación es un proceso diseñado para el
tratamiento de material líquido y, por tanto, se
refiere únicamente a la gallinaza recogida en esta
forma. El método consiste en la inyección de aire,
el oxígeno promueve el crecimiento microbiano
aeróbico y estabiliza la materia orgánica, con una
desodorización relativa. Se utiliza un filtro perco-
lador para sacar la suspensión sobre un material
poroso, para someterla a la aireación. La ventaja de
esta técnica es su bajo consumo de energía. Una
aireación diaria permite fácilmente la oxidación de
algo de materia orgánica y previene la fermenta-
ción. El equipo utilizado incluye tanto aireadores
como inyectores de aire.

- Los productos de adición son más o menos espe-
cífico y actúan de forma inmediata o en el largo
plazo. Algunos son de enmascaramiento (el mal
olor está enmascarado por un olor agradable muy
fuerte), otros son oxidantes. También se utilizan
aceites esenciales. Los productos de adición pue-
den ser utilizados con cuidado y en forma oportuna
y con carácter provisional. Se utilizan en los edifi-
cios para el ganado y su modo de utilización

depende de su forma, líquido o sólido. Las formas
sólidas se aplican a toda la superficie del edificio,
mientras que las líquidas son difundidas por asper-
sión o nebulización. Algunos de estos productos
también se pueden poner en las fosas de almacena-
miento o tanques de lodo. El efecto de estos pro-
ductos en el suelo y las plantas es cero, debido a la
baja concentración utilizada y la biodegradabili-
dad de todos los componentes.

Desde el punto de vista puramente técnico, el
control de los olores sigue siendo difícil y las téc-
nicas disponibles no tienen la misma eficacia. Por
otra parte, es un gasto no productivo, no hay
interés económico real, a diferencia de las técnicas
para promover el procesamiento del estiércol.

Deshidratación & pasteurización

El contenido de agua de las heces de gallinas
enjauladas es a menudo de 70 a 80%. La deshidra-
tación es una técnica diseñada para reducir el
contenido de agua y por lo tanto el volumen de
estiércol para desodorizar y convertirlos en un pro-
ducto de mayor valor.

Métodos

La deshidratación natural se basa en la aplicación
de ventilación con presión negativa en el edificio,
con extracción de aire de las fosas, cuya profundi-
dad está limitada a 0.6 m para el almacenamiento
de 6 meses y 1.2 m para el almacenamiento
durante 12 meses. Este sistema tiene la ventaja de
que no requiere más energía que la de la ventila-
ción del edificio.

La deshidratación de la gallinaza en sistemas de
secado integrado en las baterías incluye el funcio-
namiento de acuerdo con la temporada y las nece-
sidades de renovación de aire. El aire es aspirado
en el edificio o hacia el exterior. Se hace pasar a
través de conductos de polietileno en la batería y
se distribuye a través de conductos sobre la banda
donde se deshidrata la gallinaza. Se puede lograr
ahorro sustancial de energía mediante la instala-
ción de intercambiadores de calor aire - aire que
puede calentar el aire exterior en contacto con el
aire ambiental durante los periodos fríos del año.

La deshidratación utilizando la energía solar es
una técnica norteamericana que mueve la galli-
naza de la caseta a un invernadero con un marco
de metal tratado contra la corrosión, cubierto con
un plástico transparente. La pila de gallinaza depo-
sitada diariamente en el invernadero se rastrilla a
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una altura ajustable para asegurar la distribución
inicial de la humedad de la gallinaza y en un
segundo tiempo el raspado de la capa seca.

La deshidratación mecánica requiere el uso de una
máquina específica, llamada "deshidratador". El
principio de esta máquina es el uso de un flujo de
aire caliente con el fin de reducir el contenido de
agua de 75% a 15%. Esta disminución se considera
suficiente para la estabilidad del producto deshi-
dratado. El segundo implica el uso de un espacio
cerrado para la agitación y calentamiento de los
residuos hasta la eliminación completa de vapor de
agua. Estos deshidratadores fijos son máquinas
simples, que presenta menos riesgo de carboniza-
ción e incendio, mejor eficiencia térmica, la des-
odorización es satisfactoria y el producto resul-
tante es muy homogéneo.

Las desventajas de la deshidratación son dife-
rentes, dependen del sistema adoptado: la persis-
tencia de un olor desagradable, alto consumo de
energía, costo del equipo y un centro de produc-
ción relativamente alto necesita mayor capacidad
(más de 50,000 gallinas) para amortiguar la inver-
sión, a menudo necesita un lugar especial y equipo
auxiliar (ascensor, transportador de tornillo, encos-
talado), mano de obra para acarrear, drenar y
encostalar; y el costo de la energía. Además, diver-
sos estudios han demostrado que la deshidratación
es insuficiente para esterilizar la gallinaza. Para
resolver este problema, la deshidratación puede
asociarse con la pasteurización. La idea es llevar el
producto deshidratado a temperatura de 100-
105°C durante 30 minutos, luego llevarlo a una
torre de prensado y enfriamiento. Esta técnica
requiere gallinaza de una parvada libre de una
enfermedad contagiosa, y se almacena por sepa-
rado del centro de la deshidratación. Diariamente
deben tomarse muestras para análisis.

Incineración

En la granja, el incinerador utiliza como combus-
tible la gallinaza los animales muertos (en los
países que lo autorizan) y toda clase de desechos
agrícolas o domésticos. La cámara de combustión
comprende en su parte superior una cámara de
humo en la que queman los gases para evitar la
propagación de residuos volátiles vectores de
olores a la atmósfera. El incinerador está coronado
por un intercambiador de calor con el aire, pero
más a menudo agua. El agua caliente producida se
lleva a las instalaciones ganaderas donde alimenta
una red de tuberías presentes en el suelo de
cemento o calentadores.

El principio de este tipo de incinerador es satisfac-
torio, permite la recuperación de calor de la com-
bustión de la gallinaza de una parvada para pro-
porcionar el calor necesario para otra en su fase
inicial.

A escala industrial, la incineración puede ser utili-
zada para generar electricidad. La primera planta
de energía que utilizando estiércol de aves tiene
una capacidad de 12.5 megavatios y se encuentra
en Gran Bretaña. El estiércol se quema a 850°C
para producir el vapor que hace girar las turbinas
que producen electricidad. La ceniza representa
sólo el 10% de la quema de estiércol y el polvo
producido se comercializa como fertilizante.

Las desventajas de la incineración están vincula-
das las grandes inversiones para el equipamiento
necesario, los problemas de corrosión de los mate-
riales que limitan la longevidad y la destrucción de
la materia orgánica que reduce el valor fertilizante
de la ceniza producida.

Producción de Metano

Esta operación es barata y fácil de usar incluso en la
granja. Consiste en el almacenamiento del estiércol
en tanques sellados para inducir, por fermentación
anaerobia, la emisión de gas rico principalmente en
metano (45-55%) y dióxido de carbono (40-50%).
Otros gases pueden ser emitidos en proporciones
insignificantes (hidrógeno, oxígeno, etc.).

El principio de la producción de metano es la des-
composición de la celulosa en presencia de agua.
La fermentación del estiércol es precedida por fer-
mentación pre-aeróbica altamente exotérmica de
corta duración. El calor producido mantiene la
reacción en el óptimo de 35°C. De hecho, la pro-
ducción de metano se inicia sólo cuando la tempe-
ratura es de al menos 20°C. Luego aumenta rápida
y proporcionalmente a 35-37°C. Además, la pro-
ducción se detiene. El máximo de producción se
alcanza en cuestión de días y, finalmente, se debi-
lita después de 1-1.5 meses. En estas condiciones,
es posible obtener 60-80 m3 de metano a partir de
una tonelada de estiércol, y 200-250 m3 de este gas
de una tonelada de paja. La diferencia obviamente
se debe a la cantidad de celulosa en cada producto.
La digestión anaerobia mejora el valor fertilizante
de estiércol, con una pérdida de sólo 10-15% de su
peso. La producción de metano también promueve
mejoras en el contenido de fósforo y de potasio.

Una unidad productora de metano incluye un
tanque cilíndrico, también llamado digestor,
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conectado a través de una tubería a la campana
para la acumulación de gases llamada gasómetro.
La cantidad de metano producido por un tanque de
8 m3 de estiércol varía según la temporada.
La producción media anual de un tanque es 2000-
3000 m3 de metano, que tiene un valor calorífico
de aproximadamente 5,500 a 6,000 kcal/m3 con
una producción anual de energía estimada en 12 a
16,000,000 kcal, lo que equivale a 2,000 litros de
combustible.

Límites de la producción de metano: Al igual que
con cualquier material orgánico, el estiércol es
adecuado para la digestión anaeróbica debido a su
estado líquido para su fácil manejo, y diluye otros
substratos. A pesar del bajo potencial metanogé-
nico, tiene las ventajas de un suministro fresco de
bacterias y un fuerte búfer que garantiza la estabi-
lidad del medio ambiente. La pollinaza también es
interesante debido a que tiene un contenido de
sólidos más alto y puede ser utilizada para apoyar
a las bacterias en el interior del digestor, pero su
apariencia sólida los hace más difíciles de manejar
y más caros de usar (inyección en el digestor y
consumo de energía para mezclar). Se pueden
mezclar con la solución en un pre-foso y bom-
bearse al digestor, o se introducen por medio de
una tolva. El estiércol puede ser utilizado en seco
para la digestión anaerobia, pero se dispone de
muy pocos datos. Por último, a diferencia de otros
desperdicios animales, la cama o el excremento
puro de las aves son ricos en nitrógeno y por tanto,
inhiben la producción de biogás. Del mismo modo,
la gallinaza muy diluida produce poco metano. Es
por eso que estos productos no son permitidos en
pequeñas cantidades en los digestores.

Compostaje

La dispersión de la gallinaza en tierras de cultivo
puede causar la contaminación de las aguas subter-
ráneas, el medio ambiente y el olor. El compostaje
puede reducir estos problemas mediante la trans-
formación del estiércol en una materia orgánica

estable más pequeña y rica. La composta obtenida
contiene 80% de sólidos, y reduce el contenido de
humedad a aproximadamente 50%.
El compostaje es una oxidación exotérmica de la
materia orgánica por microorganismos aerobios, lo
que requiere un dominio de humedad, pH, tempe-
ratura, oxigenación y aireación de la pila de com-
postaje. El proceso consiste en cuatro fases:
1) La fase mesófila que permite la descomposición
bacteriana de la materia orgánica, que es fácil-
mente degradable. La temperatura se eleva de
15°C a 45°C.
2) La fase termófila que permite la descomposi-
ción de la materia orgánica más compleja (grasa,
celulosa, etc.) por actinomicetos y hongos. La tem-
peratura se eleva de 45°C a 70°C.
3) La fase de enfriamiento, que se caracteriza por
una disminución de la fermentación y el desarrollo
de humificación (producción de humus).
4) La fase de maduración, que completa la humifi-
cación y permite la obtención de un alto valor esta-
ble, seco y fertilizante.

Granulación

Asociado con la molienda y deshidratación, la
granulación de gallinaza proporciona un producto
homogéneo estabilizado y desinfectado, gene-
rando poca molestia y fácil venta, uso o dosis. El
sistema consta de un molino y una prensa de la
que sale el producto a una temperatura de 70°C.
Un enfriador puede devolver el producto a tempe-
ratura ambiente y un ciclón recupera el polvo
hacia el sistema.

Encalado

El encalado es un método desarrollado para
convertir el estiércol en abono orgánico - mineral
mediante la adición de óxido de calcio. La reac-
ción química resultante es exotérmica y conduce a
la destrucción de los posibles patógenos presentes
en el estiércol y también moscas y sus larvas, que
permite ahorrar en larvicidas y mosquicidas. El

Fig.8.13: Esparcidor de gallinaza con
mesa.

Fig.8.14: Esparcidor de gallinaza con un
sistema de mangueras de goteo.

Fig.8.12: Esparcimiento de gallinaza.
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tratamiento con cal permite la obtención de un
producto estable sin olor y capaz de ser valorado,
pero este tratamiento de vez en cuando genera una
fuerte emisión de amoniaco.

Tratamiento biológico (agregando las bacterias
a la basura)

El tratamiento biológico en la cama de pollo se jus-
tifica por la transformación microbiológica en
estas camas a lo largo del período de crianza que
lleva a la proliferación de biota nociva consistente
fundamentalmente de bacterias aero-anaerobia
facultativas. Esta biota es dominada por enterobac-
terias y coliformes que, si no son patógenos direc-
tamente, representan un riesgo para las aves
cuando su concentración supera 105 organismos
por gramo de cama. Estas colonias pueden estar
formadas también por patógenos como
Escherichia coli, Salmonella spp. o
Staphylococcus spp.

El consumo regular de una biota específica sobre
la cama permite la proliferación microbiana
directa y modifica la degradación de la materia
orgánica, lo que lleva a una maduración benéfica.
La competencia bacteriana fomentada por estas
entradas resulta en la reducción drástica de los
agentes patógenos en la cama. El uso de un inoculo
bacteriano que contiene diferentes cepas de
Bacillus subtilis (u otras cepas de B. sphaericus y
B. thuringiensis serovar israelensis) puede ser
benéfico por exclusión competitiva y reducción de
patógenos en la cama.

USO DE LA GALLINAZA

Uso agrícola

La composición de la gallinaza justifica su uso
como fertilizante. El contenido de nitrógeno en el
estiércol de las aves de corral limita su uso en cul-
tivos sensibles en las que es mejor usar estiércol
de fondo. El forraje y maíz soportan aportes más

elevados. La pérdida de nitrógeno por la liberación
de amoniaco es importante durante el almacena-
miento y dispersión de la gallinaza. El fósforo es
utilizado por las plantas después de la transforma-
ción por la flora microbiana del suelo. Es retenido
por el complejo arcilla-humus del suelo. Se puede
perder por escurrimiento. El potasio es usado por
la raíz en forma de sales de potasio. Se pierde por
lixiviación de los suelos.

El uso agrícola de la gallinaza proporciona un reci-
claje económico y natural de ésta, una ingesta
equilibrada de todos los elementos necesarios para
el crecimiento de las plantas, menor necesidad de
fertilizantes minerales, y un aporte de materia
orgánica. Sin embargo, un exceso en el aporte crea
un desequilibrio agronómico, riesgo de toxicidad y
contaminación del suelo, la saturación del suelo en
agua libre y olores.

Diseminación & entierro

Para hacer la dosis correcta en el momento ade-
cuado, es conveniente la distribución con el equipo
adecuado. Son preferibles los esparcidores de
estiércol sólido con tambores horizontales y, posi-
blemente una mesa de difusión. Para el estiércol
líquido, el sistema más común es el bloque de
boquilla, pero también se utilizan la manguera de
goteo o enterradores.

El entierro/inyección de estiércol sigue siendo la
solución más eficaz en relación con los problemas
de volatilización y de olores. Sin embargo,
requiere una mayor potencia de tracción. Esta ope-
ración puede hacerse en suelo desnudo, o sobre
rastrojo. Existen tres categorías de
enterrador/inyector: para suelo cultivado, para pas-
tizales, y polivalente, también conocido como
mixto o todo terreno. Sin embargo, a falta de este
equipo, es posible enterrar el estiércol justo des-
pués de la aplicación, con un tractor equipado con
un arado o disco enterrador.
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Fig.9.1: Que es el bienestar animal? 
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Que es el bienestar animal? 

Salud Animal

(física)
Bien estar animal

(comportamiento)

Atributos físicos de un animal

Robustez

Cuidado diario

Medio ambiente

Transporte

Genética

Estatus de salud

(vacunación y libera-

ción de enfermedad)

Sacrificio/Eutanasia

Nutrición Manejo

Equipo (Instalación

y mantenimiento)

Sustentabilidad

Fig.9.2: La evaluación de la apariencia física y del comporta-
miento de los pollitos recién nacidos debe usarse para verificar la
salud, el confort y la robustez de las aves. En este ejemplo, la
postura y el comportamiento del pollo en el resaltado izquierdo
concierne a un pollo de buena calidad y con bien estar.

Fig.9.3: El suministro de un ambiente seguro es importante para
evitar daños potenciales. Ejemplo de de un pollo de engorda
con una pierna amputada por un cordel.

Fig.9.4 y 9.5: La temperatura, la humedad y la calidad de aire son factores importantes del bienestar durante la incubación.
Ejemplos de pollitos de 3 días de edad con deshidratación. 
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INTRODUCCIÓN

El bienestar animal incorpora la salud física y mental
(comportamiento) del bien-estar del animal. Estos dos
componentes importantes, físico y de comportamiento,
están interrelacionados uno con el otro y abarcan a toda
la gente, acciones, equipo y procedimientos que están
incluidos en la cadena de abastecimiento de la indus-
tria del pollo comercial. Por ejemplo, si un ave está
dañada, el impacto negativo que el daño tiene sobre el
bienestar físico, es reflejado en el comportamiento del
ave, que es evidenciado por cambios en la postura, la
interacción social, o el nivel de actividad, etc. Igual-
mente, cuando una parvada tiene buena salud, recibe
una nutrición de calidad y tiene un medio ambiente
apropiado, el bienestar físico y de comportamiento de
la parvada se reflejará positivamente avalado por el
buen crecimiento, desarrollo, buen nivel de actividad
y la producción esperada como resultado. 

En éste capítulo, se resaltarán varios aspectos del bie-
nestar del pollo con el objetivo de optimizar la salud
animal y su bienestar durante todas las fases de la
cadena del abastecimiento del pollo desde las granjas
de reproductoras a la incubadora hasta el crecimiento
y la comodidad para llegar a la planta de sacrificio y
procesamiento. Para todas esas fases, se deben enfati-
zar las áreas del bienestar de las aves que pueden ayu-
dar a limitar dolor potencial o de heridas a las aves,
limitar la introducción de procesos infecciosos que pue-
den tener impacto negativo en el bienestar animal. 

En general, para verificar las condiciones óptimas del
bienestar de las aves, se deben incluir y revisar los
siguientes puntos diariamente y con frecuencia evaluar
la calidad de: proveer un medio seguro para limitar
daños potenciales, huidas o aprisionamiento de las
aves; uso de métodos de bioseguridad y procedimien-
tos para limitar la exposición o introducción de enfer-
medades; métodos apropiados de manejo y uso de
equipo para minimizar el estrés y daños potenciales,
programas para evaluar enfermedad o daño en las aves
para sacrificio o recuperación y uso de métodos apro-
piados de eutanasia para limitar el sufrimiento de las
aves sacrificadas.

PRACTICAS DE INCUBACIÓN PARA OPTIMI-
ZAR EL BIENESTAR DE LAS AVES

Para todas las aves, sin distinción de especie, estirpe
o tipo, la vida comienza en la incubadora. Entonces,
es muy importante que las prácticas de incubación y
equipo estén en óptimas condiciones para promover

una buena salud y bienestar aviar. Las áreas princi-
pales que pueden tener el mayor impacto en el bie-
nestar de las aves son la higiene, los factores mecá-
nicos y la gente. Si las aves están comprometidas con
la calidad, la salud y el bien-estar cualquiera de estos
factores, su desarrollo y sobrevivencia pueden tener
un impacto negativo. Para incorporar todos los aspec-
tos de la incubadora, se debe considerar las áreas
siguientes y las acciones o procedimientos que pue-
den tener un impacto directo en el bienestar de las
aves: periodo de incubación, higiene de las granjas,
equipo de las granjas e intervenciones para los pol-
los de un día de edad. 

Periodo de Incubación

La temperatura, la humedad, la calidad del aire y la
manipulación de los huevos son los factores princi-
pales para asegurar que el pollo eclosione y que esa
calidad sea óptima para todas las especies. Si cual-
quier factor o una combinación comprometen el
aspecto y las características de los recién nacidos,
puede provocar un impacto negativo. Ejemplos de lo
anterior pueden ser: mortalidad embrionaria, pobre
uniformidad de los recién nacidos en el marco de
tiempo esperado; mala cicatrización del ombligo;
anormalidades anatómicas; pérdida de humedad ina-
decuada durante el procedimiento de la incubación;
pollitos débiles o deshidratados. 

Higiene de la incubadora

La higiene de la incubadora (huevos, equipo, facili-
dades, personal, etc.) es uno de los aspectos princi-
pales para producir pollos sanos con contaminación
limitada. Los puntos que se incluyen son: calidad del
huevo (calidad y limpieza estándares de huevos incu-
bables y estado de salud de las parvadas que proveen
los huevos); uso de desinfectantes (uso y aplicación
de productos aprobados para limitar desafíos bacte-
rianos y fúngicos en las instalaciones y los equipos);
protocolos de limpieza para el equipo (incubadoras,
granjas y equipo para procesamiento del huevo y de
los pollos deben ser limpiados a profundidad para
remover la materia orgánica antes del empleo del des-
infectante) procedimientos de bioseguridad para todo
el personal y equipo, el cual debe ser el adecuado
para limitar la introducción de enfermedades (por
ejemplo, el uso de regaderas/ o ropa requerida/ cam-
bio de calzado, prohibición de ingreso de objetos per-
sonales que puedan estar contaminados, prohibición
de la introducción de equipo o herramientas usadas
con otras aves vivas). 
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Fig.9.8 & 9.9: Operaciones en la incubadora (corte de dedo-uña (espolón) para los machos y vacunación para los pollitos de un
día de edad)), proveen de un buen bienestar benéfico para el ave y la parvada pero los procedimientos deben evitar daño en las
aves y garantizar calidad y precisión.
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Fig.9.6: Los procedimientos y el mantenimiento del equipo son
importantes en la incubación y deben ser supervisados cuida-
dosamente para reducir el riesgo de daño como se observa en
este punto de riesgo. 

Fig.9.7: La disminución de la distancia de caída y el suministrar
superficies antiderrapantes son importantes para evitar tropiezos y
heridas que puedan tener consecuencias negativas para el desar-
rollo de los pollitos y su supervivencia s hasta su llegada a la granja.

Fig.9.10: Corte severo del dedo (pavo
de 8 días de edad). Normal (arriba) vs
afectado (abajo) patas.

L
D

A
 2

2

Fig.9.11: Corte severo del dedo (pavo
de 2 días de edad).

Fig.9.12 & 9.13: Corte severo del pico en un
pollito de un día de edad (arriba) y en una gal-
lina de 18 semanas de edad (abajo).
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Equipo de incubación & procedimientos

Una vez que los pollos han nacido, deben de proce-
sarse para separar al pollo de los remanentes del
huevo y evaluar las características de calidad del
pollo. Dependiendo de la especie y tipo de ave (repro-
ductora.o comercial (huevo /carne)), además de los
requerimientos necesarios para el procesamiento,
para los procedimientos anteriores, la disposición y
el mantenimiento del equipo y la manipulación del
pollito deben aplicarse de tal manera para minimizar
daños, para reducir el estrés y optimizar el confort de
las aves y su bien-estar. Específicamente, lo siguiente
debe supervisarse en cada día cuando los pollos están
eclosionando: métodos de manipulación, disposición
del equipo de piso o superficie y mantenimiento,
intervenciones durante el nacimiento, ventilación,
tiempo de espera y el despacho para el transporte. 

Métodos de manejo 

Los pollitos recién nacidos deben manipularse con
mucho cuidado mientras es sostenido su cuerpo. Para
prevenir daños, no deben manipularse por la cabeza,
el cuello o las piernas (solamente durante el sexado
por pluma, los pollitos se manipulan por las alas).
Cuando los pollitos son colocados en una caja o
embudo, la distancia de caída debe ser lo más corta
posible para minimizar el riesgo de algún daño. En
muchas incubadoras, esta distancia de caída es man-
tenida a 6 pulgadas (15 cm) y no debe exceder de 12
pulgadas (30 cm) para evitar daños a los pollitos neo-
natos. 

Superficie o piso

El piso de las cajas, rampas, carruseles, etc. debe ser
satisfactoria para los pollitos recién nacidos para
reducir la oportunidad de resbalos, rodadas o daños
en las patas/piernas/dedos debido a que puede tener
un resultado de consecuencias negativas para la
sobrevivencia de los pollitos recién nacidos y su capa-
cidad para prosperar hasta la llegada a la granja. En
muchas incubadoras, se emplea un papel texturizado
o toalla en las cajas de transporte para ayudar a absor-
ber cualquier humedad o materia fecal de las aves
mientras además de proveerles de una superficie esta-
ble no resbalosa. 

Disposición del equipo & su mantenimiento

Los pollitos recién nacidos son muy elásticos, la dis-
posición y mantenimiento del equipo es crítico para
limitar daños, estrés y exposición a las enfermedades
durante la incubación y los períodos de procesa-
miento. Ejemplos de estos puntos para revisar
incluyen: higiene del equipo antes de su uso; elimi-

nación de los posibles puntos críticos y áreas donde
los pollitos puedan quedar atrapados, caerse o esca-
parse o tener daños; disposición del equipo para limi-
tar las distancias de caída, movimientos bruscos o las
posibles áreas donde puedan acumularse muchos pol-
litos provocando que estos se ahoguen. 

Intervenciones en la incubación

Una intervención se define como una modificación
o una medida cuyo propósito en mejorar la salud. La
intervención aplicada debe ser ligada directamente
al tipo de ave (especie, estirpe, género), el objetivo
final del ave (reproductor, gallina de postura, pollo
de carne), el ambiente de la granja donde las aves
serán criadas (casetas y tipo de equipo) y sus reque-
rimientos (o limitaciones) establecido por el avicul-
tor, compañía o gobierno donde las aves serán cria-
das. Para los pollos en la incubadora, estas
intervenciones pueden incluir: vacunación, corte de
pico, corte de uña o dedo, corte o remoción del espo-
lón en un pollo macho. Es importante darse cuenta
que cada una de estas intervenciones pueden tener
un beneficio total en el bienestar para la futura salud
física y mental del bien-estar del ave y de la parvada. 

Vacunación. Este procedimiento involucra la aplica-
ción de una vacuna específica con el objetivo de esti-
mular la respuesta inmune y prevenir enfermedades
en la parvada. Las vacunas pueden aplicarse en una
variedad de métodos (in ovo, inyección en el cuello,
inyección en las piernas, en aerosol) y se debe tener
mucho cuidado para optimizar la manipulación y
vacunación precisa cuando el procedimiento es lle-
vado a cabo en la incubadora. Para la vacunación al
día de edad, la evaluación de la calidad deben condu-
cirse en la incubadora para verificar el método de apli-
cación (dosis de la vacuna administrada, higiene invo-
lucrada en la preparación de la vacuna y la aplicación
de la vacuna y la precisión del equipo empleado) y
los resultados del bienestar del ave (ausencia de daños
y estrés limitado por la aplicación). 

Corte de pico. Este procedimiento involucra la remo-
ción de la punta del pico con equipo de precisión en
la incubadora. El propósito de esta intervención es
producir un largo y forma de pico ideal para la lon-
gevidad del ave. Los beneficios incluyen no permi-
tir un pico irregular o con sobre crecimiento que
pueda inhibir la capacidad del ave a comer, beber, o
aparearse y prevenir problemas con canibalismo. 

Corte de dedo o uña. Este procedimiento involucra
La remoción del dedo-uña del ave, con el propósito
de tener un dedo sano sin la presencia de uña. Para
los reproductores, se aplica normalmente a los dedos
dorsales del ave macho, pero puede aplicarse a otros
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dedos dependiendo de la especie y el propósito del
ave. Los beneficios de esta intervención incluye la
prevención de problemas con el macho que dañe a
las hembras durante el apareamiento y la reducción
de rasguños en estas aves en la parvada. 

Amputación de espolón. Este procedimiento involu-
cra la remoción del espolón en el pollito macho con
el propósito y beneficio a largo plazo de prevenir
daños a las hembras y a otros machos si las aves vie-
jas pelean en la caseta de producción.

Corte de cresta. Este procedimiento involucra la
remoción de una porción de la cresta en un pollo con
el propósito y beneficio a largo plazo de prevenir
daños si las aves viejas pelean en la caseta de pro-
ducción, y prevenir la posibilidad de que los machos
se atoren o se atasquen en el equipote alimentación
cuando maduran. 

Ventilación

Los pollitos recién nacidos son poiquilotermos, signi-
fica que su temperatura interna puede variar con la
temperatura del medio ambiente. Por esta razón, la
temperatura y la ventilación en el cuarto de procesa-
miento y en el área de espera de la incubadora es
importante limitar el estrés debido a la temperatura
(caliente/fría). Una adecuada ventilación debe de pro-
veer el mantenimiento correcto de la temperatura de

confort de los pollos todo el tiempo. Adicionalmente
la verificación de los ajustes del equipo para la tem-
peratura y ventilación en la incubadora, los miem-
bros del personal deben estar entrenados para eva-
luar el comportamiento de las aves en signos de estrés
térmico. Por ejemplo, si los pollos tienen frío, se agru-
parán todos juntos para evitar las corrientes o el aire
frío. Si tienen mucho calor, abren el pico para respi-
rar se puede observar jadeo. En ambas situaciones de
estrés térmico, los pollos serán muy ruidosos y su
comportamiento demostrará su incomodidad física. 

Tiempo de espera & despacho para el transporte

Los pollitos recién nacidos pueden sobrevivir de 1 a
3 días sin alimento y agua debido a los altos nutrientes
del saco vitelino que está presente en su abdomen.
Sin embargo, el tiempo es un componente serio y los
periodos de espera deben minimizarse para que los
pollitos puedan ser despachados rápido y sanamente
cuando estén listos. Ambos el cuarto de espera y el
vehículo de transporte deben tener una ventilación
adecuada y deben mantenerse con una temperatura
correcta para mejorar el confort y bien estar de los
pollitos hasta su entrega a la granja y tengan acceso
al alimento y agua. Si los pollitos tienen demasiado
frío o calor, hay una oportunidad de aumentar el
estrés que puede resultar en una pobre uniformidad,
reducción de la absorción del saco vitelino y la posi-
ble muerte del pollito.
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Fig.9.14: Pollitos recién nacidos dependen
del personal y del equipo para la tempera-
tura y ventilación óptimas en la incubadora.
La evaluación de los valores del equipo y la
verificación del comportamiento del ave
(por ejemplo estrés por frío) ambos son
importantes. 

Fig.9.15: Si los pollitos recién nacidos
tienen mucho calor o frío, hay oportu-
nidad de aumentar el estrés que
puede resultar en una reducción de la
absorción del saco vitelino y la posi-
ble muerte del pollito. 

Fig.9.16: Es importante para los pollos el
mantener la cama seca y entonces minimi-
zar la pododermatitis debida a la exposi-
ción del piso húmedo y con altos niveles de
amoniaco. 
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PRÁCTICAS PARA OPTIMIZAR EL BIENTE-
STAR DE LAS AVES DOMÉSTICAS EN LA
GRANJA 

La responsabilidad del avicultor o encargado, comienza
con las necesidades físicas y mentales de las aves desde
su llegada a la granja hasta el punto en el que salen de
la misma. Para el avicultor específicamente, es impor-
tante que se de cuenta que los requerimientos para el
bienestar pueden variar de acuerdo a cada especie, tipo
de operación, objetivo o tipo de parvada [aves repro-
ductoras o comerciales (carne/huevo)] y de los reque-
rimientos legales o del usuario que deben de ser cubier-
tos en cada país donde el pollo ha sido criado. Los
siguientes puntos deben considerarse para optimizar la
salud y el bien estar en la granja:

Caseta o refugio. Debe ser seguro y proveer un
ambiente para el pollo que limite la exposición a enfer-
medades, roedores, temperaturas y estado del tiempo
extremos. La densidad de población debe ser mane-
jada de tal forma que permita a las aves expresar el
comportamiento normal y minimizar la posibilidad de
sobrepoblación, amontonamiento y que se rasguñen
entre sí. La caseta o refugio debe mantenerse en buena
forma y calidad para prevenir que las aves atasquen,
escapen o se dañen. 

Equipo de alimentación & bebida. Debe tener buen
mantenimiento para proveer alimento/agua para toda
la pavada entera con estrés mínimo. Los sistemas para
alimentación y bebida deben estar distribuidos de
acuerdo a la altura requerida, localización, tipo, higiene
y mantenimiento para que las aves tengan libre acceso
al agua y al alimento sin riesgo de daño o estrés.

Temperatura/ventilación. Debe ser apropiada para la
edad y el tipo de pollo para proveer confort óptimo
(temperatura ambiente y humedad dentro de la caseta),
introducción de aire fresco y remoción de gases tóxi-
cos (amoniaco (> 25 ppm), bióxido de carbono (> 3000
ppm)). El control de la ventilación y la temperatura son
también importantes de mantener para mantener seca
la cama (la humedad de la cama debe ser >30%) para
el pollo y así minimizar la pododermatitis y quemadu-
ras debidas a la exposición a la humedad y alto conte-
nido de amoniaco.

Manejo & procedimientos del personal de la granja

El personal de la granja o caseteros deben estar capa-
citados en el manejo del medio ambiente, manipula-
ción y evacuación de las aves y técnicas o procedimien-
tos para minimizar el estrés en las aves de la parvada.
El personal debe evitar los ruidos súbitos o movimien-
tos drásticos que puedan causar peleas o nerviosismo
entre la parvada. El equipo usado para procedimientos

(vacunación, selección, evacuación, clasificación, atra-
pado, etc.) debe tener buen mantenimiento y usado de
manera que limite el daño potencial, que las aves que-
den atrapadas, que eviten el estrés, exposición a enfer-
medades y muerte. Cuando las aves se trasladan de
forma manual, las alas o las piernas pueden usarse y
esto varía de acuerdo al tamaño, la edad, tipo y peso
del ave. Las aves deben siempre estar en calma para
evitar el estrés potencial, rasguños, hematomas y frac-
turas.

Bioseguridad & estatus sanitario

Los requerimientos de bioseguridad deben ser refor-
zados para todo el personal de las granjas y visitantes.
La razón de las medidas de bioseguridad es prevenir
la introducción inicial de enfermedades en una parvada
y prevenir su diseminación en la granja si se presenta.
Los requerimientos específicos de bioseguridad para
entrar y para la evacuación en la granja varía de acuerdo
al tipo de ave, la enfermedad en riesgo en los alrede-
dores y el área regional y los requerimientos de la com-
pañía o de la granja. Es importante la supervisión del
estatus sanitario de la parvada vía observación física,
mediante colección de muestras y pruebas de diagnós-
tico para cuantificar la salud y enfermedad de las aves.
La detección temprana de enfermedades y la preven-
ción de la diseminación son importantes para el bien
estar de todas las aves de la parvada.

PRACTICAS DE MUESTREO PARA OPTIMIZAR
EL BIENESTAR & LA SALUD DE LAS AVES

La precisión y la frecuencia de la toma de muestras
de la parvada son importantes para el diagnóstico de
enfermedades. Como se mencionó anteriormente, la
detección temprana y la prevención de la disemina-
ción de enfermedades son importantes para el bien
estar de todas las aves de la pavada. Desde el punto
de vista del bienestar de un animal, las prácticas de
muestreo se deben de incorporar a los siguientes
aspectos para mejorar la salud de las aves: método
de muestreo de las aves en la parvada y manipula-
ción de las aves para la toma de muestras. 

Método de muestreo de las aves en la parvada

En la mayoría de las aves de la parvada, un juego de
muestras deben colectarse de varias aves y el resul-
tado de estas muestras indicarán el estatus de toda la
población en la parvada de la granja. Por esta razón,
es importante obtener muestras de diferentes aves
(distinta localización, diferente estatus, machos o
hembras de la especie, diferentes casetas o corrales
de la granja) para asegurar que el resultado sea repre-
sentativo de la población muestreada. Si las mues-
tras no son tomadas de diferentes animales, será más
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difícil la detección de enfermedades en estados tem-
pranos.

Manejo de las aves para la toma de muestras

Se pueden colectar varias muestras para controlar la
salud de las aves pero se requiere del manejo indi-
vidual de las mismas. A partir de aves vivas, estas
muestras incluyen sangre, hendidura palatina o hiso-
pos traqueales, hisopos de recto o cloaca y muestras
de plumas. En ocasiones, es necesario la colección
de órganos o tejidos de aves muertas (recién sacrifi-

cadas o de mortalidad fresca). Dependiendo de la
edad y la especie de ave, el tipo de prueba y de enfer-
medad que corresponda, el veterinario responsable
debe determinar el tipo de muestra necesaria (san-
gre, hisopos, etc.). La cantidad necesaria para redu-
cir el estrés potencial y daño cuando el ave es selec-
cionada para ser manipulada. Durante la
manipulación se debe de asegurar que el ave esté cal-
mada, que su cuerpo esté apoyado y minimizar el
estrés y daño durante la toma de muestras. El perso-
nal responsable de la toma de muestras debe estar
perfectamente bien capacitado en manipulación de

Fig.9.17: La toma de muestras es necesaria para la supervisión de
la salud de la parvada. El personal debe estar capacitado para
entender el método requerido para el muestreo de las aves, y
deben emplear procedimientos que reduzcan el estrés y daño en
las aves durante su manipulación y la toma de muestras. Los
métodos de manejo deben mantener a las aves en calma y segu-
ras y con ello se obtiene una buena calidad de la muestra. 
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Fig.9.18: El sacrificio selectivo debe incluir a todas las aves con
defectos físicos o daños severos que eviten el desplazamiento
normal, que no puedan accesar al alimento y agua, aves con
debilitamiento severo o aquellas que no puedan recuperarse.
Estas aves deben eliminarse por eutanasia para evitar dolor,
agitamiento o sufrimiento. 

Fig.9.19: Todos los métodos de eutanasia deben ser irreversi-
bles, humanitarios, eficientes y deben llevarse a cabo de
manera oportuna. Como se muestra en este ejemplo, la dislo-
cación cervical es un método de eutanasia comúnmente
empleado para aves en forma individual. 
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Fig.9.20: Las bases para las condiciones óptimas y el bienestar
de las aves en una granja incluyen: alimento, agua, iluminación,
temperatura, calidad del aire y un ambiente sano y seguro. Desde
el día en que llegan las aves a la granja hasta que son traslada-
das de la misma, el avicultor debe verificar y ajustar diariamente
estos 6 puntos tan pronto como las aves crezcan y se desarrol-
len. Con lo anterior, los pollos deben alcanzar los 5 libertades del
bienestar animal (liberarse del hambre/sed; libertad de expresar
su comportamiento normal; liberarse de dolor, daño y enferme-
dades; liberarse del miedo/angustia; liberarse de la incomodidad). 
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las aves, en la toma de muestras y en los métodos de
preservación de muestras y debe depositar toda los
desechos en un lugar aprobado para que la parvada
no esté expuesta a la basura que además la pueda
ingerir o pisar. 

MÉTODOS DE SACRIFICIO & EUTANASIA 

Sacrificio

Basado en un criterio específico, el sacrificio se
define como el proceso de eliminar a un animal.
Ejemplos y razones del sacrificio incluye: aves con
desarrollo anormal, aves que no pueden alimentarse
o beber agua debido a pasos ondulantes o defectos
anatómicos, aves que fueron mal sexadas para el apa-
reamiento, aves con daños severos o defectos físicos,
aves severamente débiles (aves débiles o enfermas,
etc.) o aves que no llegan a los estándares (aves con
sobrepeso, etc.). Para el sacrificio de estas aves, la
eutanasia es el resultado más humanitario para ter-
minar con el sufrimiento del ave. 

Eutanasia 

La eutanasia se define como el acto o práctica de
matar o permitir la muerte de los animales de una
forma relativamente con menos sufrimiento que no
sea cruel para el animal. Es importante reconocer que
no todos los métodos de eutanasia son “placenteros”.
Todo el personal que trabaja con animales vivos debe
estar capacitado en la identificación de aves para ser
sacrificadas, en métodos o técnicas aprobadas para
eutanasia. A pesar de la técnica usada, todos los méto-
dos de sacrificio deben asegurar: el dolor y angustia
mínimos para el ave y la parvada , una rápida pér-
dida de la conciencia y la muerte debe alcanzarse
rápidamente. El método debe ser humanitario, irre-
versible y eficaz para el ave. 

Lo siguiente es una lista general de métodos de euta-
nasia que es aceptada en muchos países con indus-
trias modernas de producción de aves. Sin embargo,
el método empleado en una granja o en una incuba-
dora dependerá de la especie y tipo de ave, la edad o
el peso, las facilidades para la disposición del equipo
y cualquier guía específica o norma que pueden apli-
carse mediante la gestión del gerente, compañía o
gobierno. 
• Eutanasia en la incubadora: Dislocación cervical
(en forma individual para las aves), maceración o gas
para eutanasia. 
• Eutanasia en la granja (en forma individual para
las aves): Dislocación cervical (método manual o
mecánica), gas para eutanasia, eutanasia eléctrica,
aplicación de émbolo cautivo, puntilla, inyección de
barbitúricos aprobados. 

PRÁCTICAS DE MANEJO & TRANSPORTE
PARA OPTIMIZAR EL BIENESTAR DE LAS AVES

Las aves necesitan manejarse y transportarse vivas
por varias razones incluyendo: el traslado de las aves
a la caseta de producción; transporte de las aves a la
planta de procesamiento o sacrificio; transporte de las
aves al final de la producción (parvadas de aves de
postura); Transporte de los machos adicionales para
el “spiking” (reemplazo de machos viejos por
jóvenes) a una parvada de reproductoras, transporte
de las aves al laboratorio para pruebas de diagnóstico
adicionales. En todas estas situaciones las prácticas
de manejo y transporte deben ser llevadas cuidado-
samente para reducir en lo posible fracturas, rasgu-
ños, moretones, estrés térmico y muerte de las aves.
La captura y la carga pueden ser manual tomando de
alas o piernas, en forma mecánica o la combinación
de ambas dependiendo de la ubicación y tipo de ave.
En general las aves son criadas dentro de un ambiente
controlado, las casetas cerradas no son las ideales para
estimulación externa, entonces la introducción del
personal para la captura de las aves y del equipo pue-
den ser factores de estrés para la parvada, pero este
estrés puede disminuirse con personal capacitado en
el empleo de técnicas orientadas al bienestar. Ejem-
plos de estas técnicas que pueden incorporarse en el
manejo, captura y prácticas de transporte incluyen la
reducción de la iluminación, retiro de agua y alimento,
mantenimiento del equipo y vehículos de transporte,
carga y descarga, sacrificio y eutanasia.

Reducción de la iluminación

Cuando se reducen las horas de obscuridad justo días
antes de la captura, las aves pueden acostumbrarse a
una alta actividad y se estrasarán menos cuando sea
el día de la captura. Cuando los trabajadores o el per-
sonal de la granja entra a la caseta o corral, deben
caminar despacio y continuar usando un nivel bajo
de luz que evitará que las aves se amontonen o pelen
lo que podría causar hematomas o rasguños en ellas.
En algunas compañías se ha encontrado que el uso de
lámparas de cabeza o luces rojas en equipos móviles
pueden ser de ayuda durante la captura para reducir
estrés en la parvada. 

Retiro de alimento & agua 

Para reducir daños con el equipo, la mayoría del per-
sonal de la granja que se encarga de la captura debe
levantar y alejar el equipo que está en el camino, para
tener mayor amplitud dentro de la caseta para que se
puedan mover libremente tanto el personal como las
aves. Para las aves que se destinan al rastro o planta
de procesamiento, es necesario retirar el alimento y
el agua para reducir la probabilidad de contaminación
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de la canal durante el procesamiento. Para las aves
reproductoras que se transfieren a otra granja, el retiro
del alimento puede reducir la impactación del buche
o ahogamiento cuando las aves son manipuladas para
el proceso de traslado. Dependiendo del clima, la tem-
peratura, la edad y tipo de aves transportadas, las aves
deben permanecer hidratadas tanto como sea posible
y permitir la rehidratación si hubiera algún retraso
durante la captura. 

Mantenimiento del equipo & vehículo de transporte

Como se mencionó en las secciones de granja e incu-
bación, el mantenimiento es la clave para prevenir
daños en las aves, atasco o muerte. Para los proce-
dimientos de captura, carga, transporte y descarga,
el equipo debe tener buen mantenimiento y aseado
para mejorar el bien estar y la salud de las aves y
limitar daños que puedan resultar en eutanasia des-
pués del traslado. En el caso del equipo que se usa
con frecuencia (corrales, casetas, etc.), debe haber
una persona directamente responsable para la eva-
luación del equipo antes y después de su uso para
asegurar que no existan agujeros o puntas filosas
que puedan causar daños en las aves, o que se esca-
pen. Esta evaluación idealmente debe ser parte de
una rutina de calidad para asegurar las revisiones y
un debe implementarse un programa de manteni-
miento para reparar y reemplazar cualquier equipo
dañado para que el ave no tenga impactos negativos
en su bien estar. 

Transporte

El tipo de vehículo, la distancia y ruta de transporte
son factores importantes a considerar cuando se pla-
nea movilizar a las aves de corral. El supervisor del
transporte y el conductor deben conocer el nivel
máximo de almacenamiento del vehículo y tener
precauciones para evitar exceder la densidad
máxima de almacenamiento ya que puede resultar
en estrés térmico excesivo y sofocación por la sobre-
población de las aves a transportar. Los conductores
deben tratar de reducir los tiempos de transporte al
mínimo y elegir la ruta que limite la exposición de
las aves a enfermedades. Durante los tiempos de frío,
es necesaria una protección adicional (tablones, car-
tones o lonas) para los vehículos abiertos para evi-
tar que las aves pasen mucho frío durante las tem-
peraturas bajas y por la velocidad del viento cuando
en vehículo se está moviendo. Durante los tiempos
de calor, pueden añadirse ventiladores o agua
durante el procedimiento de carga o durante el
periodo del su destino final para evitar el estrés por
calor y la mortalidad de las aves. 

Carga & descarga

Se pueden emplear métodos manuales o mecánicos
para la carga y descarga de las aves desde las case-
tas o corrales durante el procedimiento de transfe-
rencia. Para todos los procedimientos, es importante
mantener a las aves calmadas para reducir el riesgo
de rasguños, hematomas o fracturas. Los procedi-
mientos para carga/descarga y el equipo deben rea-
lizarse para evitar áreas donde las aves cargarse o
colgarse y minimizar los puntos críticos. Si se
emplean métodos mecánicos, se debe supervisarse
la velocidad de la cinta para evitar que las aves cai-
gan una sobre otra y se amontonen sufriendo por
ello de sofocación por la sobre densidad de pobla-
ción. 

Sacrificio & eutanasia durante la captura

La primera responsabilidad del avicultor o del gran-
jero en el sacrificio, es que durante en la captura no
se deben cargar o transportar aves dañadas, enfer-
mas o heridas. Si estas aves son transportadas por
su misma debilidad al estar dañadas son más sus-
ceptibles a sufrir y son menos capaces de responder
al medio ambiente durante el transporte. Entonces,
las aves deben sacrificarse humanitariamente por
eutanasia en la granja y desecharlas de acuerdo a los
métodos de desecho de la mortalidad de la granja. 

INSTALACIONES PRÁCTICAS DE SACRIFICIO
PARA OPTIMIZAR EL BIENESTAR DE LAS AVES

Para las aves, el sacrificio es una opción viable eco-
nómica y sustentable de la industria y además es un
método humanitario para el final de la vida del ave.
Dependiendo del país, cultura y tipo de ave, el método
de sacrificio puede variar. Para todos los métodos, las
aves deben manipularse de manera calmada y segura
durante los procedimientos de descarga y colgado
para minimizar rasguños, hematomas, estrés y frac-
turas. Todo el personal debe estar totalmente capaci-
tado en el manejo de aves y métodos de eutanasia para
que de esa manera ellos puedan actuar apropiada-
mente cuando se evalúan y se manipulan a las aves.
Para todos los métodos (aturdimiento por gas, o por
electricidad o por atmósfera controlada o sacrificio
religioso), es también muy importante para el perso-
nal involucrado entender y reconocer el comporta-
miento de un ave normal y los atributos de buena
salud en la parvada. Con este conocimiento, si se
notan características anormales, el personal de sacri-
ficio debe informar inmediatamente a su encargado
o veterinario, así la decisión puede ser para optimi-
zar el bien estar y salud de la parvada. El equipo
debe tener buen mantenimiento de tal manera que
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se promueva el ambiente de calma para las aves y
asegurar que la muerte sea rápida y eficaz. 

Ejemplos de estos puntos para supervisarse en el ras-
tro o planta de procesamiento que pueden incremen-
tar el bien estar incluyen el área de espera, la de des-
carga y el área de colgado; los métodos de colgado,
el método y la uniformidad del aturdidor, la técnica
y la uniformidad de los métodos de sacrificio y la
supervisión del bienestar del ave.

Área de espera 

El área de espera o de estabulado es un área crítica de
todo el equipo de sacrificio que puede tener un
impacto en el rendimiento (contracción de la canal)
del ave tanto como el conjunto del bien estar y de la
viabilidad de la parvada. El tiempo que se pasa en el
área de espera debe contar con un mínimo de provi-
siones para mantener a las aves en una zona termo-
neutral, para que el estrés por calor/frío no influya
negativamente en el resultado de la parvada. Las pro-
visiones pueden ser el uso de un área cubierta, el uso
de recirculadotes de aire o de rociadores y el sistema
de rotación de los vehículos que garanticen que las
cargas están procesadas para reducir los tiempos de
espera. 

Área de descarga & colgado

Los métodos manuales o mecánicos usados para la
descarga de las aves deben llevarse a cabo para evi-
tar la sobre población y los daños. La iluminación en
el área de colgado debe mantenerse al mínimo para
que las aves permanezcan calmadas. Algunas insta-
laciones pueden usar una “luz negra” en un cuarto
cerrado o una cortina para limitar la exposición de la
luz natural tanto como la luz brillante pueda aumen-
tar la actividad de las aves. Una ventilación adecuada
es importante para el personal de colgado para opti-
mizar el confort de las aves en este ambiente activo
y polvoso. 

Métodos de colgado

Para el colgado de las aves vivas con previo uso de
aturdidor (por exposición de gas o por atmósfera
controlada), el colgado debe ser preciso y es impor-
tante para reducir fracturas y hematomas antes del
sacrificio. Todas las aves deben colgarse de ambas
piernas y ser conducidas de manera que no se aumente
el estrés o que haya un daño físico en los muslos, cor-
vejón, patas o cadera del ave. El uso de una barra para
la pechuga es ideal en esta área para mantener a las
aves calmadas después del colgado y así pr3evenir el
aleteo y el daño físico.

Método y uniformidad del método de aturdimiento

El protocolo y la(s) técnica(s) usadas para el aturdi-
miento pueden variar dependiendo de las especies de
aves, el tamaño y el sistema de instalación mecánico
de sacrificio utilizado. Sin embargo, el método debe
proveer de precisión y uniformidad para todas las aves
y estar supervisado para la eficiencia y exactitud. 

Técnica & uniformidad de los métodos de sacri-
ficio

El protocolo y el equipo usado como apoyo para
el método primario y secundario de sacrificio está
directamente relacionado con el tipo de sacrificio
y especies involucradas. Todos los métodos deben
tener como resultado una muerte completa e irre-
versible del ave con un método con precisión y
rapidez que evite la posibilidad aves saltadas y
aves sufriendo. A pesar del método primario usado,
el segundo método o método de apoyo debe incor-
porarse para garantizar que el 100% de las aves
han sido matadas antes de que la línea mueva al
ave al área próxima de la planta de procesamiento.
Para los requerimientos de la calidad de la carne
y para el bienestar animal, es necesario que las
canales tengan un adecuado tiempo de exanguina-
ción (sangrado) antes de que la canal ingrese al
escaldado. 

Supervisión para el bienestar del ave

Los procedimientos de supervisión o de revisión son
aplicados con mayor frecuencia en el equipo de
sacrificio como medida del cuidado y manejo del
ave (granja y transporte) y los métodos usados en la
planta de procesamiento para optimizar el bien estar
del ave y su salud. Los puntos a evaluar en la planta
de procesamiento incluyen: integridad de la piel
(quemaduras en el corvejón y pododermatitis), inte-
gridad de los huesos (alas rotas, quilla, piernas), apa-
riencia corporal general (rasguños, hematomas, lim-
pieza de las plumas), traslado y método de eutanasia
apropiado para las aves dañadas, débiles o enfermas
que no deben ingresar a las instalaciones de sacrifi-
cio. Adicionalmente la revisión física de los atribu-
tos del ave, el sistema de supervisión debe llevarse
a cabo para verificar con frecuencia las técnicas cor-
rectas de manejo por el personal involucrado en el
proceso y certificar el funcionamiento y el mante-
nimiento del equipo y los vehículos usados para este
proceso. Las tendencias y los resultaos diarios deben
emplearse 3para corroborar el resultado del biene-
star para identificar las áreas del sistema (capacita-
ción, equipo, etc.) que requiera mejoramiento para
favorecer el cuidado en el manejo de las aves. 
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Fig.10.1: El tracto digestivo, pH y tiempo del tránsito del bolo alimenticio en los principales segmentos.

Fig.10.2: La cloaca y sus compo-
nentes.

Fig.10.3: Relación entre los tractos digestivo y urinario y el reflujo de la orina dentro de los
ciegos.
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Las breves nociones de fisiología que se presentan
en este capítulo, están enfocadas esencialmente a
las funciones más directamente relacionadas a las
condiciones de producción en granja y a sus aspec-
tos patológicos.

Las Galliformes son las especies mejor estudiadas
de este grupo de aves y aunque la información no
se puede generalizar a todo este grupo de animales,
ellas representan la base para el entendimiento de
la estructura fisiológica de todas las especies de
aves que conforman este Orden.

DIGESTIÓN

El sistema digestivo de las aves posee característi-
cas únicas:
- Una boca o pico carente de dientes
- Un esófago con un divertículo conocido como
buche, el cual cumple con algunas de la funciones
de estomago.
Un estómago, compuesto por dos órganos unidos,

el proventrículo y la molleja que desempeñan dos
funciones: una secretora y otra mecánica, respecti-
vamente.
Un intestino delgado que termina en la cloaca,

órgano en el cual desembocan los sistemas urinario
y genital.

Cavidad oral, esófago & buche

El atrapado del alimento difiere de acuerdo al tipo
de pico, cuya morfología en las diferentes especies
de aves varía en relación al tipo de dieta (por ejem-
plo especies granívoras, de rapiña, piscívoras, etc.)

Después de la ingestión, el alimento se constituye
en forma de un bolo alimenticio por acción de los
músculos hyobranquiolinguales y es humedecido
por la saliva (7 a 30 ml por cada 24 horas). Sin
embargo, la salivación es complementada con la
lubricación de la superficie de las mucosas y los
músculos del pico son apoyados con los movimien-
tos de la cabeza hacia arriba y hacia atras, lo cual
facilita el ingestión del alimento hacia atrás del pico
y lo introduce dentro de la faringe, órgano en donde
inicia el tránsito del alimento por el esófago.

El esófago es un órgano muy elástico que posee un
gran número de glándulas mucosas que comple-
mentan la función lubricante de la saliva. El trán-

sito del alimento en las aves es mucho más lento
que en los mamíferos y esto se debe a un peristal-
tismo menor. A la altura de la entrada del tórax, el
alimento puede ir al buche o directamente al pro-
ventrículo. Esto depende de nivel del llenado del
proventrículo y de la molleja, lo cual determina el
grado de apertura del orificio del buche. Cuando la
molleja esta vacía, el alimento pasa al proventrí-
culo. Si este último esta lleno, el alimento se man-
tiene dentro del buche.

El buche ejerce las siguientes funciones:

- El almacenamiento del alimento permite una
ingestión mayor de comida, mientras que el pro-
ventrículo y la molleja no pueden llevar a cabo esta
función. La capacidad de almacenamiento permite
cubrir la ausencia de ingestión de comida durante
el periodo oscuro del nictemeron (periodo de 24
horas seguidas). Nota bene: La palpación externa
del buche permite saber si el ave ha comido o no.
- El humedecimiento del alimento con agua
- La digestión microbiológica de una parte de los
almidones con formación de ácido láctico. La flora
bacteriana responsable de esta acción (lactobaci-
los) esta ausente en el alimento mismo. Además,
tanto el acido láctico, como el ácido acético y el
etanol forman parte del contenido del buche. La
presencia de pepsina se debe a un reflujo proce-
dente del proventrículo. 

Estomago (proventrículo & molleja)

El proventrículo es un órgano secretorio responsa-
ble de la digestión química gracias al jugo gástrico
que produce. Debido al rápido transito y a su baja
capacidad de almacenamiento, el alimento se
mueve de adelante para atrás y viceversa entre la
molleja y el duodeno. Al igual que en los mamífe-
ros, el jugo gástrico contiene ácido clorhídrico y
pepsina, pero estos componentes se hallan en
mayor cantidad en el caso de las aves. El flujo es
casi continuo si las aves se están alimentado ad
limitum. Los factores de estimulación, son tanto de
tipo nervioso (nervio vago), como de tipo humoral
(gastrina). La secreción gástrica (proventrículo)
puede causar erosiones (de leves hasta úlceras) en
la molleja, más que en el ventrículo. Igualmente, la
hipersecreción puede ser inducida por la histamina
y los alimentos que contengan esta sustancia.

Generalidades
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La molleja es el estómago macerador, de hecho
combina las funciones de masticación ausente en la
aves (el pico carece de dientes) y mezcla la ingesta
con el jugo gástrico. Desde el punto de vista histoló-
gico, la molleja posee un enorme músculo liso que es
de color rojo oscuro debido a la mioglobina, la cual
permite contracciones fuertes y sostenidas del mús-
culo. El tipo de la dieta determina la actividad
motora de la molleja: cambiar el tipo de alimento de
harina a cereales no molidos provoca un aumento del
85% contracción muscular. Con el paso del tiempo
esta actividad afecta el desarrollo el órgano, poco
desarrollado en pollos criados en granjas industriales
en comparación con aves criadas en el campo.

La acción mecánica producida por la maceración
de la molleja permite la trituración de los granos.
En aves criadas en el suelo, la molleja contiene
pequeñas piedras que ayudan a la maceración,
aunque ellas no son indispensables. Si las aves
ingieren pequeñas piedras calcáreas, éstas se
disuelven por la acción combinada de la macera-
ción y del ácido clorhídrico, contribuyendo a la
absorción del calcio.

La movilidad del ventrículo y de la molleja es inhi-
bida debido a varios estímulos que se originan en
el duodeno, tales como, la distensión, la cantidad
de ácido o la presencia de aceite o de solución
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Fig.10.4: Representación esquemática del tracto respiratorio.

Fig.10.6: Corazón del pollo, excitomotor, tejido conductor y activación del
miocardio. 

Fig.10.5: Capilares aéreos y la contra-corriente del
intercambio de gases pulmonar.

Parabronquio

DorsobronquioVentrobronquio

Saco aéreo
craneal 

Tráquea

Sacos aéreos
caudales

NEOPULMÓN

PALEOPULMÓN

Mesobronquio

Capilares
aéreos

Capilares
sanguíneos

Fibras de
Purkinje

Ventrículo
derecho

Haz de 
His

Nodo Atrio-
ventricular

Nodo
Sinusal

Vena cava
posterior

Aurícula
derecha

Aorta

Aurícula
izquierda

Ventrículo
derecho



H Brugère

C
ap

ít
u

lo
 1

0

PARTICULARIDADES DE LA FISIOLOGÍA DE LAS AVES ● 73

salina, factores que son muy similares en los
mamíferos. Es importante hacer notar que existe
un reflujo del duodeno hacia la molleja durante la
motilidad normal.

Intestino

El proceso de la digestión toma lugar en el intes-
tino delgado gracias a la acción del jugo gástrico.
La desembocadura del conducto pancreático y del
conducto biliar, se encuentra al final del duodeno,
dejando a toda el asa duodenal prolongar la acción
de jugo gástrico.

Las secreciones pancreática y biliar aportan los
mismos elementos que en los mamíferos: bicarbo-
natos, enzimas y sales biliares. El jugo pancreático
contiene amilasa, lipasa y enzimas proteolíticas.

Durante el desarrollo fetal, el intestino se encuentra
al final de su ontogenia al día 16 de incubación. Las
actividades enzimáticas de la digestión son reduci-
das en el pollito recién nacido, pero su capacidad
para digerir carbohidratos (maltasa y sucrasa) esta
presente al momento del nacimiento, desarrollán-
dose durante los primeros días y alcanzándo su pico
a los 8 días de edad. La lactasa esta presente en
cualquier momento en el tracto gastrointestinal. La
digestibilidad de la grasa es baja al momento del
nacimiento y durante las primeras semanas (4-8
semanas) se usan las grasas no saturadas. A conti-
nuación, la digestión de las grasas altamente satura-
das es posible. Finalmente, el desarrollo de las acti-
vidades enzimáticas es muy rápida comparada con
la de los mamíferos, que presentan dos periodos crí-
ticos, al nacimiento y al destete. En el caso de las
aves la adaptación es casi inmediata.

Las características del intestino grueso son relati-
vamente sencillas, pues esta compuesto del colon
que difiere ligeramente del intestino delgado y la
presencia de dos ciegos. Estos segmentos intesti-
nales varían enormemente dependiendo de la espe-
cie de ave: los ciegos están ausentes en el pichón,
por otro lado, los ciegos están bien desarrollados
en las granívoras, pero en cambio, se hallan atro-
fiados en las aves de rapiña. El llenado de los cie-
gos no ocurre a partir del intestino delgado (en una
prueba de bario, el alimento no es capaz de pene-
trar en los ciegos), sino del colon (una sustancia
radiológica para opacar del tracto urinario inyec-
tada por vía intravenosa, llega a la cloaca después
de haber pasado a través de los  riñones y uréteres,
para finalmente alcanzar los ciegos, lo cual indica
que los ciegos se llenan a través de un proceso
inverso a partir del colon y de la cloaca). El vaciado

de los ciegos es poco frecuente, pues ocurre una o
dos veces cada 24 horas y no ocurre durante la
noche, sino especialmente al final del día.

Las funciones digestivas que llevan a cabo los cie-
gos son: digestión por medio de microorganismos
del alimento que queda después de la digestión quí-
mica (incluyendo parte de la celulosa), la síntesis de
las vitaminas de Grupo B,  la absorción del agua de
la ingesta y de la orina. La reabsorción del agua es
mayor cuando el balance hídrico es difícil de aju-
star, por ejemplo en caso de exposición al calor.

RESPIRACIÓN

Mecanismos e intercambio respiratorio 

Las principales peculiaridades de la función respi-
ratoria están relacionadas a la estructura y función
del intercambio gaseoso que ocurre en los pul-
mones. En efecto, los pulmones en los mamíferos
poseen una estructura de “cul-de-sac”, es decir de
órganos cerrados en forma de bolsa, en donde el
aire se mueve para adelante y para atrás y otras pro-
piedades como la flexibilidad que permite asegurar
el volumen necesario para la inspiración. En las
aves, contrariamente, los pulmones se están incrus-
tados dentro de los espacios intercostales y fijos
dentro del tórax. El diafragma que en los mamífe-
ros, limita la cavidad torácica por atrás y que contri-
buye significativamente a las  acciones de la inspi-
ración y expiración del aire, no existe en las aves.
En las aves, el diafragma es reemplazado por una
delgada membrana unida a las costillas y esta
constituida por los músculos bronquio-pleurales
(músculos costo-pulmonares), que se contraen en el
momento de la expiración. Los pulmones que ocu-
pan solamente la parte superior del pecho, se
encuentran permanentemente desplegados y su
volumen no varía, ni cambia durante los movimien-
tos respiratorios. Los capilares en donde ocurre el
intercambio gaseoso se mantienen constantemente
abiertos. El movimiento del aire es posible gracias
a la acción y fuello de los sacos aéreos, que son los
órganos de almacenamiento y de redistribución del
aire durante el ciclo respiratorio.

Los intercambios de aire entre los capilares y los
vasos sanguíneos que rodean a dichos capilares y
su eficiencia dependen y se benefician de su orga-
nización a contra-flujo. Su capacidad de intercam-
bio es mayor que la de los mamíferos, para un
mismo tamaño de de cuerpo con pulmones más
pequeños. Es por esto, que las aves poseen una tasa
respiratoria más baja.

Manual de patología aviar 



Fig.10.8: Vascularización del riñón y Sistema Renal Portal.

Fig.10.7: Electrocardiograma de un ave.

Fig.10.9: Organización microscópica del riñón de las aves, dis-
posición de las nefronas y relación vascular.

La tráquea penetra dentro de cada pulmón a través
de un canal axial, llamado mesobronquio. Se rami-
fica en un primer juego de ramas, que son cuatro
ventrobronquios y después en un tercer un grupo
de siete a diez dorsobronquios: Las ramificaciones
entre los dorso y ventrobronquios son los para-
bronquios del paleopulmón, un conjunto de ductos
paralelos a cada uno y también paralelos al meso-
bronquio. Hacia la parte posterior existe una red de
parabronquios en serie con un mesobronquio inter-
puesto entre este último y los sacos aéreos cau-
dales (saco abdominal y saco caudal torácico). Esta
segunda red esta compuesta por los parabronquios
del neopulmón.

Respiración y termolisis

Las aves carecen de glándulas sudoríparas, por lo
tanto, el único mecanismo de termolisis o enfria-
miento, es la evaporación del agua en las vías
aéreas por medio de una polipnea (boqueo) indu-
cida por la temperatura. Al igual que en los mamí-
feros que usan este mecanismo, la evaporación

ocurre en las primeras partes de los conductos
aéreos: mucosa oral y/o mucosa pituitaria y la vía
traqueo-bronquial. Los sacos aéreos proveen un
alternativa adicional permitiendo la convección
del calor, debido al hecho de que ellos rodean en su
totalidad a los órganos toráxicos y abdominales
para absorber el calor que emana de ellos. Estas
son igualmente áreas de evaporación.

Cuando se presenta el boqueo, la ventilación se
incrementa considerablemente porque simultánea-
mente al aumento de la frecuencia de los movi-
mientos respiratorios, el volumen que viene por
oleadas no es reducido proporcionalmente, espe-
cialmente  durante las frecuencias bajas. El boqueo
aumenta la liberación del CO2 y tiende a producir
una alcalosis respiratoria: en pollos, el pH puede
elevarse a hasta 7.7, mientras que el PCO2 puede
caer hasta por debajo de 10 mm de Hg. El boqueo
es acompañado en algunas especies (paloma
lechuza, pato, pelícano, etc.) por un fenómeno de
tremor gutural. Este consiste en una vibración del
piso de la boca, el pico permanece abierto, lo cual
facilita la evaporación del agua. Dicha vibración
ocurre a una frecuencia equivalente una respira-
ción rápida (680/mn) o diferente en el caso del
pelícano (230 a 290/mn, mientras que la tasa respi-
ratoria es de sólo 135/mn).
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CIRCULACIÓN 

El corazón de las aves, al igual que el de los mamí-
feros, esta compuesto por cuatro compartimentos.
Existen particularidades mal explicadas en lo
concerniente al  control (activación) de las contrac-
ciones. Existe la presencia de un tejido emisor y
conductor de impulsos semejante al de los mamí-
feros (nódulo sinusal, nódulo atrio-ventricular y un
Haz de His), pero además, el tejido nodular cuenta
con unos anillos adicionales alrededor del orificio
atrio-ventricular derecho y en la apertura de la
aorta. La activación ocurre primariamente en la
región subepicardial, la cual alcanza la región
subendocardial. Inicialmente se dio la explicación
de la existencia de rutas (células de de Purkinje que
siguen la dirección de la red de las coronarias arte-
riales, lo cual es difícilmente compatible con el
concepto de unas fibras de Purkinje, siendo distri-
buidas exclusivamente de la región subendocar-
dial). 

En general, el ritmo de palpitaciones del corazón
en las aves es mucho más acelerado que en el caso
de los mamíferos de tamaño similar. En todas las
especies el principio de que entre más reducido es
el tamaño del cuerpo del animal, mayor es la fre-
cuencia del número de palpitaciones (200  por
minuto en el pato y 1000 por minuto en el canario)
y que las especies con un capacidad importante
para la actividad física tienen una frecuencia car-
diaca más baja (250-450 palpitaciones por minuto
en el pollo y 200 por minuto en la paloma).

Un electrocardiograma practicado en un ave,
muestra una onda P (en algunas ocasiones no apa-
rente cuando la frecuencia es alta, por ejemplo,
arriba de 200 palpitaciones por minuto) y dos
ondas de despolarización (R) y de repolarización
(T) en posiciones alternadas. 

La presión sanguínea de las aves es significativa-
mente más alta que en los mamíferos. Existen tam-
bién diferencias importantes entre las diversas
especies, edad y sexo. En el pollo, la presión sistó-
lica se acerca o excede los 200 mm de Hg (mercu-
rio). En el pavo, es del mismo valor o en algunas
ocasiones puede alcanzar o exceder los 250 mm
Hg. En el Gallus gallus,  hay una diferencia entre
el macho y la hembra de 20 a 30 mm Hg para el
macho, diferencia que también se encuentra en el
caso del pavo.

Sin tener una explicación para probarlo, la alta pre-
sión fisiológica que presentan las aves, puede ser
relacionada con la perfusión de sangre que debe

llegar al cerebro, bajo condiciones difíciles debido
a la longitud de cuello y al grosor del diámetro de
la carótida y a la estructura del riñón (particular-
mente el sistema renal portal).

SISTEMA URINARIO

Desde el punto de vista morfológico el riñón, plan-
tea en términos funcionales muchas preguntas con
respecto a la formación de la orina. Estas caracte-
rísticas son:

Presencia de una marcada lobulación, de tal
manera que cada lóbulo es una sub-unidad que
posee una corteza y una médula complementada
por medio de “conos medulares”, que son la
contraparte de las pirámides. Dentro de cada uno
de los conos medulares, la estructuración de las
nefronas es típica: La mayoría de las nefronas
están localizadas en la corteza, donde ellas se ori-
ginan a partir de un gromérulo alejado de la super-
ficie. Los túbulos cuyas circunvoluciones perma-
necen en la corteza no poseen asas de Henle. Estas
neuronas son llamadas “reptilianas”. Una porción
de la nefrona localizada más profundamente emite
el asa de Henle. Ellas son llamadas “mamíferas”.
Algunas llamadas “asas largas”, penetran profun-
damente en la médula. Numéricamente son poco
numerosas (15 a 30% del total de las nefronas).
Solamente las nefronas que poseen horquillas lar-
gas están involucradas en la creación de la presión
osmótica gradual. Su bajo número, el poco desar-
rollo de las papilas renales y la baja disponibilidad
de urea, explican porque las posibilidades de
concentración de la orina sea limitada en las aves.
La máxima capacidad de concentración de la orina
es debida a un factor de dos. En algunas ocasiones
es mayor en aves viviendo hábitats específicos,
tales como, una  codorniz en el desierto (x 2.5) y
un gorrión en una ciénega (x 5).

La existencia de un sistema portal particular, a
manera de venas que drenan los  miembros infe-
riores, la pelvis, la porción terminal del intestino y
la región posterior que se une al riñon ipsilateral.
Las venas iliacas se dividen al acercarse al riñón
formándose la red portal en la superficie del riñón.
Estas venas se unen a los capilares peritubulares de
la corteza, rodeando a las nefronas reptilianas. Este
sistema drena dentro de los riñones un flujo varia-
ble de sangre de los miembros inferiores, pelvis, de
la rabadilla y de la parte posterior del intestino.
Además de la presencia de una válvula que cuando
es abierta, permite el paso directo a la vena cava
posterior, ajustando el flujo que deberá ser dirigido
al riñón.
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Fig.10.13: La formación del huevo en las aves.

Fig.10.10, 10.11 & 10.12: La formación del huevo toma 25 horas
y 30 minutos.
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Los canales que colectan la orina, están distribui-
dos en dos áreas, perilobular y medular antes de
unirse a la pelvis.

Las aves no metabolizan el ácido úrico y los des-
perdicios nitrogenados en urea y una cantidad
importante de este ácido (La urea representa sola-
mente del 1 al 10% del nitrógeno removido). El
ácido úrico es desechado por medio de un com-
plejo proceso circulatorio que incluye: 
- Una tasa de filtración glomerular (cuantitativa-
mente, el 10% de la tasa de eliminación)
- Secreción tubular (existe un proceso recurrente
de absorción)

El sistema portal es la principal vía de transporta-
ción de los uratos, ya que en condiciones normales
mueve el 60% de los uratos eliminados. 

La concentración de uratos en la orina es de 0.1
a 1 mmol/L, lo cual excede los límites de solubi-
lidad. Los uratos no son solubles en la orina, por
lo que se encuentran presentes en forma de una
suspensión coloidal, visibles en forma de hilos
blancos. Esta forma en particular puede incre-
mentar la cantidad de uratos, sin que esto
aumente la presión osmótica, pues solamente la
forma soluble es la responsable de la presión
osmótica. Este mecanismo hace posible la elimi-
nación de estas sales por un riñón incapaz de
producir orina hiperosmótica. Abajo de los 25
mmol/L, solamente del 10 al 20 % del ácido úrico
esta presente en forma precipitada. Esta tasa se
eleva al 95 % cuando la concentración se eleva
arriba de 200 mmol/L. 

La orina producida por el riñón llega a la cloaca, en
donde, entonces fluye ascendentemente al recto o
colon y a los dos sacos ciegos. En estos órganos
toma lugar una reabsorción de agua dependiendo
de las condiciones fisiológicas, la cual es del orden
del 2 al 3% cuando existe una disponibilidad de
agua adecuada. Esta tasa de absorción aumenta
cuando se presenta una hidropenia o en caso de
pérdida de sal. La reabsorción de agua en la cloaca
es muy pequeña. En las aves el equilibrio y balance
del agua es mucho más precario.

REPRODUCCIÓN

Formación de huevo

El aparato reproductor de la hembra en las aves es
asimétrico: solamente el ovario y el oviducto
izquierdo se desarrollan y son funcionales. En la

polla, el ovario presenta la apariencia de un racimo
de uvas, en donde sea hallan un gran número de
folículos en forma esferas, que contienen un
ooquiste u oocisto con vitelo blanco acumulado
antes de la  pubertad. Al inicio del periodo de pos-
tura, algunos óvulos u ooquistes inician su fase de
crecimiento, almacenando durante 8 a 10 días, una
gran cantidad de yema en capas concéntricas,
sobre la cual se halla la célula o disco germinal.
Cada día se forma una  nueva capa de yema, que
alterna una capa de vitelo blanco (fina película que
se forma durante la noche) y de vitelo amarillo
(capa gruesa que forma durante el día).

El crecimiento del folículo es acompañado por
cambios estructurales: el crecimiento empuja al
disco germinal hacia la periferia, dejando una traza
en el centro, la látebra. La parte intermedia que se
localiza abajo del disco germinal y que presenta la
forma de un canal, el cual es conocido como
“núcleo de Pander”. Un grupo de ocho folículos
inician una fase de rápido crecimiento, existiendo
un espacio de 24 horas entre cada folículo o yema.
Durante esta fase el folículo aumenta su tamaño de
200 mg a 15-18 gramos. 

Cuando la ovulación ocurre, el infundíbulo se
mueve y acerca activamente al ovario y a su trama
de folículos ováricos, abrazando con firmeza a un
folículo maduro. Si este proceso es alterado por
alguna causa patológica, esto se conoce como
“postura abdominal”. El óvulo penetra dentro del
oviducto y si encuentra un espermatozoide, ocurre
la fertilización (formación del zigoto).

El paso por cada segmento del oviducto contribuye
a la formación del huevo. En el mágnum se forma
la albúmina o clara del huevo. Esto se inicia con el
depósito de proteínas viscosas, y debido al des-
censo en rotación estas proteínas toman una forma
de espiral y cuyo nombre es: “chalaza”. A conti-
nuación se depositan varias capas de albúmima. En
la siguiente porción del oviducto, conocido como
Istmo, que es de tamaño pequeño, se forman las
membranas del huevo, las cuales están formadas
de queratina y se encuentran unidas interiormente
a todo la estructura del huevo con excepción de la
cámara de aire. En el útero ocurren los siguientes
cambios sucesivos: se da el primer aporte de solu-
ción salina para hidratar la albúmina hasta alcanzar
su volumen final. A continuación ocurre la forma-
ción de cascarón, el cual esta compuesto por tres
capas: mamilar, esponjosa y la cutícula. En esta
última se fijan los pigmentos que darán color al
cascarón del huevo.
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Ovoposición (la puesta de un huevo)

La ovoposición o postura, es e proceso por medio
del cual un ave pone un huevo totalmente formado.
Este término es empleado para diferenciarlo del
acto de la ovulación (liberación a partir del ovario
de un óvulo u un ooquiste rodeado de vitelo). La
ovoposición o postura obedece a un determinismo
que asegura que la ovoposición ocurra solamente
durante la fase iluminada del nictémero, dentro de
una “ventana” limitada. Este determinismo esta,
asimismo, estrechamente coordinado con el de la
ovulación.

Cronología de la ovoposición 

Una parvada que ha recibido luz de las 6:00 a las
21:00 hs pondrá huevos, sobre todo, entre las 7:30
y 16:00 hs y el más grande número de huevos serán
puestos hacia las 11:00 hs.

El tiempo de la ovoposición/postura depende esen-
cialmente del tiempo de la ovulación y del tiempo

que toma el huevo en  transitar a lo largo del apa-
rato genital de la gallina.

Una nueva ovulación toma lugar entre 20 a 30
minutos, después de que el huevo ha sido puesto,
por lo tanto, nunca habrá dos huevos en diferentes
fases de formación al mismo tiempo en el tracto
genital. El tiempo de tránsito de un huevo a lo largo
del aparato reproductor de la hembra es de más de
24 horas (25 a 26 horas), con una variación al día 0.5
a 2 horas entre dos ovulaciones sucesivas. Se podrá
observar una secuencia de ciclos de tres a cinco días
de postura, con un día de reposo, es decir, sin la
puesta de un huevo. El nuevo ciclo reasume inme-
diatamente con la postura de un huevo temprano por
la mañana. El elemento determinante del intervalo
entre dos puestas de huevo es esencialmente el
tiempo de transferencia en el tracto genital de la gal-
lina. Entre más corto sea ese tiempo, más cercano
estará a las 24 horas (al inicio de la postura una gal-
lina de línea genética especializada en producción
de huevo, se pueden observar secuencias de 20 a 30
días consecutivos de postura diaria).
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Fig.10:15: Tiempos de la puesta de un huevo y secuencia de
la postura.

Fig.10.16: Cronología de la formación del cascarón y de las
corolarias.

Fig.10.14: Estructura del cascarón.
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Determinismo 

Este concepto hace referencia al determinismo de
los procesos de la ovulación y de la ovoposición o
postura de un huevo y al establecimiento de sus
respectivos tiempos fisiológicos.

El papel de la Hormona Luteinizante (LH)

Es bien sabido, que la Hormona Luteinizante o
Luteoestimulante desencadena la ovulación en los
mamíferos. La inyección de la LH (de acuerdo a
sus siglas en ingles) en gallinas hipofisisectomiza-
das provoca una ovulación durante las cinco o seis
horas siguientes, de manera similar a lo que se
observa entre el pico fisiológico espontáneo de LH
y la ovulación: La elevación o pico de LH depende
del sistema hipotálamo-pituitario (hipófisis) y de la
GnRH, sin embargo, la principal  pregunta es, cual
es la naturaleza  de la señal que activa el sistema y
cómo ella puede variar de acuerdo al nictémero.

Papel de la Progesterona

De hecho, la acción desencadenante consiste en la
liberación de progesterona. En las aves, existe una
retroalimentación positiva producida por la pro-
gesterona a la liberación de la LH. En el ovario, los
folículos ováricos van madurando jerárquica-
mente, un día tras otro. Sus células endocrinas
secretan estrógeno y testosterona. Los folículos
más maduros secretan progesterona La capacidad
para secretar progesterona ocurre solamente
durante el último día de la maduración, por lo
tanto, el folículo más maduro provoca su propia
liberación. No puede liberarse más que un solo
folículo por día. Si dos folículos alcanzan la madu-
rez al mismo tiempo, se  producirá un huevo con
doble yema y consecuentemente la producción de
progesterona será doble.

Durante el período de postura la secuencia de
eventos es la siguiente: el evento inicial consiste en
la aparición de un pequeño pico LH, el cual depen-
derá del ritmo luz-oscuridad (micro-descarga).
Este micro-pico LH estimula la secreción de pro-
gesterona, la cual por medio de una retroalimenta-
ción provoca la liberación  de LH, lo que en su
turno desencadena una ovulación. El micro-pico
LH ocurre sistemáticamente durante el periodo
oscuro: Si la ovoposición ocurre tarde en el día, la

maduración folicular no es terminada cuando el
pico LH ocurre, por lo tanto, no hay respuesta a la
progesterona. La micro-descarga de LH toma lugar
prácticamente a la misma hora en todas las gallinas
de la parvada, lo cual explica la sincronización del
efecto de la LH en la ovopostura.
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Fig. 11.1: Interpretación de los resultados y factores de variación.
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Fig.11.2: Representación gráfica de la distribución de resultados de los parámetros sanguíneos.
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INTRODUCCIÓN

En Medicina Aviar, la bioquímica sanguínea es fre-
cuentemente usada para conocer el estado metabólico,
así como, para hacer el diagnóstico de enfermedades
metabólicas de las aves. Las muestras de sangre deben
ser enviadas a un laboratorio de patología clínica vete-
rinaria, con el objeto de conocer y valorar los paráme-
tros y valores sanguíneos asociados al estado metabó-
lico de los individuos. La interpretación de los resulta-
dos implica conocer y hacer uso de los valores de refe-
rencia. El principio fundamental que sostiene la bioquí-
mica clínica veterinaria es que cualquier desorden pato-
lógico se inicia con variaciones en los valores de los
parámetros de la química sanguínea. Estas variaciones
hacia arriba o hacia debajo de los valores conocidos,
pueden ser usadas como indicadores del funciona-
miento y del balance metabólico, de la integridad celu-
lar y del estado nutricional del individuo.

CAMBIOS DE LOS PARÁMETROS DE LA
BIOQUÍMICA SANGUÍNEA

Las variaciones pre-analíticas pueden ser reducidas
o disminuidas colectando adecuadamente las mues-
tras de sangre y si fuera necesario, cambiando el tipo
de anticoagulante (el litio de heparina es preferida
para el análisis  de electrólitos). La muestra debe ser
transportada rápidamente (máximo dos horas) al
laboratorio de diagnóstico y ser almacenada a 4 gra-
dos centígrados o centrifugada para obtener el suero
o plasma. El potasio varía considerablemente en 40
minutos en los pollos y en 20 minutos en las palo-
mas.

Las variaciones en los valores pueden ser controla-
das enviando sistemáticamente las muestras al
mismo laboratorio o empleando métodos de diag-
nóstico diseñados y  fabricados para ser usados por
los veterinarios clínicos en el campo.

En la actualidad muchos veterinarios clínicos
emplean sistemas diagnósticos portátiles, con el pro-
pósito de reducir la variación pre-analítica, ya que
estos sistemas ofrecen la ventaja de obtener resulta-
dos estando aun dentro de la granja misma.

Las variaciones biológicas son muy difíciles de iden-
tificar en un individuo en especial, lo cual significa
que es difícil determinar los valores normales, sin
embargo, los valores sanguíneos de referencia pue-
den ser establecidos para una población específica.
La interpretación de los parámetros de los valores
sanguíneos implica tener un buen conocimiento de
los procedimientos de muestreo y de análisis de la

muestra. Esto implica igualmente tener previamente
valores de referencia para determinar la condición de
normalidad de cada parámetro. El cuadro 11.1 mues-
tra varios elementos para interpretar correctamente
los resultados del laboratorio.

En general las aves de engorda tienen valores nor-
males más altos para enzimas asociadas a las células
musculares, tales como creatinina quinasa (CK),
aspartato aminotransferasa (AST) y alanina amino-
transferasa (ALT). Las diferencias debidas a la edad,
son también importantes, especialmente cuando las
aves van siendo de mayor edad y su volumen pulmo-
nar en relación al peso corporal disminuye y por lo
tanto, el valor del pCO2 tiende a aumentar. La pro-
teína total aumenta y los niveles de globulina aumen-
tan conforme el sistema inmune del ave va madu-
rando.

Varios métodos han sido diseñados para establecer,
controlar y reducir los riesgos de error durante la
secuencia de los análisis. El uso de un suero control
y de soluciones estándar combina una serie de técni-
cas diferentes, con el objeto de valorar con precisión
y exactitud los valores obtenidos.  

MUESTREO & ANÁLISIS DE LOS
PARÁMETROS SANGUÍNEOS EN AVES

Un pollo de 32 días de edad pesando 1,800 gramos
tiene un volumen de sangre de aproximadamente
120 mL y un pollo adulto tiene 65 mL por kg de peso
corporal, mientras que un pavo adulto posee un volu-
men de sangre de 70 mL por kg. de peso corporal.

En pollos, las muestras de sangre se pueden tomar
por medio de una punción intracardíaca, antes de
proceder a sacrificarlos con una aguja de 20G por
50 mm. La toma de sangre de 5 mL se deposita en
un tubo sin anticoagulante para su estudio bioquí-
mico. En gallinas ponedoras, la toma de sangre se
puede hacer a partir de la vena del ala con un aguja
de 21G por 37.5 mm. La sangre se centrifuga a
3,000 revoluciones por minuto durante 10 minutos,
una hora después de haberse tomada la sangre y se
conserva en refrigeración a 4 grados centígrados
hasta su estudio. 

Para la mayoría de los parámetros de química san-
guínea hechos en un laboratorio, el principio gene-
ral de dosificación es el mismo, mezclar una mues-
tra biológica con un reactivo tan especifico como
sea posible, para el parámetro individual a ser deter-
minado. Esta interacción «parámetro-reactivo», da
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Fig.11.3: El pH de la sangre representa la cantidad de H+ en la
sangre y es controlado por el pCO2 y el HCO3. Su rango es muy
estrecho dentro de la función celular normal, el cual va de 7,35 a
7,45 en los seres humanos. En pollos de engorda el rango va de
7,28 a 7,45. 

Fig.11.4: Distribución del PvCO2 en pollos.

pH normal
(Homeostasis)

Acidosis
Metabólica

Acidosis
Respiratoria

Alcalosis
Metabólica

Alcalosis
Respiratoria

pH 7,28-7,44

pCO2 40-65

HCO3 24-33

Correlación
entre el 

pCO2 y el
HCO3

Ejemplos

Diarrea
Acidosis Láctica
Cloruro de amonio 
Exceso de 
aminoácidos HCl 
Colina HCl

Enfermedad 
respiratoria
Parálisis del 
diafragma
Distrofia muscular
Encefalitis
Bronquitis

Diuréticos
Vómitos o 
regurgitación del
alimento
Hipocalemia
Hipomagnesemia
Bicarbonato de
sodio
Abuso de laxantes
Hipocloremia
Alto contenido de 
soya en la dieta 

Estrés calórico
Fiebre
Dolor
Altura
Anemia severa
Falla hepática

Tabla.11.1: Desórdenes Ácido-Básico. Correlación entre el pCO2 y el HCO3 en aves con acidosis en color azul (pH<7,29), en aves
con alcalosis en rojo (pH>7,45) y aves con un pH normal en verde (pH entre 7,29 y 7,45).
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directa o indirectamente un complejo de absorción
cuya intensidad es medible. Esta absorción especí-
fica es proporcional a la concentración del paráme-
tro a ser medido. Para ilustrar este principio, el
método de determinación de proteína total con el
reactivo Biuret, puede ser usado como ejemplo. La
reacción de los iones cúpricos en la solución de
Biuret con electrones libres de nitrógeno y de oxí-
geno procedentes de las ligaduras peptidicas de pro-
teína forma un complejo de color violeta. Este prin-
cipio es empleado para la dosificación de todos los
parámetros con excepción de los electrolitos. 

El aparato bioquímico analizador automático es
empleado para medir los valores séricos, tales como,
glucosa, colesterol total, triglicéridos, albúmina, pro-
teína total, calcio, fósforo inorgánico, enzimas séri-
cas [aspartato amino transferasa (AST), fosfatasa
alcalina (ALP), CK, gamma glutamil transferasa
(GGT), glutamato deshidrogenasa (GLDH) y lactato
deshidrogenasa (LDH)], creatinina y acido úrico.
Otros parámetros sanguíneos como la relación Ca/P,
globulina total, relación albúmina/globulina
(Alb/Glob) y el intervalo aniónico.

Las concentraciones de electrolitos son determinadas
usando el método potenciométrico. La actividad de
cualquier ion en una solución desconocida puede ser
determinada usando electrodos específicos. El analiza-
dor electrolítico es capaz de medir, sodio (Na), potasio
(K), cloro (Cl) y dióxido de carbono (bicarbonato o
dióxido de carbono total) en el suero.

VALORES DE REFERENCIA

La obtención de valores de referencia es compleja,
debe ser precisa y requiere del uso de referencias
individuales. Los individuos deben estar aparente-
mente sanos y deben ser seleccionados empleando
criterios bien definidos, como son edad y tipo de fun-
ción zootecnia, por ejemplo, gallina ponedora o pollo
de engorde, etc.

La interpretación puede ser dada por un valor observado
comparado con valores de referencia en una población defi-
nida. Asumiendo que los valores de los parámetros del
suero tienen una distribución estadística normal, se usa
como valor de referencia, el intervalo de dos desviaciones
estándar, el cual representa el 95% de todos los valores, es
usado como el valor de referencia.

Parámetros Unidad Intervalo de referencia

Glucosa mmol/L 11,1 - 20,5
Proteína total g/L 26,0 - 46,0
Albúmina g/L 10,8 - 20,0
Globulinas totales g/L 14,0 - 31,0
Alb/Glo 0,60 - 1,00
Calcio mmol/L 1,80 - 3,00
Fósforo mmol/L 1,50 - 2,90
Ca/P 0,70 - 1,80
Colesterol mmol/L 2,90 - 4,50
Triglicéridos mmol/L 0,35 - 1,85
Sodio mmol/L 137,8 - 157
Cloruros mmol/L 98,5 - 120
Potasio mmol/L 4,20 - 9,00
Bicarbonato mmol/L 15,0 - 30,8
Intervalo aniónico mmol/L 14,0 - 30,5
Creatinina mmol/L 15 - 37
Ácido úrico µmol/L 180 - 650
Total de bilirrubina     µmol/L 0,1 - 2,2
AST U/L 70 - 315
GGT U/L 8,0 - 25,0
LDH U/L 200 - 600
ALP U/L 600 - 15 000
CK U/L 650 - 7 300

Tabla 11.2: Parámetros séricos obtenidos en un muestreo de 99
pollos de engorde de entre 35 y 45 días de edad. Los interva-
los de referencia corresponden al 2,5 % y 97.5%. (Laboratorio
de Bioquímica, Facultad de Medicina Veterinaria de la
Universidad de Montreal).

Parámetros Unidad Intervalo de referencia

Glucosa mmol/L 10,6 - 19,0
Proteína total g/L 43,8 - 68,6
Albúmina g/L 22,3 - 28,0
Globulinas totales g/L 21,5 - 42,0
Alb/Glo 0,64 - 1,1
Calcio mmol/L 3,30 - 9,0
Fósforo mmol/L 1,50 - 2,80
Ca/P 1,60 - 4,90
Colesterol mmol/L 2,80 - 7,60
Triglicéridos mmol/L 3,6 - 36,4
Sodio mmol/L 141 - 160
Cloruros mmol/L 110 - 122
Potasio mmol/L 3,9 - 8,10
Bicarbonato mmol/L 14,5 - 27,5
Intervalo aniónico mmol/L   10,5 - 31,0
Creatinina mmol/L 19 - 37
Ácido úrico µmol/L 180 – 650
Total de bilirrubina µmol/L 0,6 - 31,0
AST U/L 130 - 270
GGT U/L 5 - 25
LDH U/L 150 - 600
ALP U/L 155 - 990
CK U/L 35 - 1 100

Tabla 11.3: Parámetros séricos obtenidos a partir de muestras
de sangre tomadas en un grupo de 41 gallinas de postura. Los
porcentajes del 2.5% y del 97.5% corresponden a los valores
de referencia de cada grupo. (Laboratorio de Bioquímica.
Facultad de Medicina Veterinaria de la Universidad de
Montreal).
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Tabla 11.4: Bioquímica clínica de las aves. Revisión de los valores normales e interpretación de las variaciones. 
* De interés limitado para el diagnóstico. a) Gallinas en postura (información bibliográfica); b) Valores obtenidos en 20 gallinas
(prueba realizada a 30°C); c) Resultados en tres parvadas de gallinas de postura (119 sueros) (J. Brugère-Picoux et al, 1987).  

Parámetros Valores normales Interpretación de valores decrecientes Interpretación de valores crecientes

Glucosa 11-16 mmol/L
Malnutrición, ayuno, dieta con alta
proteína, enfermedad hepática, 
mortalidad por hipoglucemia (spiking)

Estrés, diabetes mellitus
Hipertermia
Corticoterapia

Total proteína
Albúmina

Globulinas

30-60 g/L
23-33 g/L

6-30 g/L

Descenso de la albúmina
Deficiencia proteica 
(malnutrición, parasitosis)
Infecciones crónicas, nefritis,
síndrome hemorrágico
Malnutrición

Deshidratación, infección crónica

Reacción inflamatoria aguda o crónica

Calcio

Calcio ionizado

2,25-5,93 mmol/L
4-6 mmol/L (ponedoras)

1,35-1,55 mmol/L

Deficiencia de calcio o de vitamina D
Tetania por calcio
Deficiencia renal severa
Hipoalbuminemia, apatía.

Hipervitaminosis D
Osteomielitis, acidosis
Altos niveles de calcio en alimento
para ponedoras

Fósforo
inorgánico 2,00-3,49 mmol/L Raquitismo, anorexia, enteritis Enfermedad renal, hipervitaminosis D,

hemoconcentración

Colesterol 2,2-3,4 mmol/L
Obesidad con esteatosis hepática
Exceso de lípidos en la dieta
Ayuno

Sodio 146-169 mmol/L Ayuno, diarrea, insuficiencia 
adrenal Exceso de sal en la dieta

Cloruros 105-118 mmol/L Ataxia Deshidratación

Potasio 4,6-6,5 mmol/L Terapia diurética (Patos) Enfermedades de los riñones,
insuficiencia adrenal, deshidratación

Anión gap 6-16 mmol/L Respuesta a cloruros Acidosis metabólica
Exceso de bases -6 to +6 Alcalosis metabólica Acidosis metabólica

Creatinina 80-164 µmol/L Infección del riñón
Dieta alta en proteínas

Ácido úrico 200-650 µmol/L
Ayuno, artritis por gota, gota visceral, 
enfermedad del riñón (nefrocalcinosis,
amiloidosis, nefritis), dieta alta en proteínas

Total bilirrubina* 0-3,42 µmol/L Síndrome hemolítico severo

AST
88-208 U/L
77-157 U/La
30-170 U/Lb

68 U/Lc

Daño hepático (no específico),
daño muscular (miopatía, inyección
intramuscular, trauma) sepsis

GGT
9-22 U/La

7,1-21,9 U/Lb
14,4 U/Lc

Enfermedad hepática (colestasis,
hepatitis, estreatosis), pancreatitis

LDH
99-281 U/L

7699-885 U/La
729-2047 U/Lb

Enfermedad aguda del hígado,
hemólisis, lesiones musculares

ALP

24,5-44,4
200-1060 U/La
353-813 U/Lb

Deficiencia de zinc
Aumento de la actividad de osteoblastos y
osteoclastos (crecimiento óseo, desove, raqui-
tismou osteomalacia), enfermedad del hígado

CK

240-810 U/L
101-253 U/L

1000-4000 U/Lb
4,5 U/Lc

Miopatía, envenenamiento por
plomo, neuropatía,
intoxicación por ionóforos

ALT* 353-813 U/Lb Daño hepático o muscular

GLDH 0-6,6 U/Lb
4,5 U/Lc Necrosis aguda hepática

α-amilasa 296-638 U/L
196-638 U/Lb Pancreatitis
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CAMBIOS METABÓLICOS EN LAS AVES

Hasta hace poco los valores bioquímicos sanguíneos,
se llevaban a cabo principalmente al principio, para
poder entender mejor la patofisiología de las enferme-
dades aviares. Este era especialmente el caso de des-
ordenes de metabolismo de los lípidos (hígados grasos
en pollos, gallinas y gansos, hiperlipidemia, hiperco-
lesterolemia y arteroesclerosis en la gallina) y los
cambios bioquímicos en los parámetros sanguíneos
eran investigados en el caso de varias enfermedades
aviares, tanto en aves de compañía como en aves pro-
ductoras de alimentos. Estos parámetros bioquímicos
son usados para evaluar el estado metabólico de un
grupo de aves (hidratación, balance electrolítico, de
funcionamiento renal, estado nutricional, función
hepática, sistema inmune, miopatías, etc.).

Estado de hidratación, balance ácido-base & electrolítico

El promedio del valor total de proteínas, hemoglobina y
hematocrito puede dar una evaluación del estado de
hidratación. Los valores promedio de sodio, potasio, clo-
ruro, bicarbonato y el intervalo de aniones son usados
para evaluar los electrolitos y el balance ácido-básico.

La función renal

Los valores promedio de creatinina, fósforo y potasio
indican el buen o mal funcionamiento de la tasa renal, de
la perfusión de sangre y de la integridad de las nefronas.

Estado Nutricional

El estado nutricional es evaluado a partir de los valores
promedio de glucosa, colesterol, triglicéridos, albúmina,
hemoglobina, calcio, fósforo inorgánico, la relación
Calcio/Fósforo, y ALP.

El nivel de glicemia en las aves es muy alto, comparado
con el de los mamíferos. La glucosa sérica refleja la pre-
sencia de carbohidratos procedentes de la dieta y de la
glucogénesis hepática de aminoácidos glucogénicos.

Los valores de colesterol y triglicéridos séricos están
estrechamente relacionados a la grasa de la dieta en aves
en crecimiento y en gallinas clínicamente saludables. Sin
embargo, una moderada hipercolesterolemia puede ser
fisiológica (hasta 10.5 mmol/L) en gallinas al inicio y al
final de periodo de postura.

Los valores séricos de calcio, fósforo y ALP están asocia-
dos con el balance del hueso, y del metabolismo de mine-
rales y el pH de la sangre.

Las variaciones en los valores de albúmina y ácido úrico
están asociadas con la disponibilidad de aminoácidos en
la dieta. Purinas y micotoxinas pueden también afectar
los niveles de ácido úrico.

El valor sérico de la CK esta relacionado con la integridad
de las células musculares. Un proceso degenerativo del
tejido muscular (miopatía) causa un aumento de la activi-
dad de la CK sérica. Una deficiencia en vitamina E o sele-
nio, toxemia o exposición a ciertas drogas pueden también
causar miopatía.

Cambios en la ALT, en el LDH y en la alfa-amilasa poseen
un valor diagnóstico limitado.

La función hepática 

Existen tres funciones del hígado que deben ser evalua-
das: los valores de ALP para la conocer excreción biliar,
los valores de la albúmina para determinar la actividad
enzimática hepatocelular y los valores séricos de las AST,
de LDH y de GGT para valorar la integridad de los hepa-
tocitos y la de sus membranas.

La determinación del valor de la bilirrubina tiene un valor
diagnóstico limitado, ya que las aves son deficientes en
bilirrubina reductasa: la bilirrubina de color verdoso es el
principal pigmento de la bilis, por esta razón es preferible
hacer la determinación de los ácidos de la bilis en el caso
de las aves. La esteatosis hepática refleja la acumulación
de grasas en el hígado. En el caso de las aves, esta acumu-
lación es una adaptación fisiológica para el almacenaje de
energía, pero también puede ser de carácter patológico.

La función inmune

El funcionamiento de la actividad inmune de un ave puede
ser determinado a través de los valores de globulina total
y de la relación de albúmina/globulinas (Alb/Glo). Los
valores séricos de las globulinas son más bajos en las aves
jóvenes que en las aves adultas, existiendo una relación
entre los valores séricos del total de globulinas con el
aumento o la disminución de la actividad del sistema
inmune.
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Fig.12.1: Microcitosis. Los eritrocitos son
pequeños. Esto puede estar asociado con
deficiencias de Fe++, Cu, Co y piridoxina. La
microcitosis también puede ser encontrada
debido a condiciones crónicas severas.

Fig.12.2: La leucocitosis es característica
de enfermedades inflamatorias.

Fig.12.3: La leucopenia está asociada con
enfermedades crónicas severas o virales,
y en casos de inmunodeficiencia.

Fig.12.7: Los eosinófilos a menudo son
observados en casos de procesos tóxi-
cos y parasíticos.

Fig.12.8: Basofilia. Un incremento en los
basófilos es observado cuando las aves
están experimentando una situación
estresante.  

Fig.12.9: Leucocitos mostrando cambios
tóxicos: basofilia, vacuolización y granula-
ción tóxica. Estos cambios son característi-
cos de enfermedades sépticas crónicas
severas.

Fig.12.4: Trombocitos. Fig.12.5: La trombocitosis es observada
con procesos inflamatorios severos.

Fig.12.6: Leucocitosis con desviación a la
izquierda (cuando la proporción de leucoci-
tos inmaduros es mayor que la de leucoci-
tos maduros) es característica de procesos
agudos severos bacterianos, tales como la
peritonitis o la septicemia.
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INTRODUCCIÓN

La hematología aviar es un importante comple-
mento en el diagnóstico de enfermedades aviares.

En algunos casos, las enfermedades subclínicas no
son fáciles de diagnosticar por los veterinarios. La
hematología aviar es una herramienta muy impor-
tante que debe ser incluida en un enfoque diagnós-
tico completo para ciertos procesos patológicos.
Verdaderamente, puede prevenir el llegar a conclu-
siones empíricas que pueden llevar a tratamientos
incorrectos.

Las pruebas clínicas de laboratorio, así como para
los mamíferos, pueden ser aplicadas para las aves,
manteniendo en cuenta que existen severas dife-
rencias que deben ser consideradas, tales como la
morfología celular.

Los eritrocitos y los trombocitos aviares son
nucleados y la interpretación de los resultados
hematológicos deben considerar la especie y la
edad de los individuos bajo investigación.
Afortunadamente, existen disponibles parámetros
de referencia en la literatura científica, listos para
ayudar a los especialistas avícolas y clínicos.

Los hallazgos hematológicos deben ser vistos
como parte de un enfoque diagnóstico integral,
porque a menudo son un complemento muy útil,
pero raramente son una herramienta diagnóstica
definitiva. Estos pueden asistir a los médicos vete-
rinarios en reconocer la presencia de múltiples
condiciones, que pueden ser inflamatorias, virales,
tóxicas o mieloproliferativas. También son útiles
cuando se están investigando deficiencias nutricio-
nales y condiciones relacionadas al estrés.
Permiten evaluar la severidad de estas condiciones
mediante la observación de la morfología celular y
la evaluación de parámetros, tales como la concen-
tración de proteína plasmática, el hematocrito y el
conteo celular. Si es necesario, estos hallazgos pue-
den ser completados con pruebas de coagulación y
bioquímicas. 

Las pruebas hematológicas deben ser realizadas
de una manera seriada. Realmente, los resultados
obtenidos de una única muestra no son tan inú-
tiles como los que son colectados a través del
tiempo para un caso clínico particular. Por lo
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tanto, es mejor tomar muestras en uno o dos
momentos diferentes, para poder facilitar la inter-
pretación de la información. 

TOMA DE MUESTRAS

Para obtener resultados óptimos y facilitar la inter-
pretación, es muy importante seguir procedimien-
tos apropiados para la toma de muestras sanguí-
neas. Usualmente, las muestras de sangre son obte-
nidas a partir de la yugular o de la vena braquial
(ala). 

La punción cardiaca puede ser el método de elec-
ción cuando se requieren grandes volúmenes de
sangre. Cuando se estudia un único individuo, se
toma una muestra. Cuando es estudiada una par-
vada, es mejor sangrar una muestra representativa
de cerca de 10 aves por caseta. La toma de muestras
normalmente debe ser aleatoria, a menos que exista
interés en centrarse en un subgrupo específico, tales
como las aves que muestran signos clínicos.

Usualmente son suficientes dos centímetros cúbi-
cos (cm3) de sangre. La sangre debe ser mezclada
con EDTA (ácido treta-acético de etilendiamina)
en una proporción de un cm3 de sangre y 0.1 cm3

de anticoagulante.

El siguiente paso es un frotis fino de la sangre. Se
necesita un portaobjetos de vidrio para obtener un
buen frotis, el cual debe ser teñido con tinciones de
Wright o Giemsa. El frotis es entonces cubierto
con un cubreobjetos. Esto asegura que el frotis
dure más tiempo. Sin embargo, es mejor examinar
el frotis dentro de las primeras dos horas, evitando
el calor porque las células sufrirán daño y su mor-
fología cambiará.

HEMOGRAMA

Un hemograma incluye las siguientes pruebas:
1. Hematocrito - Volumen del Concentrado Celular
(VCC) 
2. Concentración plasmática de proteína 
3. Concentración de hemoglobina 
4. Conteo de eritrocitos
5. Conteo total de leucocitos
6. Conteo de trombocitos
7. Conteo diferencial de leucocitos
8. Morfología leucocitaria



Hematocrito - Volumen del Concentrado
Celular (VCC)

El hematocrito (VCC) es la forma de medir la pro-
porción de sangre compuesta por células rojas san-
guíneas. Es la medida del porcentaje de eritrocitos
en una muestra sanguínea. Un hematocrito normal
aviar/VCC varía entre 35 a 55%, con el porcentaje
variando dependiendo de la especie del ave. Esto
es una medida importante para detectar procesos
anémicos. Por ejemplo, valores por debajo de 27%
han sido observados con la anemia infecciosa. Es
muy útil mostrar la presencia de deshidratación o
de leucocitosis (cantidad excesiva de leucocitos),
que ocurren durante un proceso inflamatorio aso-
ciado con septicemia. 

El hematocrito es obtenido normalmente con anali-
zadores hematológicos automatizados. También
puede ser determinado al calcular el VCC. Para
lograr esto, la muestra sanguínea es colocada en un
tubo capilar y centrifugada a 10 000 rpm durante 3
minutos para obtener el porcentaje ocupado por el
paquete celular y el volumen ocupado por el plasma. 

Concentración plasmática de proteína

Esta prueba es importante para detectar deficien-
cias nutricionales, enfermedades crónicas, desór-
denes intestinales y deshidratación. 

Para obtener la concentración proteínica plasmá-
tica, se necesita un refractómetro de Goldberg.

Después de centrifugar la muestra, se coloca una
gota de plasma en el portaobjetos del refractóme-
tro. Es posible leer directamente la concentración
proteínica plasmática desde la escala del refractó-
metro. Un valor entre 3.0-6.0 g/dl es considerado
dentro de los valores de referencia.

La hipoproteinemia puede indicar una enfermedad
severa crónica, un desorden intestinal o una defi-
ciencia nutricional. Cuando la concentración está
por encima de 70 g/dl, está presente la deshidrata-
ción.

Concentración de hemoglobina

La concentración de hemoglobina puede obtenerse
utilizando un hemoglobinómetro de Spencer. Es
necesaria la hemólisis de la sangre para liberar la
hemoglobina contenida en los eritrocitos. Una
concentración de 11-13 g/dl puede ser considerada
normal.
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La concentración de hemoglobina es útil para cla-
sificar un proceso anémico. Dependiendo del
contenido de hemoglobina en los eritrocitos, un
proceso anémico puede ser clasificado como nor-
mocrómico o hipocrómico. Una evaluación de la
morfología de los eritrocitos también puede permi-
tir clasificar un proceso anémico como normocró-
mico, microcítico y macrocítico. 

La situación más común es una anemia hipocró-
mica microcítica. Está presente en la mayoría de
las enfermedades crónicas y severas en las
cuales las aves pierden o no pueden sintetizar
hemoglobina. 

Conteo de eritrocitos

El conteo de eritrocitos es importante para detectar
procesos anémicos. Es un complemento para la
evaluación del VCC. Se obtiene con un conteo en
una cámara de Neubauer, diluyente Hayer y una
pipeta Thoma. Las aves tienen 2-3 millones de eri-
trocitos por microlitro (µl). 

Conteo total de leucocitos

El conteo total de leucocitos es muy importante
para detectar leucopenia o leucocitosis.

El conteo normal de leucocitos en aves varía
dependiendo de la especie del ave. Las aves
domésticas tienen alrededor de 20 000-30 000 leu-
cocitos/µl. La cámara de Neubauer es también uti-
lizada para contar leucocitos.

La leucocitosis es observada durante procesos
inflamatorios. Por esa razón, la heterofilia (incre-
mento en los heterófilos) usualmente también se
encuentra presente. Durante situaciones estre-
santes, es común encontrar un ligero incremento en
el conteo de leucocitos. En contraste, la leucopenia
puede ocurrir en casos de enfermedades crónicas
severas.

Conteo de trombocitos

Los trombocitos en aves son células pequeñas con
núcleo redondo, cromatina muy condensada y un
pequeño borde de citoplasma. Estos juegan un rol
importante en el proceso de coagulación. Se ha
demostrado que los trombocitos en las aves fagoci-
tan bacterias, pero son menos fagocíticos que los
heterófilos. Por lo tanto, cuando se encuentra pre-
sente un proceso inflamatorio o septicémico, la
cantidad de trombocitos aumenta. Bajo situaciones
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estresantes, puede ser observado un leve aumento
en el número de estas células.

Conteo diferencial de leucocitos

Esta es la parte más importante del hemograma
porque los leucocitos son una de las células clave
del sistema inmune. Estos incluyen: heterófilos,
linfocitos, eosinófilos, monocitos y basófilos. 

Heterofilia 

Esta es característica de procesos inflamatorios y
septicémicos. Verdaderamente, los heterófilos son
el leucocito predominante en una respuesta infla-
matoria aguda en las aves. Estos son altamente
fagocíticos y son capaces de una amplia gama de
actividades antimicrobianas. 

Linfocitosis & linfopenia

Estas condiciones usualmente están presentes en
enfermedades virales.

Los linfocitos proveen de inmunidad humoral y
celular. Por lo tanto, en una enfermedad viral
aguda, a menudo el primer hallazgo es la linfocito-
sis, seguida por una linfopenia durante el estadio
crónico de la enfermedad.

Eosinofilia

Los eosinófilos son mediadores de la respuesta
inflamatoria. Una eosinofilia a menudo es más un
incremento en la proporción (que es un cambio
relativo), pero no necesariamente es un incremento
en el número absoluto de eosinófilos presentes en
la sangre. La eosinofilia ocurre en casos de enfer-
medades tóxicas y en algunas aves afectadas por
parásitos, como en el caso de parasitismo del tracto
alimentario, incluyeπ ndo giardiasis, ascaridiasis,
y cestodiasis.

Monocitosis

Esta es detectada en procesos crónicos con destruc-
ción tisular, como condiciones septicémicas e
inflamatorias. 

Basofilia

Los basófilos son poco comunes en la sangre perifé-
rica aviar. La basofilia es observada en infecciones
respiratorias aviares, enfermedades tóxicas, situa-
ciones de estrés, y la resolución de daño tisular. 

Morfología de eritrocitos & leucocitos

La morfología de los leucocitos y los eritrocitos
puede cambiar dependiendo de varios factores. Por
ejemplo, en casos de anemia, los eritrocitos pueden
ser observados cómo células rojas pequeñas, bien
teñidas o como células rosas pequeñas, no pigmen-
tadas. Las primeras indican anemia normocítica
microcítica, y las últimas, una anemia hipocró-
mica. La microcitosis y la hipocromía son encon-
tradas en las deficiencias de Fe++, Cu, Co y piri-
doxina. 

Durante procesos tóxicos, los leucocitos y trombo-
citos pueden mostrar basofilia del citoplasma,
cariolisis (disolución completa de la cromatina de
una célula moribunda), cariorrexis (fragmentación
del núcleo de una célula moribunda donde su cro-
matina está distribuida irregularmente a través del
citoplasma) y vacuolización.
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Transmisión de la enfermedad
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Fig.13.1: Transmisión de la enfermedad.

Fig.13.2: Las diferentes fases de una enfermedad (adaptado de Le Glossaire d´Epidemiologie Animale, 1999).
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CONCEPTOS EPIDEMIOLÓGICOS

Transmisión de la enfermedad

Los agentes infecciosos o microbios, deben pasar
de un ave susceptible a otra, para poder sobrevivir.

Para que todo este proceso ocurra en una parvada,
debe de haber un número suficiente de agentes
patogénicos que sean capaces de penetrar dentro
de las aves susceptibles. A este proceso se le
denomina cadena de infección.

Aves susceptibles son aquellas que no tienen pro-
tección contra los microbios o cuyos mecanismos
de defensa están comprometidos o que son rebasa-
dos en el momento de la infección.

Para infectar a las aves, los gérmenes deben tener
un contacto y una vía de entrada adecuada dentro
de ellas. Por ejemplo, un agente causante de prob-
lemas respiratorios debe rebasar todos los mecan-
ismos de defensa del ave, para poder llegar al sitio
de infección, digamos, los sacos aéreos en un caso
de aspergillosis). Para penetrar dentro del ave, los
microbios deben ser primeramente transmitidos.
Esto puede ocurrir por vía directa (contacto ave a
ave), por contacto indirecto (equipo, gente, ambi-
ente contaminado, etc.), o por medio de vectores
(moscas, escarabajos, etc.). Finalmente, para que
los agentes patogénicos puedan mantenerse dentro
de un órgano determinado, requieren de un animal
o entidad base inicial. Esto es conocido como
reservorio, es decir, pueden ser roedores, otras
especies de aves o animales, o materia orgánica
que funcione como soporte para mantenerlos
vivos.

Los reservorios se pueden dividir en cuatro cate-
gorías: animales vivos, animales muertos, subpro-
ductos de origen animal como proteína animal
(sangre, plasma, vísceras), carne o harina de
hueso, y el medio ambiente (suelo, equipo,
galpones y granjas).

Los agentes patogénicos, pueden ser transmitidos
de dos maneras: verticalmente y horizontalmente.
La transmisión vertical ocurre cuando el germen
patogénico, es transmitido de los madres a la prog-
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13. CONCEPTOS EPIDEMIOLÓGICOS &
ANÁLISIS DE ESTUDIOS DE CAMPO EN AVES

INTRODUCCIÓN

El buen entendimiento de las posibles interac-
ciones entre los agentes patogénicos, el medio
ambiente y el manejo, y su impacto en la produc-
tividad de las parvadas de aves comerciales es un
pre-requisito para el desarrollo de estrategias efec-
tivas para el control de las enfermedades. Las
investigaciones epidemiológicas para la identifi-
cación y cuantificación de los factores de riesgo,
relacionados a situaciones de enfermedad o de
salud requieren con frecuencia, de procedimientos
relativamente sofisticados de bioestadística para el
análisis de la información y de los datos recabados.
Sin embargo, en muchas ocasiones, diseños sim-
ples estudio de diseño y de análisis pueden proveer
valiosa información. Existen técnicas estadísticas
que no se pueden acomodar a un diseño experi-
mental erróneo, a observaciones insuficientes y a
una información de mala calidad.

El objetivo de este capítulo es el presentar concep-
tos epidemiológicos y las condiciones necesarias
para obtener datos válidos e importantes. La infor-
mación que se presenta esta basada en estudios de
observación y en pruebas de campo. Asimismo,
incluye información pertinente y análisis de datos
que pueden ser de valor para los veterinarios de
campo.
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Fig.13.3 Representación esquemática de la cadena de la infec-
ción. Las flechas indican la secuencia de eventos requeridos
para que una infección se establezca.
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característica de
los microbios

Virus 

aviar
Bacteria
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causar enfermedad

Capacidad para multi-
plicarse en las aves
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Bronquitis Infecciosa
posee un alto grado de
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enfermedad puede ser

explosiva!

El virus de Marek
puede ser altamente
invasivo, causando

múltiples tumores en
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Los coronavirus de pavo
no son siempre virulentos

Fig.13.4 Características de los patógenos.

Fig.13.5: Diferentes aspecto de la infección.
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Infección causada por el virus de anemia 
infecciosa del pollo. Aunque esta infección

puede conducir a la enfermedad, muchas veces
sin presencia de signos clínicos. Aunque no se
observen signos, una diferencia del 14.5% de
pérdidas entre las parvadas de aves infectadas

y las sanas. La principal causa de esto es la
mayor variabilidad de peso corporal y del pedo
promedio de la parvada durante la matanza es
ligeramente menor en las aves no infectadas.  
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y ropa. Así como, a través de vectores tales como,
insectos, roedores o perros. 

Aves susceptibles o individuos en riesgo de enfer-
mar, cuando sus mecanismos de defensa no están
en las mejores condiciones para controlar microor-
ganismos patogénicos. Esto ocurre cuando el sis-
tema inmune de las aves esta comprometido.
Muchos factores pueden ser el origen de esta
situación. Las principales causas son alteraciones
del medio como estados de tensión, mala nutrición
y la presencia de un alto microbismo, que rebasen
las defensas del animal. Por ejemplo, un medio
ambiente con mucho polvo con altos niveles de
amoniaco dentro de la caseta, afectará la capacidad
de las aves para prevenir la entrada del Aspergillus
a los pulmones y a los sacos aéreos, por lo que,
dichas aves seguramente enfermarán de aspergilo-
sis.

enie (micoplasmosis debida a Mycoplasma melea-
gridis). Todas las otras formas de contagio son hor-
izontales, porque pasan de un individuo a otro,
independientemente de su relación de parentesco.
Esta incluye la transmisión por contacto indirecto
o indirecto.

El contacto directo ocurre cuando un ave entra en
contacto con otra o cuando ambos individuos se
hallan en tal proximidad, que el individuo infecta-
do contagia al otro, por ejemplo, a través de gotele-
tas después de toser. En aves comerciales, este es
el mecanismo más común de infección de enfer-
medades respiratorias. Entre los galpones y entre
una granja y otra, la forma más frecuente de cont-
aminación, es la transmisión indirecta, la cual
involucra a un tercer objeto (equipo, bebederos,
vehículos, etc.), o bien gente moviéndose de gran-
ja en granja con objetos contaminados como botas

Fig. 13.6: Ejemplo de “presión infectiva”. La relación entre la incidencia de aves con lesiones de celulitis y el número de bacte-
rias aplicadas en la piel con cortes o incisiones estandarizados en el abdomen. Este estudio fue llevado a cabo en Francia por
Eterradosi et al (1989), se demostró que un cierto número de Escherichia coli (principal bacteria asociada con la celulitis), fue
necesario para reproducir la enfermedad. Entre más grande el número de bacterias, más grande es la incidencia de la enfer-
medad en las aves.
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Fig.13.7: Impacto de coronavirus de pavo (TCV) y una Escherichia coli (EPEC), separadamente y juntos en la mortalidad y la
ganancia de peso diario (adaptado de Guy et al, 2000).
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tiempo como existan aves susceptibles, en otras
palabras, durará mientras los animales no desar-
rollen inmunidad contra el agente causal.

Algunos individuos o líneas de aves pueden ser
resistentes a una enfermedad específica, por ejem-
plo, hay líneas genéticas de aves resistentes que no
enferman de leucosis y por lo tanto no son afecta-
dos por el virus responsable. En este ejemplo, las
aves tienen una habilidad innata, para no enfermar
por el agente de la leucosis, pero en la mayoría de
los casos, los animales requieren de desarrollar
inmunidad contra el microbio, con el objeto de per-
manecer sanas cuando sean desafiadas. Cuando
una enfermedad infecciosa afecta una parvada, se
observa una progresión de los signos clínicos indi-
vidualmente. Se observará también, que el número
de aves afectadas podrá aumentar o disminuir. La
velocidad a la cual la enfermedad se disemina y se
expresa, varía con tipo de enfermedad. Puede sur-
gir y desaparecer rápidamente, o puede progresar
lentamente dentro de la parvada y causar proble-
mas a lo largo de la vida productiva de los ani-
males, por ejemplo, problemas entéricos causados
por coronavirus en pavos.

Cuando muchas parvadas de diferentes granjas son
afectadas, se considera que se trata de una epi-
zootia. Una epizootia ocurre cuando la presencia de
la enfermedad afecta un gran número de parvadas.
Por ejemplo, en la Península de Niágara (Ontario)
en 1994, se reportaron 38 brotes de laringotraque-
ítis infecciosa (LTI) en pollo de engorde, durante

Fig.13.8: Gráfica representando las diferencias entre la presentación enfermedades esporádicas, epizoóticas y enzoóticas (adap-
tado del Dictionary of Veterinary Epidemiology, 1999).

Tiempo

Número de casos

Presión infectiva

Generalmente, cuando un ave esté expuesta a un
mayor microbismo, muy probablemente enfermará,
porque la cadena de infección se conservó esta intac-
ta. Esto es conocido como “presión infectiva” o
“presión infectante”.

Algunos gérmenes se asocian para provocar la enfer-
medad, ya que algunos microbios, unen y asocian
sus cadenas o mecanismo de infección y juntos, son
mucho más peligrosos para las aves. Por ejemplo, se
ha demostrado que en pavos, los coronavirus y la
Escherichia coli, pueden unir fuerzas para provocar
una enfermedad más severa. 

El concepto de presión infectante a una zona geográ-
fica. Entre más granjas existan en un área determina-
da, habrá un mayor microbismo y un mayor número
de aves en riesgo de enfermar. Asimismo, entre
mayor sea la densidad avícola en una zona determi-
nada, más probabilidades existen para que las enfer-
medades se transmitan. Usando un sistema de infor-
mación geográfica se ha demostrado también, que
entre más granjas haya en una zona, los índices de
productividad bajan.

Diseminación de la enfermedad

Cuando existen muchas aves susceptibles a una
enfermedad dentro de una granja y estos animales
son expuestos a un agente patogénico es de normal
que se presente un brote. Dicho brote durará tanto

Casos esporádicos

Enfermedad endémica

Enfermedad epidémica
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un periodo de cuatro meses. Aunque brotes de LTI
habían sido reportado en esta área, se esperaban
tres brotes al mes en esta zona durante la primav-
era, lo que correspondía al pico de la enfermedad
en la temporada. En este ejemplo, la LTI se consid-
eraba como esporádica bajo condiciones normales
en esta área. Si hubiera siempre pocos casos, se
diría que le enfermedad es enzoótica en esta
región. (Fig.13.8).

La forma en que una enfermedad se disemina en el
tiempo y en el espacio, variará dependiendo de las
características del germen, de su distribución orig-
inal en el área antes que la epizootia ocurra (p.e., en
donde esté en el momento que salga de su reservo-
rio) y de su modo de su transmisión (horizontal,
vertical, directa, indirecta).

El agrupamiento (cluster) ocurre cuando muchos
casos se dan en un área limitada y en un tiempo
determinado. Esto pasa a menudo con enfer-
medades transmisibles que tienen un origen
común de infección (p.e., cuando todos los casos
tienen una fuente común, como sería el caso de
una parvada infectada, entonces podemos decir
que tenemos el agrupamiento o cluster de una
enfermedad).

La relación entre agente-animal-medio ambiente

Para entender una enfermedad, es necesario
entender la relación entre la causa de la enfer-

Diseminación de la enfer-

medad de un solo origen

directamente a otros

lugares

Avance de una enfermedad

por una serie de contactos

sucesivos entre sujetos enfer-

mos e individuos susceptibles

Fig.13.9: Representación esquemática de dos patrones diferentes de la diseminación de una enfermedad (adaptado del Diccionario
de Epidemiología Veterinaria, 1999).

medad, las aves y el ambiente que las rodea.

Casuística

Históricamente, la casuística fue definida por los
postulados de Koch. Se trata de una serie de pos-
tulados propuestos por el bacteriólogo alemán,
Robert Koch (1843-1910), con respecto a las
condiciones ideales requeridas para demostrar la
casuística de un agente infeccioso (el agente debe
estar presente en cada caso de la enfermedad a
través de su aislamiento en cultivo puro; el agente
patógeno no debe encontrase en casos en otras
condiciones, una vez aislado, la enfermedad debe
ser reproducible experimentalmente inoculando el
mismo agente y finalmente el agente debe ser
reaislado de la enfermedad experimental). Sin
embargo, esta serie de postulados no es aplicable
en enfermedades de etiología multifactorial y en
enfermedades no infecciosas. En epidemiología,
Alfred Evans (1976) propuso otros postulados
para reflejar mejor la realidad:

1.- La prevalencia de una enfermedad deberá ser
considerablemente mayor en los individuos
expuestos a la causa putativa, que los individuos
que no fueron expuestos.

2.- La exposición a la causa putativa deberá estar
presente más comúnmente en aquellos individu-
os enfermos, que en los controles que no están
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enfermos, cuando todos los factores de riesgo se
mantienen constantes.   

3.- La incidencia de la enfermedad deberá ser sig-
nificativamente más alta en aquellos que no han
sido expuestos como se ha mostrado en estudios
prospectivos.

4.- Temporalmente, la enfermedad deberá seguir a
la exposición a un agente putativo con una dis-
tribución de periodos de incubación en una curva
en forma de campana 

5.- Un rango de respuestas de parte del hospedador
deberán seguir al desafío del agente putativo de
acuerdo a una serie de reacciones biológicas que
irán de benignas a severas.

6.- Una respuesta medible como consecuencia a la
exposición al agente putativo, aparecerá en aquel-
los animales que carecen de ella antes del desafío
(p.e. anticuerpos, células cancerosas) o aumentará
en magnitud, si hubiera estado presente antes del
desafío. Este comportamiento no deberá ocurrir en
individuos así expuestos.

7.- La reproducción experimental de la enfer-
medad, deberá ocurrir en una más alta incidencia
en animales o en el hombre adecuadamente
expuestos al agente putativo, que en los individuos
no expuestos. Este desafío puede ser hecho en vol-
untarios, experimentalmente inoculados en el lab-
oratorio o bien debido a un desafío natural.

8.- La eliminación o modificación del agente puta-
tivo o del vector, deberá hacer bajar la incidencia
de la enfermedad (control de agua contaminada o
remoción del agente patogénico específico). 

9.- La prevención o modificación de la respuesta
del hospedador durante la exposición al agente
putativo, deberá disminuir o hacer desparecer la
enfermedad (inmunización, medicamento para
reducir el colesterol, transferencia linfocitaria
específica en el cáncer).

10.- Todas las situaciones y circunstancias deberán
tener una lógica y un sentido biológico y epidemi-
ológico.

Riesgos

Dentro del contexto de las enfermedades de las
aves, se considera un riesgo a la probabilidad de

que ocurra una enfermedad en una parvada en un
momento dado o durante un período determinado.
En una parvada y en el medio que la rodea, un ries-
go puede ser modificado por factores internos o
externos. Los factores asociados al aumento de las
probabilidades para la presentación de una enfer-
medad, son conocidos como Factores de Riesgo.
Por ejemplo, una caseta o un galpón con mala ven-
tilación, puede conducir a altos niveles de amonia-
co, lo que disparará problemas respiratorios. La
variación de altas temperaturas en pocas horas
puede también estresar a las aves y desencadenar
problemas clínicos, como diarrea en los pavos. Si el
factor esta asociado a la reducción de la incidencia
de una enfermedad, esto puede ser llamado Factor
de Protección. Por ejemplo, una tasa de crecimien-
to baja, puede ser asociada a una baja incidencia de
discondroplasia tibial en pollos de engorde. 

La medida epidemiológica que se emplea para
medir la relación entre el factor de riesgo y una
enfermedad es el Riesgo Relativo. Dicho factor se
expresa a través de una relación entre la incidencia
de la enfermedad en parvadas expuestas al riesgo,
con la incidencia en parvadas no expuestas. El ries-
go relativo va de cero al infinito. Si el riesgo relati-
vo es menor a 1, el factor es protectivo (incidencia
reducida), pero si excede 1, el factor se considera
como un riesgo (incidencia aumentada). Si la
relación es igual a 1, no existe una asociación entre
la enfermedad y el factor. Por ejemplo, en un estu-
dio de celulitis en pollos, el riesgo relativo durante
la duración del tiempo de vacío en una granja entre
parvada y parvada fue de 0.9. Esto significa que
entre más largo sea el período de vacío, más baja es
la incidencia de celulitis. En contraste, usando paja
como cama (versus viruta de madera) se incremen-
tó la incidencia del riesgo relativo a 2.8.

VALORACIÓN DE TRATAMIENTOS, FAC-
TORES DE RIESGO Y ENFERMEDADES:
PASOS CLAVES Y CONSIDERACIONES PARA
PRUEBAS CLÍNICAS DE CAMPO

Objetivos, resultados (enfermedades) y
tratamientos (o factores de riesgo)

Los objetivos de un estudio deben ser claramente
establecidos. Valoración de la enfermedad,
unidades de interés (p.e., aves, parvadas) y factores
de riesgo deben ser seleccionados cuidadosamente. 

Por ejemplo, en un estudio sobre celulitis en pollos,
se encontró en el matadero una relación estadística
entre la tasa de decomisos y la presencia de
deformidades por valgus varus y celulitis. Aunque
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la relación fue muy importante (p=0.0004) y pudo
hacer sentido biológicamente (aves afectadas
pueden pasar más tiempo en el piso, conduciendo a
un mayor tiempo sobre la cama contaminada, el
control del factor de tiempo no sería económica-
mente adecuado. Otros factores, como las carac-
terísticas de la cama (también asociadas a la celuli-
tis), contribuyen al desarrollo de las estrategias de
control del costo-beneficio.

Para las pruebas de campo es recomendable tener al
menos dos opciones: una es determinar la produc-
tividad y la otra con relación a las tasas de morbili-
dad, mortalidad y de bienestar. Gracias a un
tratamiento es posible bajar los porcentajes de mor-
bilidad y mortalidad, pero tener poco impacto
favorable en la tasa de crecimiento y de conversión
alimenticia. Un buen ejemplo es el Síndrome de
Mortalidad por Enteritis en pavos (PEMS). Las
medidas tomadas para controlar esta enfermedad
que llevaron a tener tasas de viabilidad mayor,
tuvieron poco impacto en los porcentajes de ganan-
cia de peso y en el crecimiento.

El estudio debe ser diseñado de tal manera, que la
toma de datos se base en la importancia del estudio
de campo y en los parámetros económicos produc-
tivos. Es recomendable seleccionar el mayor
número de parámetros, que midan no solamente la
los aspectos productivos, sino también usar indi-
cadores económicos, que son valiosos para hacer la
toma de decisiones a nivel de la granja. Por ejemp-
lo, parámetros tales como, conversión alimenticia,
promedio de ganancia diaria de peso, porcentaje de
mortalidad, graduación de las canales, tasas de
decomisos, promedio de peso corporal al sacrificio
y las variaciones del peso son parámetros impor-
tantes para estudiar el desempeño del crecimiento,
en donde los índices de morbilidad no pueden ser
indicadores precisos del desempeño financiero.

Diseño de estudio para las pruebas clínicas de
campo

Solamente después que el o los objetivos, el o los
resultados y los factores de riesgo (o tratamientos
para una prueba clínica de campo clásica), han sido
definidos, el diseño del estudio puede ser establecido.

Una presentación detallada de los diseños de estu-
dios más frecuentes, no esta dentro los objetivos del
presente este capítulo. Los objetivos y diseños más
frecuentemente encontrados en la literatura veteri-
naria se presentan en el Tabla 13.1, junto con los
procedimientos estadísticos más frecuentemente
utilizados. El análisis depende de los tipos (contin-
uos o categóricos) de resultados (p.e., enfermedad,
ganancia de peso) y de los factores de riesgo. Por

ejemplo, una investigación de los factores de riesgo
asociados a la ganancia de peso, como el promedio
de la ganancia diaria, pueden ser diseñados como un
caso de control o de un estudio de grupo. Si el resul-
tado fue de tipo categórico (p.e. 5 niveles de ganan-
cia diaria promedio), la chi-cuadrada o estudio de
regresión logística será una opción válida, siempre
y cuando el resultado fuera continuo, el análisis de
varianza (ANOVA), el análisis de covarianza o de
múltiple regresión sería considerado, asumiendo
normalidad de la distribución. En cualquiera de los
casos arriba mencionados, se recomienda el uso de
los intervalos de confiabilidad más que los valores-
p, siendo más descriptivo de la magnitud del efecto
y de la precisión de la medición. Para cualquier
proyecto, se recomienda grandemente buscar la
ayuda de un experto en estadística con conocimien-
to práctico en epidemiología. 

Validación de los datos

La validez de un estudio epidemiológico se define
como la capacidad de un examen o de un estudio,
para medir lo que se supone debe medir, sin haber
sido influenciado por otro tipo de errores. La infor-
mación valida evita sesgos o desvíos introducidos
por el observador o el que registra los datos. El
problema de la validez de la información no es una
situación nueva. El advenimiento de la computado-
ra, los sistemas de gestión y de conservación de la
información y de los sensores electrónicos, han
hecho más fácil la colección de la información. Esta
integración ha facilitado igualmente la obtención y
la colecta y el procesamiento de los datos cubriendo
en su totalidad todos los aspectos de la producción
avícola. Esta información es usada principalmente
en el trabajo cotidiano para tomar decisiones geren-
ciales. También es empleada para llevar a cabo
pruebas de campo. Sin embargo, antes de hacerlo,
es necesario primeramente valorar la validez de tal
información.

La calidad de los datos debe ser valorada en térmi-
nos de confiabilidad y validez. La confiabilidad es
una medida de la relación de cercanía del acuerdo
entre los valores obtenidos de mediciones repetidas
colectadas o llevadas a cabo a partir de muestras o
de individuos bajo condiciones especificas, usual-
mente por la misma persona o laboratorio. Es esen-
cialmente una medida de consistencia de la infor-
mación. La validez es la extensión por medio de la
cual las mediciones reflejan la verdad. La confiabil-
idad y la validez de los datos recabados dependen
grandemente de la gente y/o de la o las pruebas
empleadas para obtener la información. También
dependen del tipo de la información colectada. Por
razones prácticas, los datos pueden ser divididos en
dos grupos: blandos y duros. 
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Preciso y exacto  16.2 + 0.3 kg

Preciso pero inexacto  13.5 + 0.3 kg

Impreciso pero exacto 16.2 + 1.5 kg

Impreciso e inexacto 13.5 + 1.5 kg

Valor real: 16.5 kg

Fig. 13.10: Representación gráfica del grado de precisión y exactitud de un estimado (Adaptado del Diccionario de Epidemiología
Veterinaria, 1999). 

Tabla.13.1: Objetivos comunes, diseños de estudio y procedimientos bioestadísticas.
1Estadísticas no-paramétricas, como Kruskall Wallis en un sólo sentido ANOVA, Friedman en dos sentidos, Rango de correlación de

Spearman, Prueba de signos y Prueba de Suma de Rangos, son también empleadas cuando los estudios de distribución de las variables no

son normales.  
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Los datos duros son información que requiere de
poca interpretación (como parte del proceso de reg-
istro), tales como, mortalidad diaria, número de
aves seleccionadas y desechadas, raza, sexo e iden-
tificación de la parvada de madres reproductoras o
aves de otro tipo de función zootecnia. Puede ser
parcial (desviación sistemática de la verdad), cuan-
do no es consistentemente registrada. La informa-
ción blanda esta compuesta por información basada
en la interpretación de un individuo de un evento
(causa de la muerte, signos clínicos, tipo de selec-
ción, tipo de decomisos, etc.). En general uno se
basa en los datos duros para valorar la productivi-
dad. Sin embargo, a menudo uno tiene que basarse
en nuestro criterio en relación a los datos blandos
cuando se esta investigando algún problema en
especial. Por ejemplo, usando datos que el produc-
tor usó para hacer el diagnóstico de la mortalidad o
los animales seleccionados, dicho datos serán una
información sesgada y parcial que van a limitar la
interpretación. Por lo tanto, los pasos para validar
las observaciones del avicultor o del veterinario de
campo, es necesario incluir los estudios y la infor-
mación directamente de la granja.

Precisión de la información & Tamaño de la
muestra

La precisión se caracteriza por la alta calidad de una
información detallada y exacta. Una definición
estadísticamente orientada, sería: medida de disper-
sión o varianza asociada al uso de una muestra
tomada al azar, para obtener un estimado estadísti-
co de la población. Entre más grande sea la varian-
za, más baja será la precisión. Por lo tanto, la pre-
cisión es inversamente proporcional a la varianza.
Esto esta determinado por el tamaño de la muestra
y la metodología de la toma de muestras. Nótese
que no existe relación entre la precisión de un esti-
mado o medida, y el tamaño de una población,
mientras que el tamaño de la muestra sea insignifi-
cante comparada con la población. Por ejemplo, las
mediciones obtenidas a partir de una muestra de 30
aves, tendrán la misma precisión que si la muestra
hubiera sido tomada en una parvada compuesta por
10,000, 100,000 o 1,000.000 de aves.

No se debe confundir precisión y exactitud. Si se
esta buscando estimar el peso promedio de un
grupo de pavos, cuyo valor real es de 16.5 kg, la
estimación puede ser (Fig.13.11). 

Si se quiere obtener estimados adecuados, a nivel
de una población, las unidades de muestreo selec-
cionadas (aves, parvadas) para el estudio, estas
deben ser representativas de la población que se va
a estudiar y no deberá haber desviaciones en la
unidad que se ha seleccionado. Los factores más

importantes que influyen en la necesidad del
tamaño de la muestra son preguntas que se deben
plantear (como una mínima prevalencia de una
enfermedad, la cual requiere de la detección de la
exactitud de la prevalencia estimada), y del grado
de incertidumbre (o nivel de confiabilidad), que se
esta dispuesto a aceptar. En efecto, tomado en con-
sideración el costo (y otros aspectos prácticos), es
esencial limitar el tamaño de la muestra y disponer
de suficientes números para que la variación pueda
ser estimada y que los errores de muestreo puedan
ser calculados. El cálculo del grado de confiabilidad
en la tasa de error debe ser hecho, si se quiere llegar
a tener una interpretación adecuada de datos.

Si se desea estimar la prevalencia o un promedio,
entonces es crucial que la selección de las aves
muestreadas sea sesgada (muestreo al azar). Un
muestro desviado, es aquel en el cual, cada individ-
uo tiene una oportunidad igual de ser seleccionado.
Por supuesto, en la práctica, se sabe que esto rara-
mente ocurre bajo condiciones de laboratorio. Sin
embargo, se debe hacer todo tipo de esfuerzo en el
campo para minimizar las desviaciones. Asimismo,
si solamente se desea establecer una situación o un
agente que esta presente en una parvada, las aves
que probablemente se van afectar, deberán ser
muestreadas. En estas circunstancias, los veterinar-
ios deberán utilizar sus conocimientos epidemi-
ológicos y sus observaciones clínicas para selec-
cionar las aves apropiadas para su estudio. Por
ejemplo, para identificar agentes PEMS, lo mejor es
enfocarse en pavos de entre 2 a 5 semanas de edad,
que muestren signos tempranos de enteritis.

Si se quiere estimar la morbilidad de las aves afec-
tadas dentro de una parvada, se deberá buscar una
meta del 10% de prevalencia (con un 95% de nivel
de confiabilidad) (p.e., el tamaño de muestra que
permita detectar la presencia de una enfermedad
afectando el 10% de la población). Para esto se
recomienda tomar una muestra de 30 individuos
(Tabla 13.2). Si se espera una prevalencia, como
sería el caso de un brote de bronquitis infecciosa, 5
a 10 muestras serán suficientes. Es necesario hacer
notar que en la producción comercial de aves en
donde las parvadas son mayores a 3,000 aves, el
tamaño de la muestra no depende del tamaño de la
población. Los cálculos para establecer el tamaño
de la muestra se puede encontrar en cualquier libro
de bioestadística. Epi-Info, es un paquete gratuito
de software que provee el CDC (Center for Disease
Control and Prevention) que incluye una calculado-
ra para determinar el tamaño de la muestra
(www.cdc.gov/epiinfo/).

Determinar el tamaño del muestreo es crítico,
porque si se demasiado bajo y si el estudio ya ha
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Tamaño de la población Prevalencia de la enfermedad

1% 5% 10% 50%

30 29 23 19 5

60 57 38 23 5

100 95 45 25 5

300 189 54 28 5

500 225 56 28 5

1,000 258 58 29 5

5,000 289 58 29 5

100,000 298 58 29 5

Tabla.13.3: Tamaño de muestra con 95% de confiabilidad en la
detección de una enfermedad (adaptado de Martin et al, 1987)     

Relación de peso corporal/bolsa

Mortalidad1 Media2 Desviación estándar     95% de intervalo de confiabilidad

Tratamiento 1 1/10 0.162 0.03 0.141 – 0.183

Tratamiento 2 3/10 0.132 0.04 0.102 – 0.162

1Prueba de Exactitud de Fisher (prueba de dos lados): p = 0.58

2Análisis paramétrico: Prueba-t Estudiante: p =  0.16; Análisis no paramétrico: Prueba de Wilcoxon suma de 

rango: p = 0.11

Tabla.13.3: Ejemplo de una falta de significación estadística debido al pequeño tamaño de la muestra y la gran variabilidad en los
datos. Datos hipotéticos con 10 aves por tratamiento.

Tabla 13.4: Distribución del Síndrome de Mortalidad por Enteritis en Pavos (PEMS) y de parvadas positivas a coronavirus en el
Oeste y el Este de Carolina del Norte en 1996. La información se expresa por separado el estatus de las parvadas con relación al
PEMS y al coronavirus. 

Carolina del Norte (Oeste)  Carolina del Norte (Este) 
Estatus de la parvada       Número de parvadas         Porcentaje   Número de parvadas Porcentaje

PEMS positivos1 39 78 17 59

PEMS negativos 11 22 12 41

Total 50 100 29 100

Coronavirus positif1 35 70 5 17

Coronavirus négatif 15 30 24 83

1 Estatus del PEMS basado en la definición incluida en el texto

Estatus de Corona basado en la Prueba de Inmunofluorescencia Directa

Carolina del Norte (Oeste)  Carolina del Norte (Este) 

PEMS Pos1 PEMS Neg PEMS Pos1 PEMS Neg

Corona positif1 28 (80%) 7 (20%) 4 (80%) 1 (20%)

Corona négatif 11 (73%) 4 (27%) 13 (54%) 11 (46%)

Prueba Exactitud de Fisher2        p-valor = 0.71 p-valor = 0.37

1 Estatus del PEMS basado en la definición incluida en el texto

Estatus de Corona basado en la Prueba de Inmunofluorescencia Directa

2 p-valores de la Prueba de Exactitud de Fisher llevada a cabo en tablas de 2x2

Tabla.13.5: Distribución del Síndrome de Mortalidad por Enteritis en Pavos (PEMS), en parvadas en relación a la presencia de
Coronavirus en Carolina del Norte en 1996
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sido completado, no habrá manera de corregir esta
situación. En la tabla 13.3 se proporciona informa-
ción en la cual una diferencia de tres veces en la
mortalidad, significa que cada tratamiento incluye
solamente 10 aves. Aunque se pensaría que hay una
diferencia en la mortalidad del 10% (1/10) y 30%
(3/10), debido al tamaño pequeño de la muestra, la
diferencia observada no es estadísticamente signi-
ficativa (p-valor = 0.58).

Métodos estadísticos

Las estadísticas descriptivas son muy útiles para
ayudar en la valoración del valor relativo de las
variables y su distribución. Las estadísticas más
populares son el promedio, la media, el rango, la
desviación estándar y el 95% de intervalo de confi-
abilidad para el promedio. Lo mejor es usar varias
de ellas, de manera conjunta, con el objeto de
proveer una descripción adecuada. Por ejemplo, en
la Tabla 13.3, la relación del peso de la bolsa/peso
corporal, parece ser menor en las aves del grupo
tratado 2, comparada con las aves del grupo tratado
1. Sin embargo, descripciones adicionales, como la
desviación estándar y el intervalo del 95% de confi-
abilidad proveen suficiente información acerca de
los datos de variabilidad, mostrando que los dos
promedios no son estadísticamente diferentes. Esto
se confirma usando pruebas paramétricas y no
paramétricas (estas pruebas son preferidas cuando
el tamaño de la muestra es pequeña o la distribución
de la variable presenta un perfil poco usual).

Otro ejemplo de estadística descriptiva, a menudo
usado, es el porcentaje de una situación o propor-
ción de individuos o de parvadas positivas en una
situación determinada. En la Tabla 13.4, se muestra
un porcentaje elevado de parvadas de pavos en dos
regiones de Carolina del Norte que fueron afectadas
por el PEMS en 1996. Sin embargo, si un porcenta-
je similar fuera positivo al coronavirus en el Oeste,
no sería la misma situación en el Este. Pero
aparecieron más casos positivos de PEMS de coro-
navirus en el Oeste que en Este. Algunos llegaron a
la conclusión que esto es la prueba que el coron-
avirus fue el causante del PEMS. Sin embargo, con
el fin de conocer más sobre la posible asociación
entre el PEMS y el coronavirus en el campo, un
cuadro de contingencia fue elaborado (Tabla 13.5).
El análisis, usando la Prueba de Exactitud de Fisher,
muestra la falta de una asociación sólida entre el
PEMS y el coronavirus en este estudio. Esto no sig-
nifica que el coronavirus no pueda estar asociado
con el PEMS (de hecho, el PEMS ha sido reproduci-
do bajo condiciones controladas usando al coron-
avirus y a la Escherichia coli. Actualmente se

reconoce que la severidad de la enfermedad aumen-
ta cuando el coronavirus está presente), pero indica
que el coronavirus no es esencial para el PEMS
(p.e., no es la causa del PEMS). En la mencionada
región actuó como un coresponsable (p.e., un factor
que conduce a la distorsión del efecto observado
entre otra variable (p.e., coronavirus) y otro factor
(p.e., PEMS). Por supuesto, esta interpretación
asume que la información colectada fue válida (p.e.,
evitar la mala clasificación de las parvadas).

CONCLUSIÓN

Los veterinarios de campo requerirán de más en
más, tener un mejor conocimiento y una mejor
compresión de la epidemiología y de los métodos
estadísticos, para que ellos puedan proveer un ser-
vicio de medicina preventiva a los productores aví-
colas. Un monitoreo y análisis adecuado de la
salud, son conocimientos y servicios que se revisten
de la más grande importancia. En efecto, el manejo
de la salud de las parvadas involucra una valoración
precisa del estado de salud de las aves, así como, de
la identificación de factores tales como los animales
mismos, su medio ambiente y su gestión. Un mejor
entendimiento de los estudios necesarios para llevar
a cabo la investigación y solución de problemas,
motivará a los veterinarios de campo a usar las her-
ramientas que provee la epidemiología como parte
integral de su trabajo. Para aprender más sobre epi-
demiología veterinaria, se recomiendan las obras
escritas por Thrusfield (2007) y Smith (2006).
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Fig.14.1: Timo (Pollo). Esta es
una estructura elongada y
multi-lobular (7 lóbulos en el
pollo) localizado a los largo de
ambos lados de la tráquea
con algunos de los lóbulos
interiorizándose hacia la parte
interna de la cavidad torácica.
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Fig.14.2, 14.3 & 14.4: Bolsa de Fabricio (Pollo). En el pollo, la bolsa se detecta alrededor del 5º
día de incubación y se vuelve funcional entre el 10º y 12º día. Al igual que en el timo, los linfo-
citos bursales se originan a partir del saco vitelino y migran a través de los vasos sanguíneos.
La estructura de la bolsa se compone de dobleces similares a yellocidades o plicae, los cuales
se encuentran dirigidos hacia el lumen central. El epitelio del intestino cubre el lumen bursal,
pero sin células mucosas. Cada bolsa puede tener de 8 000 a 12 000 folículos linfoides embe-
bidos en tejido conectivo y rodeados por vasos linfáticos. Al igual que el timo, los folículos bur-
sales están organizados en una corteza y una médula.
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Fig.14.5 & 14.6: Bazo normal (Pavo). Al igual que en los mamíferos, el bazo encapsulado se encuentra dividido en pulpa blanca (flecha
verde) y pulpa roja (fleche amarilla). La pulpa blanca, la cual es la parte linfoide real del bazo, se encuentra compuesta de células linfoides
más densamente empacadas rodeando la arborización vascular del bazo.

Fig.14.7: Atrofia del bazo (Pollo). Emaciacion del bazo causada por
estrés.

Fig.14.8: Esplenomegalia (Pavo de 4 semanas de edad).
Colibacilosis.
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INTRODUCCIÓN

A lo largo de los años, el sistema inmune de la aves ha
proporcionado un modelo invaluable para estudiar la
inmunología básica, ha contribuido a la comprensión de
principios fundamentales de la inmunología, desde la
fortuita invención de la vacuna atenuada contra el cólera
aviar realizada por Luis Pasteur hasta la primer descrip-
ción de la reacción de rechazo de tejidos por parte del
huésped debido a un trasplante: primera asociación defi-
nitiva del haplotipo del complejo específico mayor de
histocompatibilidad (CMH) con la resistencia y suscep-
tibilidad a los agentes patógenos, el descubrimiento de
la dicotomía en los linfocitos entre células B (CB) y célu-
las T (CT), el descubrimiento del interferón, la primer
vacuna exitosa contra el cáncer y la primer vacuna admi-
nistrada in ovo antes del nacimiento.

Aunque los pollos son un excelente modelo biomédico,
el principal objetivo para los inmunólogos en patología
aviar es promover la salud, la productividad y el biene-
star de las aves comerciales. Debido a que las parvadas
de aves comerciales son criadas bajo condiciones inten-
sivas de producción, estas son más vulnerables a brotes
de enfermedad y a una rápida difusión de agentes infec-
ciosos. Consecuentemente, una vacunación intensiva es
esencial para mantener la salud de las aves y esto se ha
vuelto probablemente más importante debido a las res-
tricciones en el uso de los antibióticos utilizados como
promotores del crecimiento. Por otra parte, la industria
avícola se encuentra afectada por enfermedades inmu-
nosupresoras tales como el virus de la anemia infecciosa
aviar, el virus de la infección de la bolsa de Fabricio, el
virus de la enfermedad de Marek, reovirus aviar y mico-
toxicosis. Posterior al proceso de inmunosupresión,
muchas aves responden pobremente a las vacunas
poniendo la salud de la parvada en peligro. La organi-
zación general de los mecanismos de inmunidad en las
aves es bastante similar a los de los mamíferos, aunque
si bien existen algunas diferencias relativas a caracterís-
ticas anatómicas, celulares, genéticas y moleculares.

ORGANOS DEL SISTEMA INMUNE

Los órganos del sistema inmune se encuentran clasifica-
dos en órganos linfoides primarios u órganos linfoides
centrales y órganos secundarios o periféricos. En las aves,
los órganos linfoides primarios son el timo y la bolsa de
Fabricio donde las células precursoras de los linfocitos T
y B respectivamente se diferencian y posteriormente
maduran. Los linfocitos maduros dejan los órganos lin-
foides primarios y colonizan los órganos linfoides secun-
darios que representan los principales sitios de reacción
inmunitaria inducida por los antígenos. Los órganos lin-

foides y los tejidos linfoides periféricos se caracterizan
por agregados linfoides y células presentadoras de antí-
genos (CPA) los cuales se encuentran dispersos por todo
el organismo. Estos comprenden el bazo, la médula ósea
y la glándula de Harder. Adicionalmente, las aves tienen
acúmulos de tejidos linfoides que se nombran de acuerdo
a su localización anatómica tales como el tejido linfoide
asociado a la cabeza (Head-associated lymphoid tissues
o HALT), el tejido linfoide asociado a los bronquios
(Bronchus-associated lymphoid tissues o BALT) y el
tejido linfoide asociado al intestino (Gut-associated lym-
phoid tissues o GALT). Por ejemplo algunos de los teji-
dos linfoides asociados al intestino (GALT) incluyen a
los acúmulos linfoides del esófago, el divertículo de
Meckel, las placas de Peyer, las tonsilas cecales así como
las bandas anulares presentes en los patos.

El timo

El timo es el sitio de producción de los linfocitos T, res-
ponsable de la inmunidad regulada por células. Este pre-
senta una estructura elongada, de forma multilobular (7
lóbulos en el pollo) situado a lo largo de ambos lados de
la tráquea con algunos de sus lóbulos que se extienden
dentro de la cavidad torácica anterior. Cada lóbulo se
encuentra encapsulado por tejido conectivo y se halla
dividido en múltiples lobulillos. Cada lobulillo está
constituido por una corteza donde los linfocitos se
encuentran densamente empacados y una zona medular
con pocos linfocitos. Las células T que arriban a la cor-
teza son doblemente negativos (CD4-CD8-) y cuando
estos migran a la unión cortico-medular del timo se vuel-
ven doblemente positivos. Una vez que entran a la zona
medular se convierten en CD4 o en CD8. A la eclosión,
el timo se encuentra predominantemente lleno de célu-
las T, los cuales poseen un receptor de membrana espe-
cífico de antígeno llamado TCR (T-cell receptor), se
encuentran también algunas células dendríticas y macró-
fagos. Algunas células B migran también al timo después
del nacimiento. 

Bolsa de Fabricio

En las aves, las células B se diferencian y desarrollan en
la bolsa de Fabricio (BF), de allí el término de linfocitos
“B”, mientras que en los mamíferos las células se desar-
rollan en la médula ósea. La bolsa es una extensión modi-
ficada de la pared dorsal de la cloaca formando un diver-
tículo de color crema. 

Cada folículo se halla repleto de linfocitos B y al igual
que en el timo los linfocitos se encuentran entre la cor-
teza periférica y la médula central. Además de las célu-
las B, la bolsa de Fabricio contiene algunas células T,
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Fig.14.9: Tonsilas cecales (flechas amarillas) y divertículo de
Meckel (flecha roja) en pollos.

Fig.14.10: Leucosis linfoide. Linfomas en tonsilas cecales
(Reproductora pesada de 67 semanas de edad). 

Fig.14.11: Origen y diversificación de las células involucradas en la respuesta inmune.
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células plasmáticas, macrófagos, células dendríticas y
células reticulares. La presencia de linfocitos T y células
plasmáticas muestran que aunque la bolsa es un órgano
linfoide primario, esta también puede atrapar antígenos
e iniciar una producción limitada de anticuerpos, proba-
blemente como una medida de autoprotección. La bolsa
producen algunas hormonas, la más importante es la bur-
sina, un tripéptido que tiene un papel regulador en el des-
arrollo y diferenciación de los linfocitos B. En el pollo,
la bolsa se encuentra ya bien desarrollada al momento de
la eclosión y alcanza su máximo tamaño alrededor de las
4 a las 12 semanas de edad a partir de la cual comienza
una involución y esta se completa al momento de la madu-
rez sexual. Una bursectomía antes del día 17 de incuba-
ción induce una ausencia total de inmunoglobulinas (aga-
maglobulinemia), con la ausencia de centros germinales
y células plasmáticas en los órganos linfoides periféri-
cos.

Bazo

El bazo de los pollos es el primer órgano linfoide secun-
dario en ser colonizado por las células linfoides alrede-
dor de los 10 a 11 días de desarrollo embrionario. Al igual
que en los mamíferos, el bazo encapsulado se encuentra
dividido en pulpa roja y pulpa blanca. La pulpa blanca,
la cual es la parte linfoide real del bazo se encuentra com-
puesta de células linfoides más densamente empacadas
que se hallan rodeando el árbol vascular del bazo. Esta
se encuentra localizada alrededor de una arteriola cen-
tral, formando la vaina linfoide periarterial. La envoltura
tiene una zona de linfocitos T y otra zona de LB. Las célu-
las T se encuentran alrededor de la arteriola, mientras que
las células B se encuentran fuera de esta área organiza-
das en folículos linfoides primarios y secundarios. Pos-
terior a la estimulación antigénica, los folículos desarrol-
lan centros germinales ricos en células B, los cuales
contienen células presentadoras de antígeno tales como
células dendríticas y macrófagos. El incremento en el
número de centros germinales después de una vacuna-
ción o una infección requiere de la cooperación entre los
linfocitos B, los LT y las CPA. La pulpa roja se encuen-
tra constituida de vénulas sinusoides rodeadas por macró-
fagos, trombocitos, linfocitos y células plasmáticas. El
bazo también es un reservorio de trombocitos, eritroci-
tos y granulocitos. 

El bazo responde esencialmente a antígenos presentes en
la sangre. Los antígenos que entran al bazo son captados
por las células dendríticas de la zona marginal y de los
sinusoides de la pulpa roja, entonces las células transpor-
tan los antígenos atrapados a los folículos linfoides pri-
marios donde los centros germinales se desarrollan rápi-
damente para acomodar el flujo de los antígenos. En
pocos días, las células plasmáticas productoras de anti-
cuerpos se forman y comienzan a migrar a la zona mar-
ginal de la pulpa roja del bazo. Es en estas regiones donde
la producción de anticuerpos se detecta primero.

LAS CÉLULAS DEL SISTEMA INMUNE

Macrófagos

Los macrófagos son las celulas inmunitarias de mayor
importancia en la respuesta inmune innata o de tipo no-
específico. Estos derivan de monocitos sanguíneos,
basandose únicamente en su tamaño son indistinguibles
de los linfocitos. Los macrófagos maduran una vez que
migran a los tejidos y difieren en morfología y función
de acuerdo al tejido donde se encuentran y a su nivel de
activación. Los macrófagos son capaces de reconocer
objetivos por medio de diferentes receptores celulares de
superficie incluyendo los receptores tipo barrera de res-
tricción (Toll-like). Los macrófagos eliminan eritrocitos
viejos por medio del reconocimiento de modificaciones
sutiles en las glicoproteínas de la superficie celular, des-
truyen también a los granulocitos viejos en el sitio de
inflamación. Los macrófagos se pueden identificar por
su habilidad de adherencia a sustratos como el vidrio, por
sus propiedades fagocitícas y químicas y por sus recep-
tores celulares de superficie. Para identificar a los macró-
fagos aviares se puede emplear la coloración no especí-
fica de una estereasa, aunque debido a que los niveles de
intensidad de la tinción varían y se desconoce si esta es
una caracterítica presente en todos los macrófagos
aviares, éste método no es tan preciso como lo es en los
mamíferos. A diferencia de los mamíferos, las aves no
poseen macrófagos peritoneales residentes que puedan
ser cosechados con propósitos experimentales, de hecho
las aves no tienen un peritoneo verdadero. Consecuente-
mente los macrófagos aviares deben ser elicidados quí-
micamente, de esta manera previamente deben ser acti-
vados antes de obtenerlos. Los macrófagos responden
secuencialmente a la inflamación por medio de la induc-
ción en la expresión de móleculas de adhesión en res-
puesta a la quimiotaxis al sitio de liberación de quimioa-
trayentes, una vez allí participan en la explosión
respiratoria, esta es el resultado de la producción química
correspondiente a la destrucción de las bacterias y otros
microorganismos fagocitados. Los macrófagos también
pueden matar a las células tumorales por medio de la
secreción del factor de necrosis tumoral alfa (Tumor
necrosis factor o TNF-alpha), por medio de citotoxici-
dad celular dependiente de anticuerpos (antibody-depen-
dent cell-mediated cytotoxicity o ADCC) y por contacto
directo.

Células Asesinas Naturales (NK)

La actividad de las células asesinas naturales (Natural
Killer o NK) ha sido estudiada principalmente en pollos
y codorniz japonesa. Las células NK son extremadamente
importantes en la respuesta inmune inicial contra los
tumores y de menor manera contra las células infectadas
con virus. Las células NK se han identificado como
grandes linfocitos granulosos con ausencia de receptores
celulares TCR (T-cell-receptor) y BCR (B-cell-receptor),
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además no se adhieren al vidrio como los macrófagos.
Las células NK de los pollos son CD8+CD3-. Las célu-
las NK poseen receptores para la interleucina 2 (IL-2) e
interferon (IFN) especialmente IFN-gamma, los cuales
son responsables para la activación e incremento de la
actividad de las células NK. Contrariamente a los huma-
nos donde la actividad de las células NK es detectada en
el feto y permanece elevada aún después del nacimiento,
la actividad de las células NK en los pollitos es baja e
incrementa solo con la edad. El grado de citotoxicidad
mediada por células NK y el momento del desarrollo y
la adquisición de actividad de las células NK se encuen-
tra influneciado por la genética de las aves. Ciertas líneas
de pollos resitentes a las enfermedades adquieren la acti-
vidad de las células NK a una edad más temprana que las
aves de líneas susceptibles. La actividad de las células
NK es aumentada por anticuerpos en los procesos depen-
dientes de anticuerpos (antibody-dependent cell-media-
ted cytotoxicity o ADCC).

Heterófilos

Los heterófilos de los pollos se consideran como los equi-
valentes de los neutrófilos de los mamíferos ya que mues-
tran un papel similar, el cual es proteger fagocitando
microorganismos invasivos como las bacterias. Los hete-
rófilos presentan un núcleo multilobulado con dos o tres
lóbulos y gránulos lisosomales que se tiñen brillantemente
con eosina. Los heterófilos maduros carecen de peroxi-
dasa y fosfatasa alcalina que si estan presentes en los neu-
trófilos, sin embargo, los heterófilos contienen beta-glu-
coronidasa y fosfatasa ácida. En general, las aves
presentan una respuesta más caseosa que purulenta a
muchos antígenos, lo cual puede ser explicado en parte
por la falta de lisozimas y otras enzimas en los heterófi-
los. Al igual que los neutrófilos, los heterófilos son las
células fagocitarias predominantes (aproximadamente
50%) en las reacciones inflamatorias agudas. Los leuco-
citos granulares pueden jugar también un papel impor-
tante en la inmunidad anticoccidiana. Las infecciones pri-
marias y secundarias por coccidia provocan un aumento
en el número de heterófilos, aunque la respuesta es mucho
más rápida en la infección secundaria, lo cual coincide
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Fig.14.12: Monocito (Pollo). Los monocitos
son indistinguibles de los linfocitos (cf
Fig.14.13).

Fig.14.13: Linfocito (Pollo). Fig.14.14: Heterófilo (Pollo).

con una rápida infiltración de heterófilos y linfocitos en
la lámina propia del intestino. Los heterófilos aviares tam-
bién han mostrado participar en procesos dependientes
de anticuerpos (antibody-dependent cell-mediated cyto-
toxicity o ADCC).

Se ha encontrado que el estrés tiene un efecto detrimen-
tal sobre el número de heterófilos y linfocitos, la propor-
ción de heterófilos/linfocitos en la sangre se puede utili-
zar como una medida del estrés de los pollos. La
melatonina, hormona secretada por la glándula pineal,
parece influenciar la respuesta inmunitaria no-específica,
particularmente la actividad de los heterófilos. La pro-
ducción de melatonina es inhibida por la iluminación y
favorecida por la oscuridad. Mientras que es claro que la
melatonina interactúa con el sistema inmune, los detalles
de esta interacción son poco claros. Los efectos inmuno-
lógicos de la melatonina son el resultado de la acción de
la melatonina sobre receptores moleculares de alta afini-
dad expresados en las células inmunes, produciendo un
aumento en la producción de citocinas. Es lógico pensar
que la crianza de las aves en regimenes de luz continua
puede causar estrés y reducir la respuesta inmune a vacu-
nas y patógenos en razón a una cantidad insuficiente de
melatonina debido a la falta del periodo de oscuridad.

Eosinófilos

Los eosinófilos maduros tienen gránulos que contienen
peroxidasa, aril sulfatasa y cierta fosfatasa ácida, lo que
sugiere la naturaleza lisosomal de los gránulos. La eosi-
nofilia en los mamíferos se encuentra asociada a infec-
ciones por helmintos, reacciones alérgicas y algunos pro-
ceso neoplásicos. No es evidente que en las aves suceda
igual, aunque se ha observado una eosinofilia prolongada
en aves afectadas con dermatitis de la cabeza. La reac-
ción de anafilaxia cutánea pasiva en aves jóvenes y las
reacciones inflamatorias agudas en la piel de los pollos
muestran una notable ausencia del involucramiento de
los eosinófilos, sugiriendo que los eosinófilos aviares no
responden a estímulos inflamatorios de la misma forma
en que lo hacen los eosinófilos de mamíferos.

C
 B

e
d

a
rd

C
 B

e
d

a
rd



SISTEMA INMUNE AVIAR ● 107

C
a
p

ít
u

lo
 1

4

Basófilos, mastocitos & trombocitos

Los basófilos y los mastocitos pertenecen a linajes celu-
lares distintos, aunque tienen muchas funciones similares.
Ellos poseen gránulos de secreción implicados en la sín-
tesis y almacenaje de histamina, heparina y otras sustan-
cias vasoactivas. Los basófilos se caracterizan por tener
una pobre capacidad de fagocitosis y por la carencia de
cantidades significativas de enzimas lisosomales de tipo
bactericida. Los basófilos pueden tener un papel relativa-
mente parcial en la respuesta inflamatoria aguda temprana
y en la inducción de reacciones de hipersensibilidad inme-
diata en las aves.

Los mastocitos están implicados en el arranque de la infla-
mación por medio de la liberación de mediadores farma-
cológicos activos, los cuales facilitan la migración de hete-
rófilos y monocitos al sitio de la inflamación. Se han
encontrado presentes mastocitos en tumores de aves, su
número está muy aumentado en los nervios de aves con
la enfermedad de Marek. En el sarcoma de Rous, los basó-
filos presentes en la circulación sanguínea invaden el
tumor, donde liberan sus gránulos ricos en contenido de
heparina dentro del mismo. Este tipo de respuesta basofí-
lica puede ser un factor en la resistencia al sarcoma de
Rous en las líneas genéticas de pollos resistentes al virus.
En los mamíferos, una exacerbada presentación de una
infección intestinal por helmintos se encuentra caracterís-
ticamente asociada a un gran incremento en el número de
mastocitos intestinales. Se ha descrito un aumento simi-
lar en el número de mastocitos en pollos infectados con el
céstodo Raillietina cesticillus sugiriendo un papel similar
para los mastocitos aviares en las infecciones por helmin-
tos que afectan esta especie, aunque esto aparentemente
no es el caso para la inmunidad en coccidia.

Los trombocitos aviares son células mononucleares que
participan en el proceso de la coagulación de la misma
manera como lo hacen las plaquetas en los mamíferos.
Estas células son de forma esférica o elíptica y son de
tamaño más pequeño que los linfocitos aviares. Los trom-
bocitos aviares también son capaces de fagocitar, sin
embargo, este mecanismo de fagocitosis aparentemente
es independiente al mecanismo del complemento, lo que
los diferencia de heterófilos y monocitos. Los tromboci-
tos aviares también tienen inclusiones citoplasmáticas
similares a lisosomas y gránulos que contienen fosfatasa
ácida, de manera similar a los trombocitos de mamíferos
estos participan en la inflamación.

LAS CÉLULAS LINFOIDES & SUS INTERAC-
CIONES

Si todas las partículas extrañas que ingresan al organismo
fueran completamente ingeridas, digeridas y destruidas
por las células fagocíticas, no habría estimulación de la
respuesta inmune específica. A fin de poder disparar una
reacción de este tipo, es necesario que cierta cantidad de
este antígeno persista. De otra forma, si todo el material
extraño que entra al organismo disparará una reacción

inmune específica, el sistema inmune podría colapsarse al
intentar reaccionar a cada estímulo extraño. El procesa-
miento o tratamiento del antígeno es empleado para limi-
tar la cantidad y tamaño de los antígenos que son presen-
tados a los linfocitos estimulados por estos fragmentos de
antígeno para los cuales existen receptores específicos pre-
sentes sobre los LT. Estos linfocitos necesitan que los antí-
genos sean correctamente preparados por las células pre-
sentadoras de antígeno (CPA) a fin de que puedan
reaccionar específicamente y responder de forma apro-
piada a las citocinas secretadas por las CPA. Los fragmen-
tos de antígenos extraños deben ser detectados e identifi-
cados por los LT a través de los receptores TCR, antes de
que ellos puedan arrancar una respuesta inmune especí-
fica apropiada. Los antígenos extraños que disparan una
respuesta inmune son de dos tipos: Los antígenos exóge-
nos presentes en el medio ambiente extracelular como las
bacterias, y los antígenos endógenos habitualmente sinte-
tizados por las células como son los antígenos virales o
tumorales.

Procesamiento de antígenos endógenos 

Los antígenos endógenos son antígenos que se originan a
partir de las mismas células. Tales antígenos incluyen los
antígenos virales en células infectadas, antígenos tumo-
rales, antígenos de bacterias como los de las bacterias intra-
celulares facultativas del tipo de Mycobacteria spp, y algu-
nos antígenos intracelulares de protozoarios. Estos
antígenos son procesados de manera diferentes a los anti-
génicos exógenos. Después de su fragmentación o síntesis
dentro de la célula afectada, estos se unen a moléculas
MHC-I y son transportados a la superficie de la célula. Los
péptidos antígenisos unidos a las moléculas MHC-I dispa-
ran la inmunidad mediada por células a través de linfoci-
tos T citotóxicos (LTC). Una vez ya activado por las cito-
cinas secretadas por los linfocitos T auxiliares tipo 1 (TH-1),
los LTC destruyen las células afectadas que poseen el
mismo complejo de antígenos en su superficie. Por ejem-
plo, para controlar una infección viral, los LTC se unen a
las proteínas virales expresadas sobre la superficie de las
células infectadas que se encuentren en asociación con
moléculas MHC-I a través de su TCR, después de esto des-
truyen a toda la célula infectada. Los LTC no responden a
antígenos solubles que no se encuentren unidos a molécu-
las MHC-I.

Procesamiento de antígenos exógenos 

La función de las moléculas MHC-II es la presentación de
antígenos exógenos. Estas moléculas se pueden unir a frag-
mentos de antígenos ingeridos y ser presentados a los lin-
focitos T auxiliares tipo 2 (TH-2), solo que la condición es
que estos se encuentren vinculados físicamente a molécu-
las MHC-II. Existen varias etapas involucradas en el pro-
cesamiento de antígenos exógenos. Primero, los antígenos
deben ser fagocitados o interiorizados por pinocitosis den-
tro de los fagosomas. Los fagosomas se fusionan con los
lisosomas que contienen proteasas, los cuales fraccionan
las proteínas en péptidos. Después de la ruptura, los endo-
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Fig.14.18: Molécula de IgM en forma pentamérica. Fig.14.19: IgA secretoria (sIgA).

Fig.14.16: Molécula de IgY. Fig.14.17: Molécula de IgY truncada
(∆Fc).

Fig.14.15: IgG de Mamífero.
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somas que contienen los péptidos se fusionan con otros
endosomas que contienen moléculas MHC-II que son nue-
vamente sintetizados por CPA como macrófagos y células
dendríticas. Las vesículas fusionadas se mueven hacia la
superficie de la célula y durante este tiempo, los péptidos
se unen a las moléculas MHC-II. Una vez que las vesícu-
las alcanzan la superficie celular, estás se fusionan con la
membrana celular y el complejo MHC-II-péptido es
expuesto sobre la superficie de la célula. Es posible que
una CPA presente simultáneamente varios epítopos dife-
rentes, puesto que estas poseen cientos de moléculas MHC-
II. Los complejos MCH-II-antígeno se unen a los comple-
jos TCR-CD4 presentes sobre los linfocitos TH-2 causando
la estimulación de estos últimos. Los linfocitos TH-II acti-
vados estimulan a su vez a los linfocitos B, los cuales pro-
ducen anticuerpos implicados en la inmunidad mediada
por células.

LAS INMUNOGLOBULINAS AVIARES

El receptor celular-B (BCR) es un receptor de antígeno espe-
cífico que se encuentra exclusivamente sobre la superficie
de los linfocitos B, correspondiente a las inmunoglobuli-
nas. Los anticuerpos son la forma soluble de las inmuno-
globulinas producidas por las células B en respuesta a los
antígenos. Así, el BCR sobre un LB en particular presenta
el mismo sitio de unión específico al antígeno que el de los
anticuerpos secretados por el mismo LB. Los anticuerpos
tienen la habilidad de actuar en varios ambientes tales como
la sangre, secreciones mucoides y otros fluidos corporales,
lo cual explica en parte, la existencia de varias clases de
inmunoglobulinas como IgG, IgA, IgM e IgE. De hecho,
cada clase de inmunoglobulina tiene una actividad óptima
de acuerdo al ambiente en la cual esta se localiza y de
acuerdo también al tipo de antígeno implicado. 

Cadena J
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IgY

En mamíferos, la IgG es secretada principalmente por los
LB en el bazo, los nodos linfáticos y la médula ósea. Esta
clase de inmunoglobulina es la de mayor concentración
en la sangre de los mamíferos y aves, juega el papel más
importante en la inmunidad de tipo humoral. Las IgG
poseen la capacidad de aglutinar bacterias, neutralizar virus
y toxinas, opsonizar a los antígenos para facilitar su fago-
citosis y la activación del complemento. Es también la
inmunoglobulina con mayor vida útil, de 3-5 días en los
pollos, lo cual puede provocar la interferencia de una vacu-
nación cuando existen aún anticuerpos maternos.

En las especies avícolas al igual que en los reptiles y peces,
el equivalente de la IgG de los mamíferos es conocida como
IgY, en estas especies la IgY es la inmunoglobulina con el
menor peso molecular. En pollos esta es más frecuente-
mente denominada como IgG que como IgY. Como la IgG
de mamíferos, la estructura de IgY está compuesta de dos
cadenas ligeras y dos cadenas pesadas. La cadena pesada
conocida como épsilon está constituida de cuatro dominios
constantes y de un dominio variable el cual tiene la región
de unión al antígeno. Sin embargo, existe una isoforma de
IgY truncada (ΔFc) con solamente dos dominios constantes
de 120 KDa. Algunas especies de aves como los patos y
gansos, así también como las tortugas y peces poseen los
dos tipos de isoformas (completa y trunca), mientras que
los pollos poseen solo la isoforma completa de IgY, algu-
nas tortugas tienen solamente la isoforma trunca. Los dos
dominios faltantes en la región Fc de la isoforma trunca de
IgY influencian la función efectora de la molécula tales
como la activación del complemento y la opsonización de
antígenos. El pequeño tamaño molecular de la isoforma
trunca de IgY presenta algunas ventajas en las aves en com-
paración a la forma completa de la IgY. Por ejemplo, debido
a que la IgY trunca no es capaz de activar el complemento,
esta isoforma no tiene el potencial de participar en reac-
ciones de hipersensibilidad tipo III. Las dos isoformas de
las moléculas de IgY no tienen la región de bisagra encon-
trada en la IgG de los mamíferos, lo cual hace que las cade-
nas pesadas de la IgY sean menos flexibles. Sin embargo,
la IgY aviar es capaz de participar en la precipitación y
aglutinación de antígenos en presencia de altas concentra-
ciones de sal en comparación a las IgG de los mamíferos.
Hasta hoy en día, los pollos no han mostrado tener IgE,
responsable de las reacciones alérgicas, sin embargo, algu-
nos estudios han mostrado que la IgY aviar puede cumplir
el doble papel de las IgG e IgE de los mamíferos. En conse-
cuencia, es probable que la IgY constituya un precursor en
la evolución de estas dos clases de inmunoglobulinas.

IgM

La IgM es secretada en los mismos sitios de la IgG.
Cuando esta inmunogloblina actúa como BCR sobre la
membrana de los LB, esta es de forma monomérica, mien-
tras que cuando es secretada como anticuerpo, esta tiene
una forma de pentámero, el cual está compuesto de 5 subu-
nidades unidas por dos puentes disulfuro lo cual le da una

forma circular. La IgM es la mayor inmunoglobulina pro-
ducida durante la respuesta inmune primaria y puede ser
detectada 1-2 semanas después de la infección o vacuna-
ción. Esta también se produce en la respuesta inmune
secundaria, aunque la clase de inmunoglobulina predo-
minante en esta fase es la IgG. La IgM es más efectiva
que la IgG para la activación del complemento, aglutina-
ción bacteriana y neutralización viral. En razón de su gran
tamaño, esta inmunoglobulina se encuentra confinada a
los vasos sanguíneos, lo cual explica que sea menos abun-
dante en los tejidos, las secreciones corporales e incluso
en los sitios de inflamación.

IgA

La IgA es secretada principalmente en las membranas
mucosas, la bilis, el intestino, el oviducto y el tracto res-
piratorio superior. Esta es la inmunoglobulina dominante
es estos sitios y su concentración sérica normalmente es
menor que la IgM. En el suero, la IgA existen en dos for-
mas monomérica y dimérica. En su forma dimérica, dos
subunidades de cadena pesada se encuentra unidas por un
polipéptido pequeño denominado cadena J, el cual une
las dos subunidades. Después de su síntesis, el dímero de
IgA atraviesa las células epiteliales dentro de secreciones
corporales, en este estadío es cuando el componente secre-
tor que es sintetizado por las células epiteliales se incor-
pora a la IgA para formar la IgA secretoria (IgAs). El com-
ponente secretorio facilita también el transporte de IgA
dentro de secreciones corporales y protege a la IgA contra
enzimas proteolíticas regularmente presentes en las secre-
ciones tales como la tripsina. La función principal de la
IgAs es prevenir la adhesión de microorganismos a la
mucosa. Por esta razón, muchas vacunas en la industria
avícola se administran por medio de aerosol o nebuliza-
ción a fin de estimular localmente una fuerte producción
de IgAs. Las IgA no participan en la opsonización o la
fijación del complemento, sin embargo, estas pueden pro-
ducir aglutinación bacteriana y neutralización de virus.
La IgA se distingue por el hecho de que es la inmunoglo-
bulina predominante en la vía respiratoria superior y el
tracto digestivo.
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Fig.15.1: Esqueleto de la gallina. Vista late-
ral. (a) Cráneo; (b) Premaxilar; (c) Vértebras
cervicales; (d) Húmero; (e) Escápula; (f)
Clavícula; (g) Coracoides; (h) Esternón; (i)
Tarso metatarso; (j) Tibio tarso; (k) Fíbula; (l)
Costilla; (m) Fémur; (n) Coxis; (o) Vértebras
caudales; (p) Ulna; (q) Carpo metacarpo; (r)
Radio; (s) Dedos.
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Fig.15.2: Esqueleto del pato.  Vista lateral. (a) Cráneo; (b) Premaxilar;
(c) Vértebras Cervicales; (d) Húmero; (e); Ilium; (f) Clavícula; (g)
Vértebras torácicas; (h) Esternón; (i) Tarso-metatarso; (j) Tibio-tarso;
(k) Costilla; (l) Fémur; (m) Dedos; (n) Vértebras caudales; (o) Isquion. 
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Fig.15.4: Cavidad oral y
faringe de la gallina des-
pués de seccionar las comi-
suras del pico (a) Coana;
(b) Lengua; (c) Glotis (la
entrada de la laringe); (d)
Infundíbulo; (e) Papilas.
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Fig.15.3: Diente del pico en un pollo. Es una pequeña protube-
rancia craneal usada para romper el cascarón  del huevo
durante la incubación.
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Fig.15.5: Laringe y lengua de la
gallina. (a) Laringe; (b) Lengua;
(c) Glotis (la entrada de la
laringe); (d) Papilas. No hay
epiglotis. 
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INTRODUCCIÓN

Las aves son un grupo zoológico importante que
incluye más de 10,000 especies. Ellas tienen adap-
taciones radicalmente diferentes de aquellos
mamíferos relacionados directamente a su estatus
ecológico. Las aves son vertebrados Amnióticos,
homeotermos cubiertos con plumas cuyos miem-
bros torácicos son alas. Se pueden distinguir tres
sub clases: 
Las Ratites, quienes carecen de una quilla para el
vuelo, son incapaces de volar (el Avestruz).
Los Impennes, poseen una quilla pero sus alas
parecen aletas (el Pingüino).
Los Carinates, equipados con una quilla, están
adaptados al vuelo y están agrupados en tres tipos:
Galliformes (Pollo, gallina Guinea, Pavo),
Columbiformes (Paloma) y Anseriformes (Patos,
Gansos, Cisnes).

Algunas de los aspectos que ocurren en aves
incluyen: 
- la piel, desprovista de glándulas subcutáneas
excepto la glándula uropígea y escamas en los
miembros pélvicos;
- la serosa esplénica caracterizada por la ausencia
de pleura y diafragma así como la presencia de
cinco cavidades peritoneales.

ESQUELETO

Toda la anatomía de las aves está marcada por la
capacidad de volar y esta impresión permanece clara
aún en las especies que han perdido la capacidad del
vuelo. La capacidad de volar está particularmente
marcada en el esqueleto caracterizado por muchos
puntos. Muchos huesos son ligeros por la neumati-
zación debida a la penetración en la cavidad medu-
lar por todo lo largo del hueso por el divertículo de
los ascos aéreos. Comparado con los mamíferos, lo
esqueletos de las aves tienen una alta concentración
de fosfato de calcio. 

El cráneo es globular y lleva un pico córneo sin
dientes. En los pollos, la región cervical de la
columna vertebral tiene una forma de S y contiene
usualmente 16 vértebras. La flexibilidad de la
columna vertebral y la movilidad de la articulación
atlanto-occipital permite el uso del pico en muchas
situaciones y reemplaza los miembros anteriores de
los mamíferos. Un fuerte eje une a las vértebras torá-
cicas, lumbares y sacras (el sinsacro por sí mismo

está unido al ilium). En pollos las 6 vértebras cau-
dales libres permiten el movimiento de la cola mien-
tras que las 4 a 6 últimas vértebras unidas del pigos-
tilo proveen la inserción de las plumas largas de la
cola. El esternón es prominente con una gran super-
ficie de adhesión para los grandes músculos pecto-
rales. El centro de gravedad está debajo de las alas
para proveer de gran estabilidad durante el vuelo.
El tórax de las aves es deformable para permitir
modificaciones de los sacos aéreos. 

Los miembros torácicos, cambian en alas que pro-
veen un apoyo muy fuerte para plumas que asegu-
ran el mantenimiento del aire. 
Los miembros pélvicos se caracterizan por su cre-
cimiento y fuerza con una unión diferentes huesos.
Lea pelvis, grandemente modificada, un gran ileum
unido al sinsacro. 

Los huesos de la mano están reducidos significati-
vamente y la “mano” del ave es aún más grande que
el animal tendrá una mejor capacidad para volar. 

SISTEMA DIGETIVO

Cavidad oral y faringe

Debido a que el paladar suave e istmo oral están
ausentes, la cavidad oral y faríngea forman en
conjunto una cavidad en común la cual es llamada
orofaringe. En el paladar es la coana, una fisura en
la parte media que comunica con la cavidad nasal.
Hacia atrás, una zona gruesa de papilas queratiniza-
das están distribuidas en el techo de la orofaringe,
en la lengua y la laringe. 

El esófago, fino y dilatado, está localizado a la dere-
cha de la tráquea. Se agranda ventralmente en la
entrada de la cavidad torácica para formar el buche
debajo de la piel y de la tráquea. Cuando el buche
está lleno distorsiona la base del cuello a la derecha
y puede ser palpado en un ave viva. 

El estómago comprende de dos compartimientos,
un estómago glandular (proventrículo, estómago
químico formado de papilas que liberan jugos gás-
tricos para remojar el alimento en un tazón) y un
estómago mecánico (molleja para triturar el ali-
mento). Están separados por una zona intermedia
marcada por fuera mediante una constricción, el
istmo. La forma y el desarrollo de estos estómagos
están fuertemente relacionados a la dieta del ave. 
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Fig.15.12. Estructuras linfoides importantes en el tracto intesti-
nal de las aves. Divertículo de Meckel (flecha roja), en la inter-
sección del yeyuno y de ileon y las tonsilas cecales (flechas
amarillas), en la base del ciego. 

Fig.15.6: Vista lateral del estó-
mago de la gallina. (a)
Proventrículo; (b) Molleja; (c)
Istmo; (d) Duodeno.

Fig.15.7: Interior del estómago de la gal-
lina. (a) Proventrículo; (b) Molleja; (c)
Zona intermedia; (d) Orificio pilórico; (e)
Músculo.
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Fig.15.9: Vista después de la remoción del hígado (gallina). (a)
Corazón; (b) Proventrículo; (c) Molleja; (d) Duodeno; (e) Útero;
(f) Bazo.
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Fig.15.8: Vista ventral de las vísceras
de la gallina (a) Buche; (b) Corazón; (c)
Hígado; (d) Duodeno; (e) Molleja; (f)
Útero.

f

Fig.15.10: Páncreas (Gallina). (a) Duodeno; (b) Páncreas. La
apariencia normal del páncreas es rojo pálido o ligeramente
amarillo. La localización normal es entre las asas del duodeno
y es evidente su naturaleza granular macroscópica.

b

a

Fig.15.11: Topografía de los ciegos en la gallina (a) hígado; (b)
Molleja; (c) Páncreas; (d) Duodeno; (e) ciegos.
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Fig.15.16: Hígado Del gallo. Cara visceral. La vesicular biliar (a)
está localizada en la superficie visceral en el lóbulo hepático dere-
cho. Su tamaño es variable y puede agrandarse en aves que no
están comiendo. 

El intestino incluye:
• El duodeno, el asa duodenal encierra al páncreas,
el duodeno/páncreas completo está siempre en la
parte más ventral del tracto digestivo;
• El yeyuno, formado por numerosas curvas carga-
das por el mesenterio;
• El íleon, relativamente corto, después del yeyuno
a nivel del divertículo de Meckel, la única remanen-
cia del saco vitelino;
• Los ciegos, consisten en dos sacos ciegos simétri-
cos de 10 a 25 cm de largo en el gallo, que termina
en una bifurcación entre el íleon y el recto. En la
base de los sacos ciegos se encuentran la tonsilas
cecales;
• El recto;
• La cloaca, intersección del tracto digestivo, urina-
rio y genital, formando en su pared dorsal un diver-
tículo linfoide, la bolsa de Fabricio.

Las glándulas accesorias del tracto digestivo son
el hígado y el páncreas. El hígado es muy grande
en las aves, localizado en la parte craneal de la cavi-
dad toracoabdominal. La vesícula biliar se encuen-
tra en la superficie visceral del lóbulo derecho. Los
pichones no tienen vesícula biliar. Los conductos
pancreáticos y biliares están abiertos en la porción
distal del asa ascendente del duodeno. 

SISTEMA RESPIRATORIO

Las cavidades nasales comienzan a través de dos
ranuras (narinas) que avanzan generalmente hacia
la base del pico. En cada cavidad nasal se observan
tres cornetes (rostral, medio y caudal). El cornete
rostral es de forma de caracol y está revestido por
epitelio escamoso (Este cornete no existe en codor-
nices). El cornete medio también tiene forma de

Fig.15.15: Leucosis linfoide. Linfomas de las tonsilas cecales
(Reproductora pesada de 67 semanas de edad).

Fig.15.13 & 15.14.La cloaca (a) consiste en tres partes: el coprodeo que colecta el excremento y está separado del recto (b) por un esfín-
ter, el urodeo recibe a los uréteres y conductos deferentes del macho u oviducto en la hembra y el proctodeo, una clase de tanque. Éste
abre hacia el ano. En la parte dorsal de la cloaca está un divertículo, la bolsa de Fabricio (c).Tonsilas cecales (d).
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Fig.15.17. Sección media de la cabeza de la gallina. (a)
Cornetes nasales; (b) Cornetes nasales medios; (c) Cornetes
nasales caudales; (d) Cavidad nasal; (e) Telencéfalo; (f)
Cerebelo.
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Fig.15.18. Tráquea (Gallo). La tráquea es un tubo delgado com-
puesto por anillos traqueales de cartílago completos, de color
uniforme, pudiendo ser desde rosa pálido a rosa obscuro o
blanco con una superficie suave en la superficie exterior. 

Fig.15.19: Siringe y pulmones en
pollos (vista dorsal). El órgano
fonético o siringe está localizado
de cara a la bifurcación de la trá-
quea, formando un  bulto en la
parte final de la tráquea. (a)
Tráquea; (b) Syrinx; (c)
Bronquios primaria; (d)
Pulmones. 

Fig.15.20: Pulmones y siringe
(Pato). El órgano fonético es largo
con una dilatación ósea en el lado
izquierdo, la siringe en forma de
esfera asimétrica formando una
protuberancia timpaniforme osifi-
cada o de tambor. (a) Tráquea; (b)
Syrinx; (c) Bronquios primaria; (d)
Pulmones. 
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Fig.15.22 & 15.23: Sacos aéreos de un pollo adulto, el gran saco aéreo extrapulmonar. La topografía de los sacos aéreos en el
lugar esta  resaltado después de una inyección de látex en la fig.15.22. (a) Saco aéreo Clavicular; (b) Saco aéreo Torácico cra-
neal; (c) Saco aéreo Torácico caudal; (d) Saco aéreo abdominal; (e) Hígado; (f) Proventrículo; (g) Molleja; (h) Duodeno.

Fig.15.21: Pulmones (Gallo). El color debe ser
rosa brillante en un ave fresca pero puede conver-
tirse en rosa obscuro cuando se congestiona,
húmedo y rojo obscuro cuando hay autolisis.
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caracol y está revestido por epitelio mucociliar. La
cavidad caudal del cornete es continuo con los senos
infraorbitarios. La comunicación de las cavidades
nasales con la faringe es con la hendidura palatina. 

Después de la laringe, la tráquea está compuesta por
anillos de cartílago que pueden osificarse.

Al final de la tráquea se encuentra la siringe, un área
plana en la bifurcación de la tráquea y los bronquios
primarios. La siringe o la “laringe traqueo-bron-
quial”, es un órgano fonético particular. La siringe
es la responsable de la generación de sonidos
vocales porque no hay cuerdas vocales en las aves.
Debido a que el diámetro de la siringe es significa-
tivamente más pequeña que la tráquea, pueden
observarse oclusiones en ésta área. En los patos y
gansos, la siringe tiene una dilatación ósea en el lado
izquierdo, la ampolla siringea. 

En las aves, los pulmones son prácticamente no
expandibles. La cavidad pleural está reducida por
hebras de tejido conectivo uniendo la pleura parie-
tal que cubre las costillas y la pleura visceral que
cubre los pulmones. Los pulmones presentan un
volumen relativamente pequeños, ellos ocupan sola-
mente una pequeña parte de la caja torácica (1/8th
a 1/6th).Los pulmones son rojos, con surcos en el
borde costo ventral provocando un aspecto lobu-
lado. 

Los pasajes aéreos de los pulmones consisten en dos
bronquios primarios que se extienden hacia el borde
caudal del pulmón (bronquios primarios intrapul-
monares llamados mesobronquios) con tres grupos
de bronquios colaterales (ventral, dorsal y bronquios
secundarios laterales). Estos tubos bronquiales cor-
ren a través del pulmón para abrirse en los sacos
aéreos abdominales. Los parabronquios, que nacen
de los bronquios secundarios; se anastomosan libre-
mente unos con otros y contienen tejido de inter-
cambio gaseoso en las paredes. Los bronquios se
extienden hacia fuera del pulmón en formando una
cámara de pared delgada transparente llamadas
sacos aéreos. Los sacos aéreos salen del pulmón para
invadir las cavidades del tronco, los intersticios mus-
culares y algunos huesos. Ellos circulan el aire hacia
los pulmones con un sistema hacia adelante y hacia
atrás, aligerando el cuerpo y regulando la tempera-
tura. Estos están involucrados en fonación y en las
enfermedades respiratorias (aerosaculitis). 

SISTEMA URINARIO

Los riñones son más desarrollados que en los mamí-
feros. Cada riñón, es de rojo obscuro a café caoba y
con una textura ligeramente granular, está formado
por tres lóbulos; craneal (el más grande), medio (el
más pequeño) y caudal. Ellos llenan las depresiones
de la superficie ventral del sinsacro y los huesos de
la cadera. La circulación sanguínea es compleja e
incluye un sistema portal particular (ver Cap.I.10).
Las rutas de evacuación de la orina se caracteriza
por la ausencia de pelvicilla renal. Los uréteres se
abren al urodeo excepto en los Struthionidae quienes
tienen vejiga (ésta es la bolsa de Fabricio que es un
órgano almacén una vez que se atrofia). La orina
que es vertida en el urodeo es clara y blanquecina
debida a la absorción de líquidos y a la precipita-
ción de uratos. 

SISTEMA REPRODUCTOR

Tracto genital del macho

Los testículos están localizados en la cavidad abdo-
minal en cada lado de la aorta caudal debajo de polo
craneal del riñón. Los testículos tienes forma de fri-
jol, de color blanco lechoso, el testículo derechos es
ligeramente más craneal que el izquierdo. El epidí-
dimo es menos desarrollado que en los mamíferos.
Su volumen y peso varía dependiendo de la estación
del año. Los testículos del gallo puede alcanzar 1
cm de largo y 0.5 cm de ancho en descanso y durante
el período de actividad sexual son de 5 cm x 2.5 cm.
El tamaño de los testículos del pato aumentan de 1
cm x 0.5 cm en descanso a 8cmx 4.5 cm durante el
periodo de actividad sexual. El órgano copulatorio
es muy pequeño. Algunas aves tienen falo (ratites y
anseriformes). 

Tracto genital femenino

El ovario del pollo es muy diferente de los mamífe-
ros. Está presente sólo en el lado izquierdo, en el lado
derecho existe un testículo atrofiado inhibido por hor-
monas secretadas del izquierdo. El ovario izquierdo
asemeja un manojo de uvas con cuatro o cinco folí-
culos maduros grandes y miles de folículos inmadu-
ros más pequeños. El color amarillo de los folículos
maduros está relacionado a la presencia de yema, pro-
teína y lípidos los cuales son producidos en el hígado
y suministrados por la circulación sanguínea. En la
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Fig.15.27: Sistema genital de una polla.
(a) Ovario (b) Magno (c) Cloaca.

Fig.15.25: Gota visceral afectando a los
riñones  (agrandado y rico en uratos) y
los uréteres están resaltados llenos de
uratos (a) en un pollo joven. Testículos
juveniles derecho e izquierdo (b) son de
forma de frijol y sobre la parte final cra-
neal de los riñones (c).
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Fig.15.24: Riñón (Gallo). Cada riñón esta
formado por tres lóbulos: (a) craneal, (b)
medio (c) caudal.
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Fig.15.26: Testículos de un pollo con acti-
vidad sexual. Vista ventral. La superficie
de los testículos sexualmente activos
está muy vascularizada. El epidídimo cae
en la parte dorsal de los testículos y es
por eso que no se observan en la vista
ventral.
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Fig.15.28 & 15.29: Ovario y oviducto de una gallina ponedora.  Ovario: (a) folículos
maduros; (b) folículos inmaduros más pequeños. En la superficie de los folículos existe
una banda Blanca sin vascularización, el estigma (flecha amarilla) donde en la ovula-
ción la pared de los folículos se abre para liberar al oocito. La flecha verde muestra un
folículo post ovulado: el saco con paredes delgadas en regresión. (c) Oviducto. Un
huevo está presente en el útero (d).

a

c

b

d

b
a

d

c

C
 D

e
g

u
e
u
rc

e

C
 D

e
g

u
e
u
rc

e

C
 D

e
g

u
e
u
rc

e

C
 D

e
g

u
e
u
rc

e

H
J
 B

a
rn

e
s

E
 C

h
a
te

la
in



ANATOMÍA DE LAS AVES ● 117C Degueurce,  J  Brugère-Picoux & E.Chatelain (†)

Manual de patología aviar

C
ap

ít
u

lo
 1

5

superficie de los folículos maduros existe una banda
blanca sin vascularización, el estigma, donde en la
ovulación la pared del folículo se abre para liberar el
oocito. Inmediatamente después de la ovulación el
folículo se convierte en un saco con pared delgada,
el folículo post-ovulatorio, que en la gallina tiene una
regresión que dura 10 días. El oviducto recibe el
huevo y provee su información (ver Cap.I.10). A dife-
rencia de los mamíferos no hay cuerpo lúteo. 

SISTEMA INMUNE (ver Cap.I.14)

Los órganos del sistema inmune están clasifica-
dos en órganos linfoides primarios y órganos
secundarios o periféricos. En las aves, los órganos
linfoides primarios son el timo y la bolsa de Fabri-
cio donde los precursores de los linfocitos se dife-
rencian respectivamente y maduran. Los linfoci-
tos maduros dejan los órganos primarios y

repoblan los órganos linfoides secundarios. Los
órganos linfoides periféricos y tejidos, se caracte-
rizan por agregados linfocitarios y células presen-
tadoras de antígenos (APC por sus siglas en
inglés), y están dispersos por todo el cuerpo. Ellos
son el bazo, la médula ósea, y la glándula de Har-
der. Adicionalmente, las aves tienen grupos de teji-
dos linfoides que son llamados de acuerdo a su
localización como el tejido linfoide asociado a la
cabeza (Head-associated lymphoid tissues o
HALT por sus siglas en inglés), tejido linfoide aso-
ciado a los bronquios (Bronchus-associated lym-
phoid tissues o BALT por sus siglas en inglés) y el
tejido linfoide asociado al intestino (Gut-associa-
ted lymphoid tissues o GALT por sus siglas en
inglés). Ejemplos del GALT incluye a las tonsilas
esofágicas, el conducto o divertículo de Meckel,
las placas de Peyer, las tonsilas cecales así como
las bandas anulares de los patos. 

Fig.15.30: Timos (Pollo). Es una estructura alargada y multilobular (7 lóbulos en el
pollo) localizado a lo largo y a ambos lados de la tráquea con algunos lóbulos que se
extienden a la cavidad torácica.

Fig.15.31: Bolsa de Fabricio (Pollo). En el pollo,
la bolsa se detecta alrededor del día 5 de incuba-
ción y es completamente funcional desde el 10°
al 12° día.

Fig.15.32: Bazo normal (Pava reproductora de 65 semanas de
edad).

Fig.15.33. Bandas anulares del intestino delgado (Pato). Estos
parches linfoides están resaltados macroscópicamente  por una
alta congestión y hemorragia debida a una infección por el agente
viral que causa enteritis en el pato.

M
é
ri
a
l

H
J
 B

a
rn

e
s

H
L
 S

h
iv

a
p

ra
s
a
d

H
L
 S

h
iv

a
p

ra
s
a
d



118 ● GENERALlDADES

Manual de patología aviar

S
e

c
c

ió
n

 I

Fig.15.34 & 15.35: El corazón cae en la parte ventral del tórax debajo de los pul-
mones y rodeado por los lóbulos del hígado. Usualmente existe una cantidad
variable de grasa en la zona coronaria (a) Atrio derecho; (b) Atrio izquierdo; (c)
Zona coronaria derecha; (d) Ventrículo derecho; (e) Ventrículo izquierdo; (f)
Ápice. 

Fig.15.36 & 15.37: Izquierda (Fig.15.36) y dere-
cha (Fig.15.37) Válvulas atrio-ventriculares. 
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Fig.15.38: (a) Aorta; (b) Pulmones.
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Fig.15.39 & 15.40: Glándulas tiroides y paratiroides, están localizadas en cada lado del
cuello, medial a la vena yugular y craneal al origen de las arterias subclavia y carótida. Las
glándulas paratiroides está ligeramente separada de la glándula tiroides (a) Tiroides; (b)
Paratiroides; (c) Corazón; (d) Tronco braquiocefálico; (e) Arteria carótida común; (f) Arteria
subclavia; (g) Plexo braquial; (h) Tráquea.
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Fig.15.41. Glándulas adrenales (a) son
unas estructuras amarillas que pueden
caer a los lados de la línea media al
final de la parte craneal de los riñones
y dorsales a los testículos o del ovario.
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Fig.15.42, 15.43 & 15.44: En cerebro llena completamente el cráneo, estrecho en su parte anterior y ancho en la parte posterior.
El cráneo debe cortarse para resaltar en cerebro. (a) hemisferios cerebrales; (b) Cerebelo; (c) Puente; (d) Médula oblonga; (e)
Pituitaria (hipófisis); (f) Quiasma óptico; (g) Oído externo.
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SISTEMA CIRCULATORIO

Basándose en el peso del ave, el corazón es
mucho más grande que en los mamíferos debido
a la gran cantidad de contracciones y su presión
alta arterial (ver Cap.I.10). Se ubica en la parte
ventral del tórax sobre los pulmones y rodeado
de los lóbulos del hígado. Abriendo en el Artium
derecho están tres venas cavas (la vena cava cra-
neal derecha, la vena cava izquierda y la vena
cava caudal.). Las dos venas pulmonares anasto-
mosadas en el atrium izquierdo reciben dos venas
pulmonares. Frecuentemente existe una cantidad
variable de grasa en la zona coronaria. Si el ave
está emaciada, esta grasa puede estar ausente o
experimentar una atrofia serosa, resultando en
una apariencia húmeda gelatinosa. 

El sistema arterial de las aves incluye principalmente
los troncos braquiocefálicos derecho e izquierdo, las
arterias comunes carótidas, las arterias pulmonares
y la aorta. A diferencia de los mamíferos, la aorta en
las aves se desarrolla del arco arterial derecho y por
consiguiente se dobla hacia la derecha.

GLÁNDULAS TIROIDES, PARATIROIDES &
ADRENALES

Las glándulas tiroides y paratiroides son peque-
ñas, se localizan en la región del tronco bron-
quioencefálico. Se ubican en cada lado del
cuello, medial a la vena yugular y craneal al ori-
gen de las arterias carótida y subclavia. La glán-
dula paratiroides está ligeramente separada de la
glándula tiroides. 

Las glándulas Adrenales son unas estructuras
amarillas que caen o están a un lado de la línea

media al final de la parte craneal de los riñones
y dorsales a los testículos o del ovario. A dife-
rencia de los mamíferos, las células corticales y
medulares no forman dos regiones distintas. 

SISTEMA NERVIOSO

El sistema nervioso de las aves se caracteriza por un
desarrollo lento del cerebro, desprovisto de cisuras
y la importancia de la médula espinal que se extiende
dentro de la columna vertebral. La corteza (materia
gris) es relativamente delgada. 

Los nervios periféricos deben tener una coloración
blanco cremoso y una ligera textura estriada. Debe
realizarse una inspección cuidadosa de estos nervios
cuando se sospecha de la enfermedad de Marek. 
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Fig.15.45, 15.46, 15.47 & 15.48: Nervios periféricos alargados y con pérdida de su color perlado y estriación con enfermedad de
Marek. Las lesiones no son siempre simétricas permitiendo la comparación. (a) Plexo braquial (b) Plexo ciático (c) Nervio ciático
(d) Nervio pneumogástico.
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Fig.16.1: Equipo necesario para el muestreo: frasco de
formaldehído, cápsula para la fijación de tejidos peque-
ños, abate lenguas para la fijación de los nervios y
músculos,  caja e hisopos con medio de transporte
para bacteriología, hisopos secos para
PCR/virología/parasitología.

Fig.16.6: Posición a adoptar para la euta-
nasia por dislocación atlanto-occipital. El
ave está recostada en el muslo, firme-
mente sostenida con una mano en la base
de las alas y la otra mano en la base de la
cabeza. A continuación, imprima una trac-
ción firme y continua en la columna mien-
tras que se levanta la cabeza hacia arriba.

Fig.16.2: Instrumentos básicos para una necropsia. Aquí vemos dife-
rentes tijeras (enterotomía, tijeras, cizallas), pinzas, costotómo, corta-
dor de alambre (para cortar el cráneo), cuchillo de necropsia, bisturí y
navajas y una regla. En la foto también está presente el "bursímetro",
una regla que compara el tamaño de la bolsa de Fabricio en pollos de
engorda.

Fig.16.3: Inspección ante mortem. En
este caso el ave no soporta su peso
sobre una de sus piernas; la necropsia
mostrará más tarde que sufre de artri-
tis/osteomielitis.

Fig.16.4: IToam de sangre intracar-
diaca.

Fig.16.5: Colección de sangre por incisión de
la vena del ala con una hoja de bisturí. La san-
gre que fluye se puede tomar con un glucóme-
tro o un tubo capilar para microhematocrito.

Fig.16.7: Eutanasia por aplasta-
miento de las vértebras cervicales
en el pollito. Se usa el lado no cor-
tante de las tijeras.

Fig.16.8: Examen externo. El ave se coloca
en posición supina, alas y piernas extendi-
das. Observe la conformación, el emplu-
mado (calidad, parásitos), la piel (masas,
inflamación), las articulaciones, cojinetes
plantares, cabeza.
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El propósito de la autopsia es permitir llegar a un diagnós-
tico diferencial basado en las lesiones macroscópicas, así
como tomar las muestras pertinentes para los exámenes
adicionales que permitirán confirmar el diagnóstico.
Existen varias técnicas para la necropsia aviar y la que se
propone aquí es sólo una entre muchas. Lo que importa es
que cada patólogo o practicante adopte y se asegure de
repetir la misma técnica cada vez, con el fin de desarrol-
lar una imagen mental del aspecto habitual de un ave y no
se olvide nada en el proceso.

Antes de empezar la necropsia, es necesario asegurarse
primero de contar con su equipo básico a mano: solución
de formalina buferada al 10%, hisopos estériles y frascos
para bacteriología, hisopos y recipientes secos para diag-
nóstico molecular (PCR) y/o virológico y/o parasitoló-
gico. Los instrumentos utilizados normalmente en la
necropsia son pequeñas tijeras (enterotomía), costotómo,
pinzas, cuchillo, bisturí o escalpelo. Para prevenir la trans-
misión de agentes zoonóticos, como la erisipela, es impor-
tante usar guantes en todas las etapas de la necropsia.

Si las aves están vivas, es importante observar su estado y
comportamiento antes de la eutanasia, especialmente si
tienen un historial de problemas del aparato locomotor.
Los signos clínicos observados pueden guiarnos a la
consideración de un sistema en particular. También puede
ser útil obtener sangre de las aves vivas remitidas, ya sea
para serología y/o hematología/bioquímica y/o pruebas
toxicológicas. La venopunción se realiza generalmente en
la vena del ala en aves adultas o por vía intracardiaca en
las aves jóvenes. También es posible medir la glucosa en
sangre y/o el hematocrito por incisión de la vena del ala y

recoger la sangre que fluye directamente a este nivel con
el glucómetro y/o un tubo capilar.

La eutanasia de las aves se puede hacer: 1) por dislocación
atlanto-occipital en las aves de peso medio o por compre-
sión de la columna cervical con el lado no cortante de las
tijeras quirúrgicas en pollitos, 2) por electrocución en aves
de un peso pesado (pavos, patos, gansos adultos, 3) admi-
nistración de CO2 en una jaula diseñada para tal fin; 4)
mediante la administración intravenosa de barbitúricos; 5)
por inyección intracardiaca de aire.

Puede ser útil en algunos casos pesar a las aves muertas
para determinar el grado de homogeneidad del lote. A
continuación, las aves deben ser recostadas sobre su
dorso. Tienen que ser objeto primero de un examen
externo cuidadoso: conformación, plumaje, parásitos,
aspecto del ombligo (en el pollito). En la cabeza, preste
una especial atención a los ojos y a la conjuntiva. Se reco-
mienda a continuación (pero no es necesario) mojar las
plumas con una solución de agua y jabón para minimizar
el polvo y plumas en el aire. Si se sospecha clamidofilo-
sis, se sugiere fuertemente realizar la necropsia bajo una
campana biológica, o mojar el ave con una solución des-
infectante y usar una máscara contra partículas finas (res-
pirador). 

Incida las ingles con un cuchillo y rompa la articulación
de la cadera firmemente pero con cuidado (a fin de no
causar un artefacto por la ruptura de la cabeza femoral).
Incida y levante la piel del abdomen y la quilla. Examine
los músculos de esta última y si se requiere una incisión
puede hacerse para comprobar el aspecto del músculo
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Fig. 16.9: Luxación de la articulación
coxofemoral. Se incide la piel y el
tejido conectivo en la cara interna de
los muslos bilateralmente y la cabeza
femoral se disloca y se expone.
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Fig. 16.10: Apertura de la pared torácica.
Una vez que la pared abdominal es abierta,
se hace una incisión en los músculos pec-
torales con un cuchillo para exponer los
huesos y estos se cortan con un cincel o un
costotómo.
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Fig. 16.11: Cavidad celómica expuesta. Se
puede observar in situ el corazón, los
sacos aéreos y el hígado. La cantidad de
grasa en el septo post-hepático puede
evaluar parcialmente la condición corporal
(para adultos).
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Fig.16.12: Hisopado. Si hay efusión en una
cavidad (por ejemplo, el saco pericárdico), se
incide la pared con un bisturí o unas tijeras lim-
pias y la colección se realiza con un hisopo
estéril sin tocar los bordes de la incisión.

Fig.16.13: Aspecto de un saco aéreo nor-
mal. Estos son los sacos torácicos
izquierdos. Note al fondo el color salmón
rosado del pulmón normal.

Fig.16.15: Riñón. La linea delgada blanca
en la punta de las tijeras es el uréter
izquierdo lleno de una pequeña cantidad
de uratos (ligera deshidratación). También
se ve en esta foto el testículo izquierdo y,
bajo el resto del mesenterio, el derecho.

Fig.16.14: Cavidad celómica expuesta.
El septo post-hepático se ha retirado, así
como el mesenterio, lo que permite exa-
minar el bazo, los riñones, el estómago,
el páncreas y los intestinos a lo largo de
su longitud. También se observa en esta
ave el ovario inmaduro.

Fig.16.16: Sección de la porción maxilar
del pico, caudal a las fosas nasales.

Fig.16.17: Seno infraorbital izquierdo. Fig.16.18: Esófago y buche.

Fig.16.19: Tráquea. No se olvide de examinar la bifurcación de
los bronquios en los pollitos (localización frecuente de lesiones
de aspergilosis).

Fig.16.20: Timo. Se localiza en el tejido subcutáneo del cuello.
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pectoral profundo. El tamaño de los músculos de la quilla
también sirve como un indicador de la condición corporal
del animal.

Practique una abertura en la pared abdominal con tijeras y
amplíe esta abertura para exponer el hígado, el septo post-
hepático y los intestinos. Con un cuchillo y una cizalla (o
tijeras gruesas), incida en los músculos y corte las costil-
las en un lado, corte el coracoides y la clavícula y retraiga
la quilla hacia el otro lado para observar toda la cavidad
celómica.

Examine el saco pericárdico y los sacos aéreos, que nor-
malmente deberían ser completamente transparentes. Si
este no es el caso, incida y muestree con un hisopo estéril
su contenido. Tome una sección de saco aéreo y póngalo
en una cápsula para la fijación en formol. Examine el
corazón in situ y remuévalo, abra y examine las diferentes
cámaras cardiacas y póngalo en formalina. Examine los
pulmones: normalmente deberían ser bastante secos y de
color salmón rosado. Despéguelos lentamente desde las
costillas, corte a nivel medio y remuévalos de la cavidad.
Tome una sección para histología y de ser necesario, para
otras pruebas diagnósticas.

Examine el hígado. Incida o rasgue el septo post hepático.
Retraiga el hígado y los estómagos (molleja) hacia el lado
derecho del ave para exponer el bazo. En el pollito, exa-
mine el saco vitelino. Remuévalo cuidadosamente para no
romperlo y extráigalo de la carcasa para examinar su
contenido. Si es necesario, hisope el contenido bajo condi-
ciones de esterilidad; posteriormente vacíe la mayor parte
de la yema y luego coloque la pared del saco en formalina.

Deshaga el mesenterio para examinar los intestinos a lo
largo de su longitud, pero sin incidirlos. Excepto cuando
se sospeche de enteritis (intestino dilatado, congestionado

o de color anormal), los intestinos se abrirán sólo al final
de la necropsia, con el fin de evitar la contaminación de
otros órganos. Si hay evidencia de enteritis, externalice los
segmentos intestinales y tome las secciones que se colo-
carán en formalina y congele tan pronto como sea posible
para evitar cambios autolíticos y crecimiento microbiano,
que ocurren rápidamente.

Examine los riñones. Una delgada línea blanca en cada
superficie indica deshidratación (uréteres dilatados con
uratos). Si hay antecedentes de parálisis en las piernas,
especialmente en gallinas, considere el plexo ciático
situado en los riñones al removerlos con cuidado. En aves
adultas, examine los testículos o el tracto genital de la
hembra. Finalmente tome todos los órganos abdominales
necesarios para la histología y pruebas diagnósticas
varias.

Corte la porción maxilar del pico transversalmente justo
frente a los ojos para evaluar la cavidad nasal. Abra el
seno infraorbital de la cavidad nasal con tijeras estériles
para evaluar el contenido e hisoparlo si contiene exudado.
Abra el esófago desde la comisura del pico cortando a tra-
vés de la piel hasta el buche. Examine el interior de la
boca y el aspecto de la mucosa esofágica. Evalúe el conte-
nido del buche y el aspecto de la mucosa. De ser necesa-
rio tome muestras. Separe la tráquea del esófago rasgando
el tejido conectivo suelto que los conecta. Abra la tráquea
desde la laringe hasta la bifurcación de los bronquios, eva-
lúe su contenido y el aspecto de la mucosa. Tome una sec-
ción para histología y, si es necesario, para otras pruebas
diagnósticas. Si se trata de un ave joven, observe el
tamaño del timo localizado a lo largo de la yugular en el
tejido subcutáneo del cuello, y retírelo si es necesario.

Abra el buche y la molleja, estime su contenido y el
aspecto de su mucosa. Tome una sección longitudinal

Fig.16.21: Asa duodenal y páncreas en el centro. Fig.16.22: Unión ileocecal. La inflamación indicada por el
cincel es una de las tonsilas cecales.
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Fig.16.23: Bolsa cloacal. Se localiza dorsalmente al recto en su
unión con la cloaca.

Fig.16.24: Plexos ciáticos (sólo visibles a la izquierda en la ima-
gen e indicados por una flecha). Los riñones deben ser cuida-
dosamente removidos para permitir  su visualización.

Fig.16.25: Apertura de la articulación de la rodilla. El cuchillo
debe ser rotado 45 grados respecto con la cabeza del tibio-
tarso.

Fig.16.26: Apertura del cráneo. Se corta y se remueven gentil-
mente  los fragmentos de hueso con un cincel y/o unas pinzas
gruesas.
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Fig. 16.27 & 16.28: Ombligo. Este debe ser considerado rutinariamente en aves jóvenes porque ciertas infecciones bacterianas
toman esta vía de entrada cuando el ombligo no se cierra al nacer (inmaduros a la eclosión). Este es el caso de la figura de la dere-
cha en un pollito de 3 días de edad, que presentan una onfalitis asociada con una inflamación del saco vitelino.
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incluyendo ambos estómagos para histología. Si no lo ha
hecho, examine el contenido de los intestinos y tome por
lo menos una sección del asa duodenal con el páncreas
para histología. Examine la bolsa cloacal situada dorsal-
mente en la unión entre el recto y la cloaca. Evalúe su
tamaño y luego ponga la mitad en formalina y, si es nece-
sario, conserve la otra mitad para otras pruebas diagnósti-
cas. Abra y examine la cloaca.

Separe la cabeza del cuello y levante la piel de la cabeza
hacia adelante. Deshaga paulatinamente el cráneo con
pinzas o tijeras, comenzado desde el foramen magno.
Examine el cerebro in situ y retírelo. Córtelo longitudinal-
mente en dos partes y coloque la mitad en formalina y, si
es necesario, utilice la otra mitad para otras pruebas diag-
nósticas.

Examine entonces el sistema mio-artro-esquelético. Trate
de romper un fémur para evaluar la solidez: con excep-
ción de un pollito de edad inferior a una semana, debe
resistir y romperse bruscamente. Evalúe el color de la
médula ósea en el punto de fractura. En un ave muy joven
o juvenil, incida en bisel el tibiotarso proximal con un
cuchillo afilado o un bisturí para evaluar al mismo tiempo
la articulación de la rodilla y el aspecto del hueso, es decir,
la metáfisis y el color de la médula ósea. Si hay presencia
de exudado en la articulación, hisope de la manera más
estéril posible y tome un fragmento de la cápsula de la
articulación para colocarla en una cápsula y luego en for-
malina. Coloque el triángulo del corte del tibiotarso proxi-
mal en formalina para histología. Examine las otras arti-

culaciones, así como los cojinetes plantares y en caso
necesario tome muestras.

Examine el aspecto de los músculos de las piernas y en
caso necesario tome muestras. Si se reporta un problema
locomotor, especialmente en pollo, examine el nervio ciá-
tico situado entre los dos músculos caudales al fémur
(músculos aductores). Si es necesario, tómelo y estírelo
con cuidado sobre un trozo de cartón o un abate lenguas,
deje que se seque durante un minuto y luego colóquelo en
formol (para mantener el nervio recto durante la fijación).

Los otros sistemas pueden ser examinados más cuidado-
samente según los signos clínicos y la anamnesis. Cada
caso remitido para necropsia es único y deben conside-
rarse muestras específicas de acuerdo a los signos clínicos
y las lesiones. Sin embargo, debe conservarse en formol
de manera rutinaria los siguientes órganos: cerebro, trá-
quea, pulmón, saco aéreo, corazón, hígado, bazo, riñón,
duodeno/ páncreas y bolsa de Fabricio. En las hembras
adultas, adicionalmente debe conservarse ovario y una
porción del oviducto. En el caso de aves jóvenes, agregue
el saco vitelino, el timo y el tibiotarso proximal.

REFERENCIAS

Charlton BR et al. Necropsy of the fowl. In "Avian

Diseases", American Association of Avian Pathologists,
Athens 2006, pp.232-233.
Bermudez AJ & Stewart-Brown B. Disease prevention
and diagnosis. In "Diseases of poultry", Blackwell
Publishing, Ames Iowa 2008, pp.35-42.

Fig. 16.30: Tejido colectado para examen microscópico de rutina: cerebro,
corazón, tráquea, pulmones, sacos aéreos (en una cápsula), hígado,
riñón, bazo, bolsa.

Fig. 16.29: En las hembras adultas, observe los
ovarios y el tracto genital.

S
 M

a
e
d

e
r/

L
D

A
2
2

Manual de patología aviar

S
 C

h
é
n
ie

r

S Chénier AUTOPSIA ● 125



126 ● GENERALlDADES

Manual de patología aviar 

S
e

c
c

ió
n

 I

Fig.17.1: El material recomendado para la recolec-
ción de tejidos incluye hisopos, tubos con medio (p.
ej. Medio de Stuart sin aditivos, infusión cerebro
corazón, o caldo infusión cerebro corazón), coto-
netes desechables, Tijeras, pinzas, cuchillo, navaja
de bisturí, formalina al 10%, bolsas de plástico sel-
lables o frascos con tapa de rosca, lupa.
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Fig.17.2: El material recomendado para las
muestras de sangre incluye jeringas de dife-
rentes tamaños (p. ej. 1, 3, 6 mL), agujas
(calibre 21 – 25), tubos, gasa, alcohol al
70% y marcador indeleble.

Fig.17.3: Toma de muestras de la hendi-
dura palatina.

Fig.17.5: Las muestras de sangre para pruebas inmunológicas
se recolectan en tubos sin anticoagulante, como los de tapa
roja (a) o cónicos con tapa de cierre a presión (b). 

Fig.17.6: Colocar las muestras en una bolsa a prueba de der-
rames. Colocarla en un contenedor secundario con paquetes de
hielo. También se recomienda que el contenedor secundario se
coloque en una caja exterior. Incluir el formato de envío de
muestras con la información apropiada como el nombre de la
granja, identificación de la parvada, historia, prueba(s) reque-
rida y una lista de las muestras enviadas. 

Fig.17.6. Plantilla de un Procedimiento de Operación Estándar (SOP) para una prueba. 
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INTRODUCCIÓN

Las enfermedades que afectan a las aves tienen un
amplio rango de signos clínicos y lesiones visible
que se traslapan. En la mayoría de los casos, las
muestras deben enviarse al laboratorio de diagnós-
tico para obtener el diagnóstico definitivo e identi-
ficar al agente causal. Esto es de especial importan-
cia cuando se sospecha de alguna enfermedad
exótica o notificable, como la influenza aviar, enfer-
medad de Newcastle o laringotraqueítis infecciosa.

Las técnicas de laboratorio y los instrumentos utili-
zados por el clínico aviar son numerosos y pueden
ser muy sofisticados. La precisión de los resultados
generalmente depende de la calidad de las muestras
enviadas. El clínico aviar interpreta los resultados
clínicos y de laboratorio para determinar la causa de
la enfermedad. Una vez que se determina la causa
de la enfermedad, el clínico puede dar recomenda-
ciones sobre el tratamiento y la prevención para otras
aves en riesgo. Este capítulo presenta lineamientos
básicos para la recolección de las muestras, empaque
y las técnicas de laboratorio para el diagnóstico de
enfermedades aviares.

TOMA DE MUESTAS

Varias muestras pueden obtenerse en el campo,
como sangre, hisopos y tejidos. Idealmente, deben
enviarse al laboratorio aves vivas o recién muertas.
La mayoría de las veces las aves vivas tendrán que
entregarse personalmente, ya que la mayoría de las
empresa de paquetería solo aceptan cadáveres. Para
hacer más lenta la descomposición de los cadáveres,
se deben humedecer todas las plumas con agua jabo-
nosa. Coloque el cadáver en una bolsa sellada y refri-
gere lo antes posible. Los cadáveres no deben conge-
larse, a menos que la entrega demore más de 5 días.
La congelación produce algunos artefactos, pero la
descomposición es peor.

Si se realizan necropsias de campo, éstas deben lle-
varse a cabo alejadas de las casetas, para reducir el
riesgo de diseminación de las infecciones. El lugar
también debe tener acceso fácil al agua, para lim-
piar y desinfectar después de finalizada la necrop-
sia.

En la avicultura comercial es común realizar el aná-
lisis post-mortem en 5-10 aves elegidas aleatoria-
mente en la parvada para el monitoreo de la salud.

Un conjunto estándar de muestras enviadas para este
monitoreo puede incluir suero sanguíneo para prue-
bas serológicas, hisopos oro-faríngeos o cloacales
para detección viral o bacteriana, hisopos y tejidos
frescos de tráquea, sacos aéreos, pulmón, hígado o
bazo para detección viral o bacteriana, y tejidos fija-
dos en formalina al 10% para histopatología.

En parvadas enfermas, es importante seleccionar
aves con signos clínicos típicos. Si el principal pro-
blema es incremento en la mortalidad, sin otros
signos, deben tomarse aves recién muertas para el
estudio de necropsia. Cuando se investigan enfer-
medades, es importante examinar tejidos con
lesiones macroscópicas y analizar otras muestras sin
lesiones, sangre e hisopos para confirmar el diag-
nóstico y descartar otros posibles problemas.

Las muestras de sangre para pruebas inmunológicas
se recolectan asépticamente en tubos estériles, vacu-
tainer®, de tapa roja, tubos de separación, u otros
tubos sin heparina o EDTA. Para obtener el máximo
de suero, no llenar los tubos a más de un tercio de
su capacidad y colocarlos horizontalmente. Una vez
coagulada la sangre, puede separarse el suero y
enviarse al laboratorio, también se puede enviar el
tubo con la sangra coagulada y el suero. Debe
enviarse por lo menos 0.3 ml (300 µl) de suero por
prueba, o 1-3 ml de sangre coagulada, depende del
número de pruebas solicitadas. El suero o sangre
coagulada deben conservarse en refrigeración hasta
su embarque, no deben congelarse.

Las muestras de hisopo de coana, orofaringe, y
cloaca deben enviarse para la detección de patóge-
nos por métodos moleculares o para el aislamiento
de microorganismos.

EMPACADO 

El segundo paso para un diagnóstico exitoso es pla-
near y hacer los arreglos adecuados para el empaque,
transporte y envío de las muestras al laboratorio. Es
crítico limitar el escurrimiento contaminación cru-
zada y la confusión potencial de la identidad e inte-
gridad de las muestras.

Todas las muestras enviadas deben ser empacadas
apropiadamente y embarcarse de acuerdo con las
regulaciones, incluidas las etiquetas que indican
material riesgoso, productos peligrosos o material
potencialmente infeccioso. Como el envío es su res-
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Fig.17.7. Los registros son parte de un programa de aseguramiento de la calidad. Ejemplo de un formato de entrenamiento.

Fig.17.8: Los registros son parte de un programa de aseguramiento de la calidad. Ejemplo de registro de temperaturas. 
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ponsabilidad, debe ajustarse a estas regulaciones, lo
cual, además, ayuda a que las muestras lleguen al labo-
ratorio en buenas condiciones y se optimice el diagnós-
tico.

Las muestras deben colocarse en un contenedor pri-
mario sellado (p. ej. Una bolsa de plástico). Envol-
ver el contenedor primario en material absorbente
suficiente (p. ej. algodón) para contener el conte-
nido líquido en caso de ruptura y coloque suficiente
acolchonamiento para evitar la ruptura. Las mues-
tras fijadas en formalina (10:1, líquido:tejido) pueden
embarcarse en un frasco de plástico. En forma alterna-
tiva, las muestras fijadas adecuadamente pueden reti-
rarse de la formalina y envolverse en gasa o toallas de
papel saturadas con formalina y después colocarse en
una bolsa de plástico de cierre hermético.

Colocar el contenedor primario en uno secundario (p.ej.
caja de poliestireno) con refrigerantes para mantener
las muestras frescas y minimizar el crecimiento bacte-
riano. Incluir un formato de envío al laboratorio (p. ej.
Nombre del remitente y de la granja, dirección, iden-
tificación de la parvada, historia, pruebas solicitadas y
una lista de muestras o del contenido) entre el conte-
nedor secundario y la caja externa. Colocar el formato
de envío de muestras en una bolsa sellada separada
para evitar su contaminación. 

ESTÁNDARD DE CALIDAD DEL LABORATORIO

Se requieren estándares de calidad para asegurar que
la información del laboratorio es precisa, confiable
y reproducible, con el fin de estandarizar las prue-

bas y limitar la variación de resultados dentro y entre
laboratorios. La Organización de Estándares Inter-
nacional (ISO, International Standards Organiza-
tion) desarrolla y publica estándares internacionales
de manejo de la calidad en laboratorios. El docu-
mento ISO 17025 es el estándar mundial principal
para laboratorios de diagnóstico. Estos estándares
se reflejan en los requerimientos esenciales para la
acreditación por la Asociación Americana de Clíni-
cos de Laboratorios Veterinarios (AAVLD, Ameri-
can Association of Veterinary Laboratory Diagnos-
ticians), la cual acredita laboratorios de diagnóstico
en los Estados Unidos y Canadá.

Los requisitos para la acreditación están disponibles
en
http://www.aavld.org/assets/Website/aavld%20requ
irements%20v6%2010-10-11.pdf

Los programas de calidad consisten de dos partes,
Procedimientos de Operación Estándar (SOP, Stan-
dard Operating Procedures) y Aseguramiento de la
Calidad (QA, Quality Assurance). Los SOPs
incluyen no solo los procedimientos de análisis, sino
también los medios/reactivos y el equipo usados
para los análisis. Los SOPs para los medios/reacti-
vos incluyen las instrucciones de cómo preparar y
como realizar el control de calidad (p. ej. la esteri-
lidad y la viabilidad del crecimiento bacteriano). Los
SOPs del equipo comprenden las instrucciones de
uso del equipo, su mantenimiento y calibración regu-
lar. La conservación de los registros de todas las acti-
vidades realizadas en el laboratorio es parte del QA.
Estos registros incluyen el entrenamiento del perso-
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Fig.17.9: Los registros son parte de un programa de aseguramiento de la calidad. Ejemplo de rastreo de medios/reactivos.
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Fig.17.10: Etiquetar todos los reactivos preparados en el laboratorio y realizar
pruebas de calidad.

Fig.17.12: Los laboratorios deben colocar avisos de áreas de riesgo así
como de sustancias o condiciones peligrosas y el equipo de protección
personal recomendado.

Fig.17.13: Mantener limpia el área de trabajo para prevenir la
contaminación de las muestras.

Fig.17.14: El gabinete de bioseguridad (BSC, biosafety cabi-
net) remueve las partículas del ambiente y protege el mate-
rial en el área de trabajo. El BSC también retiene las partícu-
las potencialmente infecciosas dentro del gabinete para pre-
venir la contaminación de los trabajadores, material o mues-
tras que se mantienen fuera de esta área. Mantener despe-
jada el área de trabajo para optimizar el flujo de aire. Todos
los BSC deben ser revisados periódicamente para confirmar
el flujo de aire apropiado y la filtración de partículas.

Fig.17.15: Prevenir la contaminación cruzada de reactivos y controles
manteniéndolos en diferentes zonas.

Fig.17.11: Eliminación adecuada de pipetas y
material usado para evitar la contaminación de las
superficies de trabajo o de las muestras. 
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nal,, mantenimiento y calibración del equipo, vali-
dación de las pruebas y materiales usados, así como
medidas preventivas y correctivas. Mantener regis-
tros de temperatura de todas las incubadoras, refri-
geradores, y congeladores para prevenir el escurri-
miento de reactivos, medios y muestras. Verificar la
temperatura al menos una vez al día. Puede usarse
un dispositivo electrónico para registras la tempe-
ratura durante el día.

BIOSEGURIDAD EN EL LABORATORIO 

El laboratorio de diagnóstico avícola debe operar bajo
criterios de bioseguridad estándar. Aunque algunos pro-
cedimientos pueden conducirse en bioseguridad de
nivel 1, es aconsejable el nivel 2 porque algunos pató-
genos de las aves pueden causar enfermedad en los
humanos. Puede requerirse la bioseguridad de nivel 3
para algunos patógenos que pueden tener consecuen-
cias letales en los humanos; en algunos países puede
requerirse el nivel 3 si la enfermedad tiene consecuen-
cias devastadoras en los animales y puede ser usada
como arma biológica (p. ej. virus de la enfermedad de
Newcastle, influenza aviar de alta patogenicidad). Los
trabajadores del laboratorio deben ser informados de
los riesgos y entrenarse en buenas prácticas de labora-
torio. Colocar avisos de áreas de riesgo y recomenda-
ciones de uso de equipo de protección personal.

Evitar la contaminación en cualquier paso del proceso.
Seguir los protocolos de bioseguridad para prevenir la
contaminación de las muestras. Mantener limpias las
áreas de trabajo, como las mesas y los gabinetes de segu-
ridad. No mezclar material limpio con las muestras.

Mantener los gabinetes de bioseguridad y otros gabi-
netes o campanas especializadas de nivel adecuado y
completamente funcional. Eliminar apropiadamente el
material sucio para evitar la contaminación de las
superficies de trabajo o de las muestras. Descontami-
nar las áreas de trabajo con desinfectantes adecuados
al final de cada proceso. 

MÉTODOS DE PRUEBA 

La detección y caracterización de los patógenos infec-
ciosos ha avanzado sustancialmente en los últimos
años. Los métodos clásicos incluyen, aislamiento y
caracterización del patógeno y ensayos inmunológicos
como la aglutinación. En la actualidad, algunos ensayos
de diagnóstico toman ventajas de la tecnología para
detectar organismos sin la necesidad del aislamiento.
Esta tecnología de diagnóstico, además de ser sensible
y específica, permite procesar un gran número de mues-
tras en poco tiempo.

Cuando se programa una prueba, debe planearse por
adelantado tanto como sea posible. Si se necesita medio
o reactivos específicos para realizar la prueba, debe
asegurarse que sean del tipo correcto y estén disponi-
bles en cantidad suficiente. Asegurarse que el equipo
necesario esté trabajando apropiadamente y hay per-
sonal calificado para realizar la prueba. También debe
conocerse cuál es la urgencia para la obtención de los
resultados. Las pruebas de tamizaje identifican la pre-
sencia o ausencia del patógeno específico, pero gene-
ralmente no caracterizan completamente al microor-
ganismo o la presencia de otros microorganismos
potencialmente patógenos.
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Fig.17.16 & 17.17: Los métodos clásicos incluyen aislamiento y caracterización de las bacterias. 

R
 C

re
s
p

o

L
D

A
 2

2

R Crespo



132 ● GENERALlDADES

Manual de patología aviar 

S
e

c
c

ió
n

 I

Fig.17.19: Muchos ensayos de diagnóstico modernos se usan como prue-
bas de tamizaje para confirmar la presencia o ausencia de un patógeno
específico, pero usualmente no caracterizan completamente al microorga-
nismo o la presencia de otros microorganismos patógenos. Algunos nece-
sitan poca inversión en equipo, como las pruebas de flujo lateral. 

Fig.17.19 & 17.20: Otros ensayos de diagnóstico modernos requieren de equipo caro, como la prueba de reacción en cadena de
la polimerasa (PCR, polymerase chain reaction) (Fig.17.20) o ensayo inmunoenzimático o ELISA (Fig.17.21). 

Fig.17.18: Los métodos clásicos también incluyen ensayos
inmunológicos como la prueba de aglutinación. 
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Fig.17.22: Espectrometría Maldi-Tof (Matrix-Assisted Laser Desorption Ionization Time-of-Flight Mass). Requiere de equipo caro pero con
la ventaja de una gran base de datos, es un ensayo rápido que usa el mínimo de consumibles y poco desperdicio (According to LDA 22). 
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REPORTE DE LAS ENFERMEDADES

El aislamiento e identificación de ciertos patógenos
acarrea la responsabilidad de reportarlos a la autoridad
(local, estatal/provincial o federal). Algunas enferme-
dades deben reportarse internacionalmente a la Orga-
nización Mundial para la Salud Animal (OIE). La OIE
ha establecido guías para el reporte de enfermedades
con el fin de facilitar el comercio internacional de ani-
males y productos de origen animal. La lista actual de
enfermedades reportables se mantiene en el sitio web
de la OIE en http://www.oie.int/animal-health-in-the-
world/. Los responsables del laboratorio generalmente
reportan al nivel de autoridad superior dentro de su
organización. El reporte erróneo, mala identificación
o falla al identificar un agente puede acarrear serias
consecuencias. Cuando se necesite, debe consultarse
con el laboratorio de referencia apropiado acerca de la
identificación de un agente.
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Fig.17.23: Espectrometría MALDI-TOF (Matrix-Assisted Laser Desorption Ionization Time-of-Flight Mass). Requiere de equipo caro pero
con la ventaja de una gran base de datos, es un ensayo rápido que usa el mínimo de consumibles y poco desperdicio (According to LDA
22).
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Fig.18.7: Frecuentemente el primer signo del virus de IAAP en
pollos y pavos es el súbito inicio de alta  mortalidad en la par-
vada.

Fig.18.1 & 18.2: Virus IABP (Pavo). Sinusitis. 

Fig.18.3: Virus IABP (Pavo). Neumonía.
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Fig.18.6: La presencia de los patos domésticos en los estanques
o arrozales aumenta el riesgo de contacto con aves silvestres y
por lo tanto la propagación del virus de la influenza.
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Fig.18.5: Virus IABP (Pavo).
Disminución de la producción y las
anormalidades de la cáscara de
huevo huevo.
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Fig.18.4: Virus IABP (Pavo). Airsacu-
litis.
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INTRODUCCIÓN

El virus de la influenza aviar (IA) es un problema para la
avicultura alrededor del mundo. El virus es poco común,
ya que puede causar un rango de signos de enfermedad
desde provocar una infección subclínica a ser altamente
virulento con el 100% de mortalidad. La diferencia entre
los virus medianamente patógenos y los altamente pató-
genos puede ser solo un pequeño cambio de un aminoá-
cido en el gen de la hemaglutinina. Por esta razón, es
importante no solo evaluar la capacidad que muestra el
virus de la influenza para causar la enfermedad en las
aves, sino que también se debe probar el potencial pato-
génico que tiene el virus de la influenza aviar para causar
la enfermedad en la avicultura. El virus de la influenza
aviar es también inusual debido a que el principal reser-
vorio del virus se encuentra en la fauna salvaje libre, por
lo cual no es posible una erradicación completa del
mismo. Además, la influenza, debido a que tiene un
amplio rango de huéspedes puede representar un riesgo
zoonótico constante. Todos estos factores de la influenza
aviar hacen que sea un agente patógeno importante pero
difícil de controlar en nuestra población avícola. 

ETIOLOGÍA & EPIDEMIOLOGÍA

Los virus de la influenza son virus ARN de segmentos
polares negativos de la familia Orthomyxoviridae. Los
virus de la influenza se pueden subdividir dentro de tres
diferentes tipos antigénicos, A, B y C. Sin embargo, solo
el virus de influenza tipo A es de importancia veterinaria,
puesto que los virus de influenza tipo B y C son agentes
patógenos para los humanos que raramente infectan otras
especies. El virus de influenza tipo A (referido solo cómo
influenza el resto del capítulo) tiene ocho segmentos de
gen diferentes que codifican diez proteínas virales distin-
tas. Estas se pueden dividir en glicoproteínas de superfi-
cie, proteínas de la hemaglutinina (HA) y de la neurami-
nidasa (NA), la proteína de membrana de canal iónico
(M2), las proteínas internas que incluyen el complejo de
polimerasa incluyendo la nucleocapside (NP), las subuni-
dades de la polimerasa PA, PB1 y PB2, la proteína de
matriz de la envoltura viral (M1), y dos proteínas no
estructurales, NS1 y NS2.1 Las glicoproteínas de superfi-
cie son conocidas como las proteínas importantes en lo
que concierne a la virulencia del virus, y la respuesta de
anticuerpos a las proteínas HA y NA es uno de los aspec-
tos más importantes de protección contra la enfermedad.
Los genes HA y NA presentan también la más alta tasa de
variación secuencial y antigénica de todas las proteínas
del virus de influenza. La proteína HA tiene 16 subtipos
antigénicos bien definidos, H1-H16; y la proteína NA
posee 9 subtipos antigénicos, N1-N9. La definición de un
subtipo antigénico consiste en que el anticuerpo generado
contra un subtipo específico puede neutralizar a todos los
virus incluidos en el mismo subtipo, pero no neutralizará
a los virus de otros subtipos de influenza.

La nomenclatura para describir los virus de influenza ha
sido estandarizada para ser consistente a todos los virus de
influenza. Las características utilizadas para la descripción
de todos los nuevos virus de influenza son 1) El tipo antigé-
nico, A, B o C: 2) el animal hospedero de donde se aíslo el
virus. Para los aislamientos de humanos, esto se puede omi-
tir y simplemente ya se encuentra implicado; 3)
Localización geográfica de donde proviene el aislamiento.
Este puede ser una ciudad, un estado, provincia, distrito,
municipio, departamento, demarcación o designación del
país; 4) Laboratorio donde se efectúo el aislamiento o
número de identificación del mismo. Debido a que un único
laboratorio efectúa más de un aislamiento al año, se incluye
frecuentemente un número de identificación único para
cada aislamiento. 5) El año del aislamiento; 6 y 7) Al final
se incluyen frecuentemente en paréntesis los subtipos de la
hemaglutinina y neuraminidasa del virus aislado. Por ejem-
plo, el virus de influenza aislado en 1999 en Missouri
(U.S.A.) a partir de pavos se definió como
A/Turkey/Missouri/24093/99 (H1N2). 

Las infecciones por influenza en la avicultura son esencial-
mente en pollos y pavos, en las parvadas afectadas puede
ocasionar la enfermedad clínica o pérdidas en la producción.
En general, el virus puede dividirse entre los virus que oca-
sionan una infección localizada, frecuentemente restringida
al tracto respiratorio y digestivo del ave, y aquellos virus que
causan una infección sistémica. Los virus que causan infec-
ciones localizadas usualmente se conocen como virus de
influenza aviar de baja patogenicidad (IABP), y típicamente
estos virus no causan alta mortalidad en las parvadas afecta-
das. Los virus que ocasionan infecciones sistémicas usual-
mente producen alta mortalidad y se conocen como virus de
influenza aviar altamente patógena (IAAP) o históricamente
como virus de la plaga aviar. El virus IABP puede causar
infecciones asignológicas, sin embargo, ellos causan típica-
mente una enfermedad respiratoria de moderada a severa,
que junto con patógenos secundarios puede producir en
raras ocasiones una alta mortalidad en la parvada. Los virus
de IABP pueden ser de muy diferentes subtipos de hema-
glutininas y neuraminidasas. Mientras que los virus IAAP,
por razones desconocidas se encuentran restringidos a los
subtipos H5 y H7, aunque muchos subtipos H5 y H7 son
virus de influenza de baja patogenicidad. Es solo bajo raras
circunstancias cuando ocurre que estos virus de baja patoge-
nicidad muten en formas del virus de alta patogenicidad.
Generalmente se cree que los virus de IAAP surgen a partir
de virus de baja patogenicidad H5 y H7 que se han permi-
tido circular ampliamente en las parvadas de aves por largos
periodos de tiempo. Por ejemplo, un virus de IABP que cir-
culo por cerca de seis meses en muchas parvadas de pollos
en ambos brotes con H5 en Pennsylvania en 1983, en
México en 1994 y con H7 en el brote de Italia en 1999 die-
ron como resultado brotes con virus de IAAP que requirie-
ron un gran esfuerzo para su control y erradicación. Se cree
que normalmente los virus de IAAP no están normalmente
presentes en los reservorios de aves silvestres.
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Fig.18.13: Virus IAAP H5N2 (México, 1994). Necrosis y hemor-
ragia en la mucosa del proventriculo. 
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Fig.18.12: Virus IAAP (Pollo): Necrosis subcutánea de los coji-
netes plantares.

Fig.18.11: Virus IAAP H5N2 (México, 1994). Conjuntivitis y
edema de la cabeza.

Fig.18.10: Virus IAAP H5N2 (México, 1994) Necrosis de la
cresta y barbillas, apatía.
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Fig.18.9: Virus IAAP. Signos nerviosos.
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Fig.18.8: Virus IAAP H5N1 (Francia, 2006) Cisne con
signos nerviosos (desviación lateral del cuello).
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Las características esenciales que separan a los virus de
IABP de los virus de IAAP es la capacidad del virus de
IAAP para ser escindido por proteasas ubicuas dentro
de la célula huésped. Los virus de influenza deberán
presentar una zona de partición de la proteína HA en sus
subunidades HA1 y HA2 antes de que estos se vuelvan
infecciosos. Esta partición es necesaria para la fusión de
dominios a ser activada durante el paso de desnuda-
miento en la replicación viral. Normalmente las protea-
sas tipo tripsina pueden partir la proteína de la hemaglu-
tinina en el medioambiente extracelular, estas proteasas
tipo tripsina comúnmente se encuentran en pulmón y
tracto digestivo. Esta es la principal razón por la cual la
replicación se encuentra restringida a estas localiza-
ciones. Sin embargo, cuando están presentes múltiples
aminoácidos básicos (lisina y arginina) en el sitio de
ruptura de la HA, particularmente por la inserción de
múltiples aminoácidos básicos, el sitio de partición se
vuelve accesible a proteasas ubicuas, las cuales se
encuentran en muchas células del cuerpo. La proteína
HA del virus de IAAP se parte durante la fase de ensam-
blado de la replicación viral, en consecuencia a partir de
las células infectadas se libera una gran cantidad de
viriones. Esto le permite al virus aumentar superlativa-
mente el número de tipos celulares que puede infectar,
incluyendo a las células del cerebro, corazón, páncreas
y músculo esquelético. Las lesiones ocasionadas a los
órganos vitales o las células endoteliales que tapizan los
vasos sanguíneos pueden causar una variedad de signos
clínicos que frecuentemente conducen al ave a la
muerte.2 Es posible también que otros genes sean
importantes en la virulencia del virus, sin embargo, el
sitio de ruptura de la hemaglutinina es con mucho el
factor de virulencia más importante.

Los virus de influenza tienen un amplio rango de hués-
pedes y comúnmente infectan humanos, cerdos, cabal-
los, pollos, pavos y aves silvestres. Aunque el virus de
influenza puede volverse endémico en todas estas
poblaciones, el huésped natural y reservorio de este
virus son los patos salvajes, gaviotas y aves costeras. En
el reservorio de aves silvestres el virus típicamente
causa una infección asignológica y aparentemente el
virus se encuentra bien adaptado y en este grupo de aves
genéticamente es muy estable. Sin embargo, cuando el
virus de influenza cruza y encuentra una especie aber-
rante como el hombre, el cerdo, los caballos, los pollos
y los pavos, el virus se transforma rápidamente para
adaptarse al nuevo huésped para obtener una replica-
ción y transmisión más eficiente. Una vez que esta cepa
particular de virus circula en una especie en específico
por un amplio periodo de tiempo (dos años), el virus
progresivamente se vuelve especie-específico. Así,
usualmente el virus de la influenza humana no infecta
cerdos, el virus de la influenza equina no infecta pavos
y los virus de las aves no infectan humanos.3 Sin
embargo, esta regla general del virus de influenza adap-
tado a su huésped estando dentro de una sola especie
puede romperse. Por ejemplo, en Norteamérica, el virus

de influenza porcina clásico H1N1 cruza rutinariamente
de cerdos a pavos ocasionando brotes de la enfermedad
que causan grandes pérdidas económicas. Se ha obser-
vado también la transmisión del virus de influenza aviar
(H5N1 y H9N2) de las aves a los humanos, en conse-
cuencia el virus de la influenza aviar representa una
amenaza a la salud pública en tanto que es un agente
patógeno zoonótico, aún cuando el riesgo se considere
pequeño. 

Los reservorios del virus de influenza, como los ya
mencionados previamente, se encuentran en las aves
silvestres, las cuales incluyen a patos, gaviotas y aves de
litoral. Todos los 16 HA y 9 NA subtipos de genes
virales se encuentran en las aves salvajes, con ciertos
tipos de patos, como las pintadas y Mallard mostrando
la más alta prevalencia de la infección. Algunos de los
casos mejor documentados en la difusión de influenza
de las aves migratorias a aves comerciales ha sido en
granjas de pavos en Minnesota. En Minnesota, se han
observado múltiples brotes de influenza aviar cada año.
Los virus han sido de diferentes subtipos HA y NA, las
infecciones frecuentemente corresponden al momento
cuando los patos salvajes están migrando hacia o desde
sus áreas de reproducción de verano. Los pavos eran
criados a campo abierto durante este periodo de migra-
ción, los patos salvajes podían volar o aterrizar en el
área de corrales de los pavos. Durante los años 1990’s
el manejo se cambio, así los pavos en Minnesota fueron
criados en forma confinada durante toda su vida y la
incidencia de influenza decreció enormemente. Otros
ejemplo de la difusión de influenza de las aves salvajes
a los pollos de granja ha incluido la mezcla de patos
domésticos y salvajes en el mismo estanque o teniendo
granjas de pollos mezcladas con otras especies de
granja donde al menos una de ellas había tenido acceso
a aves silvestres. En consecuencia, muchos de los brotes
de influenza pueden prevenirse al reducir la exposición
de las aves comerciales a las aves salvajes.

SIGNOS CLÍNICOS & LESIONES

Las lesiones de influenza aviar en la aves comerciales
pueden ser extremadamente variables en función de la
cepa viral, así también como de la especie de las aves
infectadas. Otros factores incluyen la presencia de otros
agentes patógenos, el estatus inmune del huésped, edad de
las aves y factores medio ambientales. En general, los
signos clínicos de los virus de IABP se encuentran restrin-
gidos al tracto respiratorio y digestivo y pueden incluir
lesiones en los senos paranasales, tráquea, bronquios, pul-
mones, sacos aéreos e intestinos. Las lesiones pueden
incluir inflamación mucopurulenta o caseosa, engrosa-
miento de sacos aéreos, edema de la serosa y otras
lesiones localizadas. Con algunas cepas virales también
puede observarse evidencia de enteritis. Es raro observar
lesiones internas pero cuando existen incluyen peritonitis,
lesiones en el tracto reproductivo y en los riñones. La
caída de la producción de huevo sin otro signo clínico es
común en aves de postura y aves reproductoras. 
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Fig.18.14: Virus IAAP H5N1 (Francia, 2006).
Pleuroneumonitis congestiva y hemorrágica con
coágulos sanguíneos en la cavidad toraco-abdo-
minal sin lesión traumática asociada (Pochard).

Fig.18.15: Virus IAAP H5N1 (Francia, 2006).
Sufusiones en corazón (Cisne).

Fig.18.16: Virus IAAP H5N1
(Francia, 2006). Pancreatitis
necrosante (Cisne positivo a
H5N1).

Fig.18.17: Virus IAAP H5N1
(Francia, 2006). Riñones
con hipertrofia y hemorra-
gias (Cisne positivo a
H5N1).

Fig.18.18: Virus IAAP H5N1
(Francia, 2006). Pulmón enfisema-
toso y edematoso (Cisne positivo a
H5N1). 

Fig.18.19: Virus IAAP H5N1 (Francia, 2006). Hemorragias
pulmonares (Cisne positivo a H5N1).

Fig.18.20: Virus IAAP. Focos necróticos en bazo. Fig.18.21: Virus IAAP. Hemorragias de los folículos ováricos.
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En el caso de los virus de IAAP dependiendo de la cepa
viral involucrada se puede observar un número de dife-
rentes lesiones. Para ciertos virus que experimental-
mente matan muy rápido a las aves (menos de 24 horas
en las aves inoculadas por vía I.V.) se observan pocas
lesiones. Por ejemplo, el virus altamente patógeno,
A/Chicken/Hong Kong/97, primariamente causa edema
en los pulmones conduciendo a hipoxia y eventual-
mente la muerte. Muchos virus de IAAP matan a las
aves lentamente y producen una variedad de lesiones de
la enfermedad. Las lesiones externas más obvias son
hemorragias y necrosis en la cresta y barbillas, hemor-
ragias en las piernas y patas, inflamación de los senos
paranasales, conjuntiva y lesiones periorbitales. Otras
lesiones patológicas gruesas provocadas por el virus de
IAAP incluyen petequias en diferentes órganos y focos
de necrosis en el hígado, bazo, riñones, páncreas y pul-
mones. Histológicamente, a través del cuerpo se
observa que la replicación del virus de influenza pro-
duce daño celular directo y apoptosis, particularmente
en órganos linfoides. No existen lesiones patognomóni-
cas del virus de IAAP, en este contexto debe conside-
rarse entonces la presencia de otros agentes patógenos,
particularmente el virus velogénico de la enfermedad de
Newcastle. 

PROCEDIMIENTO DE DIAGNOSTICO

Para caracterizar por completo un virus de influenza
implicado en brotes de granjas avícolas frecuente-
mente es necesario el aislamiento del virus. El virus
típicamente se cultiva en huevos embrionados de ave,
sin embargo, esto también puede hacerse en diversos
sistemas de cultivo celular. Primero, el virus es típica-
mente probado por su capacidad para hemaglutinar
glóbulos rojos de pollo. Si el virus de un aislamiento
hemaglutina, éste deberá diferenciarse de otros virus
hemaglutinantes, incluyendo al virus de Newcastle,
típicamente se puede confirmar por medio de una
prueba de inmunodifución en gel de agar (IDGA).
Posteriormente el virus de influenza es caracterizado
por la subtipificación de las proteínas de la hemagluti-
nina y la neuraminidasa utilizando pruebas de inhibi-
ción empleando anticuerpos específicos. Para determi-
nar si el virus se considera altamente patógeno o no,
actualmente se requiere realizar una prueba biológica
con aves. La prueba estándar de patotipificación para
influenza consiste en la inoculación del virus vía I.V en
8 aves libres de patógenos específicos (ALPES) de 4-6
semanas de edad, posteriormente se observa la morta-
lidad de las aves dentro de un periodo de 10 días pos-
tinoculación. Si 75% o más de las aves mueren dentro
de los primeros 10 días, el virus se considera altamente
patógeno. Si el virus es H5 o H7, se secuencia entonces
también el sitio de ruptura de la hemaglutinina con la
finalidad de determinar cuántos aminoácidos básicos
se hallan presentes y la combinación de estos. Si el
virus se clasifica como altamente patógeno por medio
de patotipificación estándar o tiene aminoácidos bási-
cos extras en el sitio de ruptura de la hemaglutinina,
deberá considerarse la erradicación de este virus.

La serología se puede utilizar también para identificar
a las parvadas que han sido expuestas al virus de
influenza aviar. Una de las pruebas más comunes es
la inmunodifusión en gel de agar (IDGA) y las prue-
bas comerciales de ELISA. La prueba de IDGA
detecta anticuerpos para ambas proteínas la nucleo-
proteína y la matriz 1 (M1) que se encuentran conser-
vadas en todos los virus de influenza tipo A. La
prueba comercial de ELISA detecta solamente anti-
cuerpos contra la nucleoproteína. Comúnmente
ambas pruebas se utilizan en laboratorios de diagnós-
tico y usualmente pueden detectar la infección en una
parvada desde la primera semana de la infección. Se
pueden utilizar también muestras serológicas para
determinar los subtipos de HA y NA del virus por
medio de la prueba de inhibición de la hemaglutina-
ción y neuraminidasa. Ambas pruebas requieren pro-
bar las muestras contra un banco de reactivos para
todos los subtipos de 16 hemaglutininas y 9 neurami-
nidasas, por lo cual esto solamente se puede efectuar
en centros de referencia regional o nacional.

TRATAMIENTO & CONTROL

Las estrategias de control de las infecciones por el virus de
influenza aviar en la avicultura son determinadas en función
de si el virus es altamente patógeno, o si existe la probabili-
dad de que este virus se vuelva altamente patógeno, o bien
si este es un virus de baja patogenicidad. Las medidas de
control estándar para cualquier brote de IA incluyen la cua-
rentena de las parvadas infectadas y usualmente el estable-
cimiento de una zona de cuarentena alrededor de las parva-
das infectadas. Secundariamente, se incrementa la biosegu-
ridad por medio de la restricción del acceso del personal y
equipo desde y hacia las granjas ubicadas dentro de la zona
de cuarentena. Tercero, se aumenta la tasa de muestreo de
las granjas alrededor de las granjas afectadas para monito-
rear y buscar evidencias de transmisión de la infección por
influenza. Para el caso de brotes con el virus de IAAP, las
granjas infectadas son despobladas, frecuentemente con eli-
minación total de las aves por medio de incineración o
entierro dentro de la misma granja. Para brotes con el virus
de IABP, el destino de las parvadas infectadas es variable,
aunque frecuentemente se permite que las aves infectadas
se recuperen de la infección y entonces se comercializan
bajo precauciones especiales. La mayoría de las parvadas se
vuelven infecciosas en las primeras semanas después de
que el virus se introduce, el movimiento de las aves durante
este periodo de tiempo que corresponde al pico de la elimi-
nación del virus, incluso para el sacrificio, acarrea un gran
riesgo para la difusión de la infección a parvadas suscepti-
bles. Actualmente, la vacunación no es parte de los esfuer-
zos sistemáticos de control en los brotes de IAAP. Una de
las primeras preocupaciones es que no se puede diferenciar
entre las aves que han sido naturalmente infectadas con el
virus de influenza y las aves que son vacunadas con vacu-
nas emulsionadas conteniendo el virus completo por medio
de pruebas serológicas estándar, debido a que ambas prue-
bas la de IDGA y ELISA se basan en la detección de anti-
cuerpos de la nucleoproteína, las aves vacunadas con vacu-
nas emulsionadas conteniendo virus inactivado tienen altos
niveles de anticuerpos contra la NP.  
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Fig.18.22: Virus IAAP H5N1 (Francia, 2006). Meningoencefalitis
no supurativa en Cisnes negativos por PCR. El protocolo están-
dar puede ser inadecuado para la detección de aves infectadas
pero no para las que excretan el virus.

Fig.18.23: El virus de influenza aviar es confirmado por una
prueba de inmunodifusión en gel de agar (IDGA).

Fig.18.24: Virus IAAP H7N3 (Canadá, 2004). Después de la
identificación de las parvadas infectadas, es esencial la elimi-
nación de las aves para prevenir la futura transmisión del virus.

Fig.18.25: Virus IAAP H7N3 (Canadá, 2004). Para ser efectiva la
política de control requiere el uso de la fuerza legislativa.
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Fig.18.26: Para el control de influenza
aviar es importante el muestreo de la
excreción de virus de la IAAP o IABP en
tráquea y cloaca de las aves silvestres.  

Fig.18.27: Red necesaria para proteger
contra el contacto de aves silvestres a las
parvadas de traspatio.

Fig.18.28: Los mercados de aves vivas son
importantes en la epidemiología del virus de
IAAP.
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En los Estados Unidos en los brotes con virus de IABP, el
control de los brotes corre por cuenta de los estados. En
el control de brotes de IABP se utilizan las medidas están-
dar de control, aunque frecuentemente se utilizan vacunas
para complementar los esfuerzos de control especial-
mente para virus que no sean H5 o H7; debido a que los
virus H5 y H7 tienen el potencial de volverse altamente
patógenos, por lo cual se restringe la vacunación para
estos subtipos de virus, esto con la finalidad de no inter-
ferir con los esfuerzos de monitoreo serológico que se
efectúen contra estos subtipos. Para solventar la incapaci-
dad de distinguir a las aves infectadas naturalmente de las
aves vacunadas, usualmente deben colocarse aves centi-
nelas sin vacunar dentro de las parvadas vacunadas con la
finalidad de monitorear la circulación del virus. Las vacu-
nas que son de un subtipo específico, frecuentemente son
efectivas en prevenir o reducir los signos de enfermedad
dentro de una parvada, se cree que la vacunación reduce
la transmisión de los virus por medio de la disminución
de la cantidad del virus que se replica en las aves. Las
vacunas de influenza, sin embargo, no previenen a las
aves de ser infectadas con el virus de la IA, sin embargo,
regularmente son efectivas en prevenir o reducir la signo-
logía clínica de la enfermedad. 

Las vacunas de influenza deberán ser específicas de cada
subtipo, dado que no existe o existe muy poca protección
cruzada entre los diferentes subtipos de influenza. La pro-
tección primaria en contra de la infección de influenza es
por medio de anticuerpos neutralizantes del gen de la
hemaglutinina. Los anticuerpos contra la proteína de la
neuraminidasa también pueden ser protectivos contra un
desafío viral, aunque usualmente proporciona menos pro-
tección que los anticuerpos dirigidos contra el gen de la
hemaglutinina. La inmunidad mediada por células tam-
bién puede proporcionar algo de protección contra las
infecciones del virus de la influenza aviar incluyendo
cierta protección entre subtipos, sin embargo, en la inmu-
nidad mediada por células usualmente la respuesta no es
suficientemente rápida como para ser consistentemente
protectiva particularmente contra los desafíos con el virus
de IAAP. 

Actualmente solo existen dos tipos de vacunas disponi-
bles para su uso en la avicultura comercial, una vacuna
conteniendo el virus completo inactivado junto con un
adyuvante y una vacuna recombinante con el virus de la
viruela aviar como vector. La vacuna con el virus com-
pleto inactivado utiliza virus crecidos en huevos embrio-
nados, los virus se agregan al adyuvante de emulsión de
aceite y se administran a las aves por vía intramuscular o
subcutánea. Esta vacuna produce buena inmunidad
humoral, pero no inmunidad celular. Debido a los adyu-
vantes utilizados, las vacunas usualmente tienen un largo
periodo de retiro, lo cual puede limitar severamente la
forma en que pueden emplearse. Las vacunas a virus
completo inactivado se encuentran disponibles para
muchos subtipos de hemaglutininas. La otra vacuna
comercialmente disponible es la vacuna recombinante
vectorizada en virus de la viruela aviar. La vacuna vecto-
rizada de viruela aviar utiliza una cepa vacunal de viruela
aviar con el gen de la hemaglutinina de la influenza

insertado dentro del virus. Cuando la vacuna es adminis-
trada el virus de la viruela aviar produce ambos tipos de
proteínas la de viruela aviar y la proteína de la hemaglu-
tinina del virus de la influenza contra las cuales el hués-
ped monta una respuesta inmune. Por lo tanto, cuando la
vacuna es administrada el huésped desarrolla protección
contra ambos virus el de la influenza y el de viruela aviar.
Esta vacuna presenta varias ventajas potenciales.
Primero, induce ambos tipos de inmunidad, celular y
humoral. Segundo, las aves vacunadas se pueden distin-
guir de las aves que fueron naturalmente infectadas, ya
que las aves vacunadas no muestran anticuerpos contra la
NP, esto debido a que el vector solo contiene el gen de la
hemaglutinina. Un inconveniente de esta vacuna vectori-
zada de viruela aviar es que las aves previamente expues-
tas al virus de la viruela aviar no desarrollan anticuerpos
contra la influenza. Finalmente, en la actualidad solo se
encuentra disponible con esta vacuna vectorizada de
viruela aviar el subtipo H5 de IA.

Para las vacunaciones de influenza en humanos, la
vacuna debe ser actualizada anualmente debido a que la
variabilidad antigénica del virus reduce la efectividad de
la vacuna. Aunque el virus de la influenza aviar similar-
mente muestra una variabilidad antigénica y los brotes
independientes de influenza en las aves pueden ser extre-
madamente variables en la secuencia de aminoácidos,
esta variabilidad no afecta la eficacia de la vacuna como
si lo hace con las vacunas de influenza humana. En gene-
ral, existe una similitud de aminoácidos muy estrecha
entre la cepa vacunal y la cepa de desafío de campo, lo
cual aumenta la reducción en la replicación del virus y su
eliminación. La protección contra la enfermedad es aún
alta, aún para vacunas divergentes y cepas de desafío, sin
embargo, una mayor reducción en la replicación del virus
deberá proporcionar una mejor protección contra la difu-
sión del virus a parvadas o aves no infectadas.
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Tabla.19.1: Los paramyxovirus aviares (PMVA) (Alexander & Jones, 2008).
* Las pruebas serológicas permiten distinguir entre las cepas aisladas de los pavos y de las psitácidas

Prototipo de la cepa viral Hospedador natural 
habitual

Síntomas

PMVA-1  (Newcastle disease virus)

PMVA-2/chicken/California/Yucaipa/56

1.PMVA-3*/turkey/Wisconsin/68

2.PMVA-3*/parakeet/Netherlands/449/75
PMVA-4/duck/HongKong/D3/75
PMVA-5/budgerigar/Japan/Kunitachi/74
PMVA-6/duck/HongKong/199/77

PMVA-7/dove/Tennessee/4/75

PMVA-8/goose/Delaware/1053/76
PMVA-9/domestic duck/New York/22/78

Numerosos

Pavo, gallinas, gorriones,
aves canoras

Pavo

Psitácidas, aves canoras, 
Pato, gansos

Periquitos y pájaros emparentados
Pato, ganso, pavo

Pichone, paloma

Pato, gansos
Pato

Muy variables, van de la enfermedad 
severa a la infección inaparente, depen
diendo de la cepa y del hospedador   
Infección respiratoria moderada, baja de 
postura de huevos con posible agravación  
del cuadro 
Infección respiratoria moderada, severos 
problemas en producción de huevo, el 
cuadro clínico puede agravarse
Desconocidos
Desconocidos

No existe la enfermedad reportada en el pollo o gallina

Infección respiratoria moderada y ligera, 
aumento de la mortalidad en pavos, asin-
tomática en patos y gansos

Infección respiratoria moderada en el 
pavo y más importante en el avestruz

No se ha reportado en pollos y gallinas

Ningún síntoma conocido

Fig.19.1: Virus de la enfermedad de
Newcastle: Microscopía electrónica, tinción
negativa.
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Fig.19.3, 19.4 & 19.5: Los problemas respiratorios pueden ser graves en caso de un  desafío por virus velogénicos. Obsérvese la disnea
en el ave de la Fig.19.4.
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Fig.19.2: La enfermedad de Newcastle es una zoonosis de tipo
menor, que se manifiesta  a menudo a través de una conjuntivitis.
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad de Newcastle (ENC) o Pseudopeste
Aviar es una enfermedad viral que afecta a las aves
silvestres y domésticas. Esta enfermedad se carac-
teriza por una gran variabilidad de la morbilidad,
mortalidad, signos clínicos y lesiones. La
Pseudopeste Aviar afecta principalmente a pollos,
gallinas y pavos, así como, a la mayoría de las aves
domésticas y a numerosas especies de aves silves-
tres. Desde su aislamiento en 1926, el virus de la
enfermedad de Newcastle (vENC), ha sido aislado
de aves domésticas y salvajes en la mayoría de los
países del mundo. Además, se han hecho numero-
sos aislamientos a partir de una gran variedad de
aves agrupando 117 especies diferentes, que perte-
necen 17 de los 24 Órdenes de la Clase Aves. A
pesar de que se ha aislado de un gran número de
especies avícolas diferentes, al momento actual, no
hay ninguna prueba de la existencia de reservorios
naturales. Los patos, tanto domésticos, como sil-
vestres, pueden ser portadores del virus, pero las
cepas aisladas de esta especie son generalmente
poco patógenas para el pollo y la gallina. De
acuerdo a la información epizootiológica recabada
de aves exóticas puestas en cuarentena, todo indica
que cepas muy patogénicas son endémicas en psi-
tácidas en América del Sur.

El impacto económico de la ENC es enorme y no
debe ser medido únicamente en términos de pérdi-
das económicas directas (mortalidad). En países
desarrollados indemnes a esta enfermedad, las
medidas de control, tales como vacunación y las
pruebas llevadas cabo con el objeto de mantener el
status de ser libre de la enfermedad, representa un
gasto enorme para la industria avícola. En los
países en vías de desarrollo, en donde la carne de
pollo y los huevos constituyen la principal fuente
de alimentación de proteína animal, la ENC,
debido a su circulación y presencia de carácter
endémico, representa un freno al desarrollo de la
industria avícola. 

Desde el punto de vista de la salud pública y además
de su contribución a la desnutrición, la ENC, es
considerada como antropozoonosis de carácter
menor. Su transmisión al hombre es anecdótica y se
manifiesta como una infección ocular, conjuntivitis y
edema de los párpados con lagrimeo, acompañado de
dolor de cabeza y fiebre, con conjuntivitis o no. 

ETIOLOGÍA & EPIDEMIOLOGÍA

El agente causal de la ENC es un virus envuelto
que forma parte del género de los Avulavirus y que
pertenece a la familia Paramyxoviridae. Esta fami-
lia de virus se caracteriza por poseer ácido ribonu-
cleico (ARN), monocatenario no segmentado de
polaridad negativa y una cápsida de simetría heli-
coidal rodeada de una envoltura derivada de la
membrana plasmática de la célula infectada. La
envoltura viral esta erizada de espículas compues-
tas por dos glicoproteínas diferentes: la hemoaglu-
tinina-neuroaminidasa (HN), responsable de agarre
del virus a los receptores celulares y la glicopro-
teína fusión (F), que provoca la fusión de la envol-
tura viral con la membrana celular y permite la
penetración de la nucleocápsida y del ARN viral
dentro de la célula infectada. Todos los paramyxo-
virus aviares, hemoaglutinan los glóbulos rojos de
las aves y la mayor parte de ellos se multiplican
fácilmente en la cavidad alantoidea y amniótica de
huevos embrionados de pollo. Existen nueve sero-
tipos diferentes de paramyxovirus aviares, denomi-
nados como PMVA-1 al PMVA-9, que pueden ser
distinguidos por medio de pruebas de inhibición de
la hemoaglutinación.

Le nomenclatura utilizada para designarlos es
parecida a la de los virus de la Influenza, por ejem-
plo: PMVA-2/chicken/California/Yucaipa/56. Las
diferentes cepas de virus de la ENC pertenecen al
serotipo PMVA-1, pero variaciones antigénicas
pueden ser puestas en evidencia dentro de su
grupo, principalmente con la ayuda de anticuerpos
monoclonales. Existe una gran diversidad genética
entre las cepas del vENC, asociadas al origen espa-
cio-temporal, así como, a la especie del hospeda-
dor. La secuenciación del gen de la proteína Fusión
permite identificar al menos seis linajes (linaje
1→6), en tanto que el análisis genético completo
del genoma, ha revelado la existencia de dos divi-
siones mayores, a saber, la Clase I y la Clase II.
Esta última clase se puede subdividir en ocho
genotipos (genotipo 1→VIII). Estas variaciones
genéticas pueden tener un impacto sobre la antige-
nicidad y por lo tanto, sobre la eficacia de las cam-
pañas de vacunación.

La transmisión de los vENC entre las aves de una
granja tiene lugar por la vía fecal-oral. Como conse-
cuencia de la replicación de los virus de la enfermedad
de Newcastle, dentro del aparato respiratorio y/o del
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Fig.19.16, 19.17 & 19.18: Enfermedad de Newcastle (Paloma y gallina). Parálisis. Nótese los dedos crispados en la Fig.19.16. 
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Fig.19.12, 19.13, 19.14 & 19.15: Encefalitis. Aspectos clinicos de la enfermedad de Newcastle. Desordenes nerviosos en el cuello.
Torticolis.
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Fig.19.9 & 19.10: Edema facial asociado a la inflamación periocular.
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Fig.19.6 & 19.7: Enfermedad de Newcastle. Conjuntivitis y edema facial con
exudado ocular.
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Fig.19.8: Signos de cianosis visible, sobre
todo, a nivel de la cresta.

Fig.19:11: Diarrea adherida alrede-
dor de la cloaca.
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tracto gastrointestinal de los pollos y las gallinas infec-
tadas, excretan los virus por vía aerógena o fecal. Las
goteletas y los aerosoles contaminados pueden a
continuación ser inhalados por los pollos y las gallinas
sanas en las que colonizan e infectan las mucosas, en
tanto que, la materia fecal contamina el alimento y el
agua de bebida, para ser ingeridos por otras aves sanas
de la caseta o galpón. La dispersión y diseminación de
los virus puede igualmente hacerse de una granja a
otra, a través de vehículos que transportan material
contaminado (tierra, polvo, equipo, cama). A pesar
que el agente es virus envuelto, el vENC es relativa-
mente resistente fuera de las aves y puede sobrevivir
varios días o meses, envueltos materia orgánica,
dependiendo de la temperatura y de la humedad del
ambiente. Esta forma de transmisión explica porque
un brote de ENC, puede rápidamente evolucionar y
transformarse en una epizootia.

La ENC es enzoótica en la mayoría de los países de
África, Asia, América Central y de la parte norte de
América del Sur. En las regiones más desarrolladas,
como Europa Occidental y los Estados Unidos, aun
se reportan epizootias esporádicas a pesar de la vacu-
nación intensiva y de la utilización de vacunas. Los
estudios epidemiológicos indican que varias de las
epizootias de la ENC, han tenido lugar desde los pri-
meros casos descritos de esta enfermedad.
Primeramente, los genotipos II, III y IV, han sido
enzoóticos en América del Norte, en Asia y en
Europa, respectivamente, durante los años 1930 y
1940. Las cepas del vENC del genotipo VI surgieron
a través de epizootias en Medio Oriente y en Asia
durante los años 1960 del siglo pasado, en tanto que,
los virus del genotipo V, se manifestó en América del
Norte y en Europa a principios de los años 1970. La
cuarta epizootia tuvo lugar en Medio Oriente, como
consecuencia de la prevalencia del genotipo VII. El
genotipo VIII ha sido endémico en África del Sur
durante la década precedente. Las cepas de los virus
de la ENC que circulan actualmente a través del
mundo son esencialmente viscerotrópicos.

SÍNTOMAS & LESIONES

Los signos clínicos dependen de la patogenia. Ésta
última, es decir, la patogénesis, resulta de una com-
pleja interacción entre numerosos factores determi-
nantes, compuesta, de una parte, por las característi-
cas biológicas, bioquímicas y genéticas de la cepa
viral infectante y de otra parte, de la susceptibilidad
del hospedador. La enfermedad es el resultado de la
multiplicación del virus a un título elevado, de su
diseminación en el organismo del ave, de su replica-
ción en las células colonizadas con plena capacidad
de sus funciones vitales y de la destrucción de las
células que han sido previamente infectadas. 

Los diversos virus del grupo de PMVA-1 están clasi-
ficados en cinco patotipos, de acuerdo a los signos
clínicos que ellos causan en las aves receptoras:
- Los virus velogénicos viscerotrópicos causan una
mortalidad elevada (hasta el 100%), con lesiones
caracterizadas por severos daños gastro-intesti-
nales.
- Los virus velogénicos neurotrópicos provocan
igualmente altos niveles de mortandad (hasta el
100%) y se caracterizan por producir cuadros res-
piratorios y nerviosos.
- Los virus mesogénicos son responsables de causar
problemas respiratorios y nerviosos, pero acompaña-
dos con baja mortalidad en aves adultas y una ele-
vada mortandad en aves jóvenes (hasta 50%). 
- Los virus lentogénicos producen únicamente pro-
blemas respiratorios, sin mortalidad en aves adul-
tas, ni en animales jóvenes.
- Los virus lentogénicos asintomáticos o enterotró-
picos, no provocan síntomas clínicos, ni la enfer-
medad. La única manera de identificar a éstos
virus, es por aislamiento viral a partir de heces
fecales. Su aislamiento es común en poblaciones
de patos silvestres.

Esta clasificación basada en la patotipificación no
esta claramente establecida, pues existen varia-
ciones considerables en la signología y la sintoma-
tología clínica, observada durante los brotes causa-
dos por los diversos virus representativos de cada
grupo. Es más, los virus responsables de ciertas
epizootias no pudieron ser clasificados con clari-
dad, dentro de ninguno de los patotipos antes men-
cionados. Por ejemplo, el virus responsable de la
epizootia de pseudopeste aviar, es decir, de
Newcastle en palomas en Europa en 1981, provocó
signos nerviosos y fue excretado en altos títulos a
través de las heces fecales de los pollos que se
contaminaron y enfermaron.

Otra de las diferencias en la patogenicidad de las
cepas virales, son las variaciones en la receptivi-
dad, las cuales son las responsables de cuadros clí-
nicos variables. Por ejemplo, los patos y los gansos
son resistentes a la infección por virus altamente
patogénicos para el pollo y la gallina. Por otro
lado, la adaptación del virus de la ENC a un hospe-
dador en particular, puede cambiar su patogenici-
dad en otro hospedador. Así, los PMVA-1, aislados
de palomas, no son patógenicos para el pollo y la
gallina, sino solamente después de varios pasajes
en serie en el Gallus gallus domesticus. Asimismo,
las psitácidas son frecuentemente infectadas por el
vENC, siendo muy variable su receptividad a ésta
enfermedad. Cuando se hizo una inoculación expe-
rimental con una cepa patógena del PMVA-1, las
tasas de mortalidad observadas variaron de
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Fig.19.26, 19.27 & 19.28: Las hemorragias en proventrículo son lesiones típicas causa-
das por virus velogénicos de la ENC. Estas hemorragias pueden estar ausentes. Las
hemorragias se pueden observar también en la molleja.

Fig.19.23 & 19.24: Enfermedad de Newcastle (virus velogénicos). Traqueítis hemorrágica.    Fig. 19.22: Virus lentogénico
de la ENC. Congestión de la
laringe y petequias en la
mucosa traqueal.
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Fig.19.19: La tasa de mortalidad es impor-
tante cuando el desafío es por virus velo-
génicos de la enfermedad de Newcastle.
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Fig.19.20 & 19.21: Edema subcutáneo, úlceras fibrino-necróticas en la orofaringe y el
esófago. Tráquea hemorrágica.
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Fig.19.25: Enfermedad de Newcastle
(virus velogénico). Intensas hemorra-
gias en la laringe y en la tráquea. 
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acuerdo a la especie: 55 % en las cotorras, 29 % en
los loros, 25 % en los canarios, 22 % en los pericos
y 21 % en los periquitos. En conclusión, debido a
la gran variabilidad de signos clínicos en las aves
infectadas, no se puede definir la patogenicidad de
los virus basándose en la sintomatología obser-
vada, aunque ella sea indicativa de la gravedad de
la infección.

Las diferentes cepas de los virus del grupo PMVA-
1, varían no solamente en su tropismo y su patoge-
nicidad, sino también, en su modo de transmisión.
El virus responsable de la epizootia que asoló
Europa entre 1970 y 1972, poseía un tropismo res-
piratorio muy marcado y cantidades importantes
de virus pudieron ser puestos en evidencia en el
ambiente granjas infectadas, lo que probablemente
causó la rápida y explosiva difusión de este virus.
Contrariamente, la cepa viral responsable de 22
brotes en Inglaterra en 1984, fue excretada y dise-
minada a través de las heces fecales. La ausencia
de contaminación por la vía aerógena permitió
limitar su difusión.

La materia fecal excretada por las aves infectadas,
pueden contaminar alimento, agua, equipo, ropas
de los trabajadores, etc. Todo el medio ambiente se
convierte en una fuente de contaminación para las
aves susceptibles. Los huevos puestos por las gal-
linas de postura y por las reproductoras infectadas
pueden estar contaminados. Los huevos fértiles de
estas últimas, raramente pueden eclosionar debido
a que antes mueren por la replicación del virus de
Newcastle. Por otro lado, el conjunto de los polli-
tos recién nacidos pueden también estar contami-
nados. Cuando los pollitos son distribuidos y
comercializados, contaminarán numerosos lugares
antes que la enfermedad se manifieste y se haga
aparente. Los virus empleados para la elaboración
de vacunas a virus vivo usadas para la vacunación,
constituyen igualmente un reservorio, pues las
aves vacunadas replican el virus y lo diseminan.
Finalmente, la importación de aves exóticas, nota-
blemente las aves psitácidas, son portadoras sanas
clínicamente del vENC, lo que las convierte una
fuente importante de contaminación y de difusión
de la enfermedad. La importancia clínica y la pato-
genicidad de otros serotipos de paramyxovirus
aviares, son menos conocidos. 

Como el tropismo celular de un virus depende de
la interacción entre las proteínas de situadas en la
superficie de un virus y los receptores celulares, es
evidente que estas proteínas desempeñan un papel
esencial en la patogenicidad. La infectividad, la
propagación y la patogenicidad de los virus que
integran el grupo de los PMVA-1, dependen del

sitio de rompimiento (clivaje) y de la activación de
las glicoproteínas virales dentro de una gran varie-
dad de tipos de células diferentes. En efecto, la
rápida multiplicación y diseminación de un virus
en los órganos del hospedador, son factores deter-
minantes de infección sistémica provocada por las
cepas patogénicas de los agentes infecciosos del
grupo PMVA-1. Todos estos virus poseen la glico-
proteína F, cuyo sitio de clivaje, esta formado de
varios residuos básicos (R-X-K/R-R.F), los cuales
son entonces, reconocidos por las proteasas celu-
lares del hospedador. Contrariamente, el sitio de de
clivaje de la proteína F de los virus lentogénicos,
es monobásico y solamente es clivado por las pro-
teasas del tipo tripsina presentes en ciertos tipos de
células, como las células epiteliales. Así, la multi-
plicación de los virus lentogénicos, esta limitada a
estas células epiteliales y son detenidos tan pronto
como estas cepas llegan células que no poseen los
receptores apropiados. La infección se manifiesta
entonces de manera más benigna. Los signos clíni-
cos dependen a la vez, de la capacidad patogénica
de los virus infectantes y de la edad de las aves
infectadas.   

Los virus lentogénicos son capaces de producir
reacciones respiratorias ligeras y transitorias aso-
ciadas a un retraso del crecimiento.

Los virus mesogénicos causan en las gallinas adul-
tas, depresión y anorexia. Los problemas respirato-
rios y los signos nerviosos son generalmente
observados en la gallina ponedora, pudiendo pro-
vocar una caída total de la postura. La mortalidad
es baja o inexistente, sin embargo, en pollos o pol-
las jóvenes y en pollitos de un día de edad, la mor-
talidad puede llegar hasta un 50 %, la cual es pre-
cedida por un cuadro respiratorio grave y proble-
mas neurológicos en el sistema nervioso central.

Los virus velogénicos llegan a producir hasta el
100 % de mortandad, en aves de todas las edades.
Los signos clínicos observados dependen del tro-
pismo de la cepa infectante. Es común observar
disnea, diarrea profusa, conjuntivitis y parálisis
seguida de la muerte, dos o tres días después del
inicio de los primeros síntomas, así como, cianosis
de la cresta y de las barbillas e inflamación perior-
bital. En caso de infección por virus lentogénicos o
mesogénicos, es posible observar aerosaculitis,
conjuntivitis y traqueítis. En caso de infección por
virus velogénicos, el cuadro cursa con traqueitis,
en algunos casos hemorrágica, lesiones intestinales
consistentes en hemorragias y zonas necróticas
localizadas principalmente a nivel de las placas lin-
foides y notablemente en las tonsilas cecales y en
la mucosa del proventrículo y de la molleja.
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Fig.19.35 & 19.36: Hemorragias en las tonsilas cecales, típicas de la enfermedad de Newcastle. Esta lesión puede ser observada,
abriendo los sacos de los ciegos.
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Fig.19.29, 19.30, 19.31 & 19.32: Presentación necrótico-hemorrágica de la ENC, en tubo digestivo que puede ir de la cavidad oral, al esó-
fago, proventrículo, molleja e intestinos. Nótese las lesiones difteroides focales.
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Fig.19.33 & 19.34: El intestino y en particular el duodeno, presentan hemorragias de tamaño variable, afectando sobre todo, los
cúmulos de tejido linfoide.
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DIAGNÓSTICO

Los signos clínicos, las lesiones y el contexto epizootio-
lógico general permiten a menudo establecer el diagnós-
tico de la Pseudopeste Aviar, sin embargo, el diagnóstico
debe siempre ser confirmado con el aislamiento viral e
identificación del virus y la determinación de su capaci-
dad patogénica. El aislamiento de los paramyxovirus se
hace por medio de la inoculación en la cavidad alantoi-
dea de embriones de pollo SPF (Huevos Libres de
Patógenos Específicos) de 9 a 11 días de incubación, con
inóculos preparados con macerados de contenido intesti-
nal, heces fecales, tráquea, pulmones, sacos aéreos, bazo,
cerebro, hígado, corazón, y sangre tomada de aves enfer-
mas o muertas. En aves vivas se pueden hacer hisopados
de cloaca y de tráquea.

Loa huevos inoculado son incubados durante siete días
máximo y son sacrificados. Al líquido alantoideo cose-
chado de los huevos embrionados muertos y sacrificados,
se le corre la prueba de aglutinación con una suspensión
de glóbulos rojos al 1 %, con el objeto de demostrar la
presencia de la hemoaglutinina. En caso de reacción
positiva, es necesario identificar por medio de la prueba
de la inhibición de la hemoaglutinación, al agente
hemoagluinante, en este caso, el virus de Newcastle (la
hemoaglutinación puede deberse también a la presencia
de bacterias o de virus con capacidad hemoaglutinante
como es el caso de otros paramyxovirus y de los ortho-
myxovirus). 

En lo concerniente a la ENC, la reacción de la inhibición
de la hemoaglutinación debe ser hecha en presencia de
un suero policlonal específico de virus de los virus
PVMA-1. Las reacciones cruzadas existen entre los
PMVA-1 y otros paramyxovirus aviares. Estas relaciones
antigénicas son particularmente evidentes entre los virus
del grupo de los PVMA-1 y los PMVA-3 aislados de
pavos y psitácidas. La utilización de anticuerpos mono-
clonales que inhiben únicamente la hemoaglutinación de
todas las cepas de PMVA-1, permite evitar cualquier
error de tipificación serológica. La identificación seroló-
gica de otros paramyxovirus aviares, se basa igualmente
en las reacciones de inhibición de la hemoaglutinación,
llevadas a cabo en presencia de antisueros específicos de
cada uno de los serotipos. Estas pruebas son hechas en
laboratorios especializados. La patogenicidad de todo
virus del grupo de PMVA-1, debe ser necesariamente
evaluada, ya sea por medio de una prueba in vivo, por
una prueba in vitro. 

La Unión Europea ha declarado a la prueba de patoge-
nicidad por vía Intracerebral (Intracerebral
Pathogenicity Index) o Índice de Patogenicidad
Intracerebral (IPIC), como prueba obligatoria. Dicho
ensayo consiste en inocular por vía intracerebral a pol-
litos SPF de un día de edad y observarlos durante ocho
días. Toda cepa, cuyo IPIC sea superior a 0.7 es consi-
derada como patógena. La secuencia del sitio de clivaje
de la proteína F y la demostración de la presencia de

una secuencia R-X-K/R-R-F es específica de virus
mesogénicos y velogénicos. Este ensayo que es llevado
a cabo in vitro, la cual es otra prueba autorizada por la
Unión Europea, para demostrar el carácter patogénico
de un virus de la ENC. El diagnóstico serológico de las
infecciones por agentes del grupo de PMVA-1, es lle-
vado a cabo buscando anticuerpos específicos por
medio de la prueba de inhibición de la hemoaglutina-
ción. En aves no vacunadas y no expuestas previa-
mente, los títulos serológicos son inferiores a 1:8,
cuando la prueba es hecha con 4 unidades virales
hemoaglutinantes. Títulos más elevados significa que
las aves fueron vacunadas o infectadas. En el caso de
aves psitácidas o aves de compañía o de ornato en jaula,
la respuesta serológica a la infección por PMVA-1 es
extremadamente variable y la ausencia de anticuerpos
no indica necesariamente la ausencia de infección. 

TRATAMIENTO & CONTROL 

Las infecciones causadas por agentes patógenos del
grupo PMVA-1, están clasificadas entre las enferme-
dades contagiosas de declaración obligatoria. El ais-
lamiento de un virus del grupo PMVA-1, que tenga
un IPIC superior a 0.7 o que en el análisis en el sitio
de clivaje de la proteína F, muestre la presencia de
múltiples residuos básicos (virus mesogénicos y
velogénicos) debe ser declarado a las autoridades
nacionales e internacionales. De acuerdo a esta nueva
definición de las enfermedades epizoóticas notifica-
bles, todo aislamiento de este tipo de virus debe ser
reportado a la Organización Mundial de Salud
Animal (OIE). Las parvadas infectadas deben ser
destruidas y todas las medidas de policía sanitaria
previstas para estas situaciones deben ser aplicadas.
Solamente las complicaciones bacterianas que afec-
ten a los animales infectados por cepas de baja pato-
genicidad, pueden ser tratados con antimicrobianos.

La prevención de la Pseudopeste Aviar se fundamenta
en medidas higiénicas complementarias y de profilaxis
médica. El objetivo de las diferentes estrategias de pre-
vención es, por una parte, evitar la infección de la aves
susceptibles y por la otra, reducir en número de de ani-
males susceptibles por medio de la vacunación. La
bioseguridad y las medidas higiénicas son considera-
das como la primera línea de protección contra la
introducción de cualquier enfermedad aviar y en este
caso, en particular, la ENC. Así pues, los movimientos
de la gente (trabajadores, avicultores, veterinarios, pro-
veedores) y de sus vehículos deben ser limitados, res-
tringidos y acompañados por acciones de desinfec-
ción, cambio de ropa, zapatos y duchas a la entrada y
salida de la granja, mismo, en tiempos de ausencia de
la enfermedad. Es conveniente igualmente, prevenir el
contacto directo e indirecto de aves domésticas, con
aves silvestres, tales como palomas y aves acuáticas.
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Fig.19.42, 19,43 & 19.44: Presentación hiperaguda de la enfermedad de Newcastle. Folículos ováricos hemorrágicos.

Fig.19.40 & 19.41: Algunos ovocitos mostrando zonas necrosadas y hemorrágicas.
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Fig.19.39: Los ovocitos de las gallinas infec-
tadas sufren esclerosis. Los estigmas pue-
den estar hemorrágicos, mostrándose un
acinturamiento del folículo ovárico.
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Fig.19.37 & 19.38: Enfermedad de Newcastle, lesiones causadas por virus velogénicos: Cloacitis hemorrágica.
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Estas vías de vacunación dependen del costo de la
mano de obra y del tipo de la granja y de los galpones,
siendo los métodos de vacunación individual, más
efectivos, pero más costosos. Las rutas de aspersión
con gota delgada (spray) y con gota gruesa (asper-
sión), se usan más en ponedoras y reproductoras, en
tanto que la vacunación vía agua de bebida se emplea
más en pollo de engorde. Sea cual fuere la vía de apli-
cación de la vacuna utilizada y de la cepa empleada
siempre ocurre una interferencia por parte de los anti-
cuerpos homólogos. La importancia de esta interfe-
rencia es determinante sobre el nivel de anticuerpos
inducidos por una vacunación y sobre la duración de
la inmunidad post-vacunal.

En todos los casos, los anticuerpos vacunales apare-
cen en las secreciones locales y en el suero de seis a
diez días después de la vacunación. Además, se
observa una protección precoz debida a la inmunidad
celular a los dos días después de la aplicación de la
vacuna. Desde hace más de 20 años, se emplean vacu-
nas inactivadas adyuvadas en vehículo oleoso, las
cuales se usan principalmente para revacunar a las
aves antes de la entrada a postura. La inmunidad
resultante protege a las ponedoras y a las reproducto-
ras durante todo el periodo de producción. Estas vacu-
nas oleosas se aplican también a pollitos de un día de
edad simultáneamente con una vacuna viva adminis-
trada por vía ocular, nasal, o por aspersión. Esta forma
de vacunación es particularmente eficaz en regiones
donde la ENC es endémica, pues protege a los pollos
y a las pollas hasta las once semanas de edad. Las
vacunas inactivadas son ampliamente usadas en
pavos, pintadas y perdices, después de la administra-
ción simultánea del virus LaSota. La aplicación de
una vacuna inactivada en suspensión acuosa es parti-
cularmente efectiva e inofensiva en palomas, pájaros
de jaula, así como, en aves exóticas.

El advenimiento de la biogenética modificará, sin duda
alguna, las técnicas de la prevención a través de la vacu-
nación profiláctica de la ENC en las próximas décadas.
Las ventajas que se espera de las vacunas desarrolladas
por medio de las técnicas del ADN recombinante, son la
ausencia de patogenicidad y de reversión a la virulencia,
así como, la insensibilidad a la interferencia de anticuer-
pos homólogos de origen parenteral y la posibilidad de
poder diferenciar una respuesta inducida por una vacuna,
de la provocada por una infección de virus de campo. La
implementación de las técnicas de biología molecular en
el área de la vacunación tiene por objetivo el mejora-
miento, por un lado, de la eficacia y por el otro, de la ino-
cuidad de las vacunas convencionales. Las investiga-
ciones podrán orientarse también, hacia el desarrollo de
nuevos tipos de vacunas, ya sean vectorizadas o sean
vacunas sub-unitarias (desarrolladas a partir de elemen-
tos inmunogénicos del virus o de la envoltura viral). En
fin, se están investigando también, nuevos adyuvantes.

Debido a los costos que generan las acciones antes men-
cionadas, se deben tomar medidas de filtración de aire
con el objeto de limitar la entrada de virus y microbios a
las casetas y galpones de la granja, en caso de aves de
alto valor genético, como son las progenitoras (abuelas)
y las madres reproductoras. Aunque la bioseguridad se
reviste de la más grande importancia, la vacunación es
considerada como una medida fundamental en el control
y la prevención de la enfermedad, sobre todo, en zonas
de alta densidad de aves. De esta manera la vacunación
preventiva se levanta como una medida profiláctica glo-
bal de una altísima significancia contra la ENC.

En efecto, la vacunación masiva que es practicada
en toda la avicultura, tiene por objeto limitar el
riesgo de infección de las aves comerciales a nivel
industrial y reducir la transmisión viral, con el fin
de evitar los signos clínicos y la mortalidad. Los
programas de vacunación varían de acuerdo al
estatus endémico y a la posibilidad de surgimiento
de la ENC, de acuerdo a la situación geográfica.
De esta manera los países en donde la ENC esta
ausente pero que dicha enfermedad es una ame-
naza epizoótica, el objetivo de la vacunación es
asegurar una protección máxima contra la ENC.

A nivel europeo, en el caso de Bélgica, Países
Bajos y Alemania la vacunación es de carácter
obligatorio, en todo tipo de explotación avícola
desde la década de años 90, como consecuencia de
las epizootias ocurridas de ENC. En países como
Francia, no se vacuna a las aves de larga vida (gal-
linas ponedoras y reproductoras). En países en
donde la ENC es enzoótica, la vacunación se
enfoca a reducir la presión del desafío y gracias a
esto, la enfermedad no se manifiesta debido a las
campañas de vacunación. En fin, en países como
Suecia, Finlandia y Estonia no se vacuna.
Actualmente en Europa y en los Estados Unidos,
se autoriza únicamente el uso de cepas lentogéni-
cas (Hitchner, LaSota y Ulster). Las cepas vacu-
nales mesogénicas debido a su virulencia, se consi-
deran inaceptables. 

La inmunidad a los virus de la ENC es el resultado
de la presencia de anticuerpos dirigidos contra las
dos glicoproteínas virales, la HN y la F. La resis-
tencia a la infección esta generalmente asociada a
la presencia de anticuerpos neutralizantes. Estos
anticuerpos son inducidos por la vacunación, ya
sea gracias a vacunas a virus vivo y a vacunas a
virus inactivado. Las vacunas a virus vivos son uti-
lizadas desde los años 30 del siglo pasado. Las
vacunas elaboradas con la cepa LaSota, confieren
una mejor protección que aquellas elaboradas con
la cepa Hitchner. Las vacunas a virus vivo se admi-
nistran por vía ocular, nasal, por inmersión del
pico, spray, aspersión y en agua de bebida. 
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Enfermedad de Newcastle. Pancreatitis asociada caracterizada
por una infiltración linfocítica (Faisán).  
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Fig.19.48 & 19.49: Encefalitis (Enfermedad de Newcastle). Se observa infiltración perivascular en el cerebro de una gallina
(izquierda) y en el de un faisán (derecha).
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Fig.19.51: Enfermedad de Newcastle. Hemoaglutinación e
Inhibición de la Hemoaglutinación.

Fig.19.46 & 19.47: Muchos de los huevos muestran un cascarón rugoso, deforme y delgado.
Estos hallazgos son frecuentes en el Newcastle velogénico viscerotropico. En infecciones por
Newcastle y por Bronquitis Infecciosa, durante las cuales, la fiebre provoca un alteración en el trán-
sito del huevo a lo largo del oviducto, causa la formación de cascarones deformes y defectuosos.  

Fig.19.45: Excesivo fluido semejante al
contenido de la yema, es observado fre-
cuentemente en gallinas que han muerto
por causa de ENC muy velogénico. 
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Se están estudiando vacunas vectorizadas que conten-
gan uno o más genes del vENC, insertados en vec-
tores como, el poxvirus aviar, (fowl
poxvirus: FPV) y el virus herpes del pavo (herpesvi-
rus turkey: HVT). Este tipo de vacunas tienen la ven-
taja de ser bivalentes, porque inducen inmunidad
contra la enfermedad específica del gen insertado en
el virus vector y paralelamente inducen inmunidad
contra la viruela aviar, en caso que el vector sea el
virus de la viruela aviar o contra la enfermedad de
Marek, en caso que el virus vector sea el herpesvirus.
Es más, otra ventaja, es que las vacunas vectorizadas
hacen posible la adaptación del gen insertado en fun-
ción de las cepas de la ENC circulando en una región
geográfica o en un periodo de tiempo determinado. 

Las vacunas vectorizadas se inyectan por vía subcu-
tánea o por punción en la membrana del ala, requi-
riendo de un manejo individual de los animales,
aunque actualmente ya esta mecanizado. Una even-
tual desventaja, es la sensibilidad hacia los anticuer-
pos de origen materno dirigidos contra el vector y el
inconveniente de utilizar tales vectores en animales
vacunados contra la viruela aviar. Los vectores her-
persvirus son menos sensibles a este tipo de interfe-
rencia y tienen la gran ventaja de ser inyectados in
ovo.

La vacunación in ovo constituye una alternativa ven-
tajosa en la vacunación masiva, pues permite la vacu-
nación de las aves antes de la eclosión (de su naci-
miento), ya que la aplicación de la vacuna se hace a
los 18 días de vida embrionaria, es decir, en el
momento que los huevos son transferidos de la incu-
badora a la nacedora, antes de la absorción del saco
vitelino. Esto permite evitar el manejo de las aves en
el periodo inicial de crecimiento y la interferencia de
los anticuerpos maternos. Es bien sabido que las
cepas vacunales del vENC matan y debilitan al
embrión de pollo y reducen el porcentaje de naci-
mientos, sin embargo, cepas no patogénicas han sido
seleccionadas para ser utilizadas para su utlización in
ovo. Estas han demostrado ser eficaces a pequeña
escala ante la presencia de anticuerpos pasivos. 

En conclusión, a pesar de la necesidad y obligatorie-
dad de usar vacunas, los productores avícolas han
expresado su reticencia a la vacunación contra ENC,
debido al trabajo suplementario y del efecto poten-
cialmente negativo sobre los parámetros productivos
de las aves, es más, la vacunación de acuerdo a los
programas de vacunación actuales, no evitan, ni impi-
den la infección en aves vacunadas, ni la excreción
viral de los virus de campo. Dentro del contexto de la
erradicación de la ENC, es necesario desarrollar una
“vacuna ideal”, capaz de proteger a los animales de

dicha enfermedad y de inhibir la diseminación del
virus, y al mismo tiempo, reducir la carga de trabajo
de los avicultores. Una vacuna inyectable in ovo,
poco sensible a los anticuerpos maternos contenidos
en el saco vitelino, tendrá enormes y determinantes
ventajas.

Además, la serología no explica por ella sola, el nivel
de protección conferida por la vacunación.
Actualmente, se esta llevando cabo investigaciones a
nivel de laboratorio, con el objetivo de medir de
manera más profunda y eficaz, la inmunidad mediada
por células y la respuesta inmune local (a nivel del
tracto respiratorio y digestivo) especifica al vENV y
su papel en la protección contra signos clínicos y la
excreción del virus. 

Estas nuevas técnicas aportarán un mejor conoci-
miento de la inmunidad inducida por la vacunación
y las herramientas para desarrollar y encontrar la
“vacuna ideal”.

REFERENCIAS

Alexander DJ. Newcastle disease and other avian para-
myxoviruses. Rev Sci Tech. 2000 19:443-62. 
Alexander DJ. Newcastle Disease, other avian para-
myxoviruses, and pneumovirus Infections, In: Saif YM
et al ed. Diseases of Poultry. Iowa State University
Press, 2003, pp 63-87.
Alexander DJ & Jones RC. Paramyxoviridae. In
Pattison M et al, Poultry diseases, 6th ed., Saunders
Elsevier 2008, pp 294-316. 
Aldous EW et al. A molecular epidemiological study of
avian paramyxovirus type 1 (Newcastle disease virus)
isolates by phylogenetic analysis of a partial nucleotide
sequence of the fusion protein gene. Avian Pathol,
2003, 32:239-256.
Czegledi A et al. Third genome size category of avian
paramyxovirus serotype 1 (Newcastle disease virus) and
evolutionary implications. Virus Res, 2006, 120:36-48.
Marangon S & Busani L. The use of vaccination in
poultry production. Rev Sci Tech OIE, 2006, 26:265-
274.
Mast J et al. Vaccination of chickens embryos with
escape mutants of La Sota Newcastle disease virus
induces a protective immune response. Vaccine, 2006,
24:1756-1765.
Miller PJ et al. Antigenic differences among Newcastle
disease virus strains of different genotypes used in vac-
cine formulation affect viral shedding after a virulent
challenge. Vaccine, 2007, 27:7238-7246.
Official Journal of the European Community, Council
Directive 92/66/EEC of 14 july 1992 introducing
Community measures for the control of Newcastle
disease, No L 260, pp 1-17.

Manual de patología aviar



156 ● ENFERMEDADES VIRALES

Manual de patología aviar

S
e

c
c

ió
n

 I
I

J
Y

 F
e
rr

é

Fig.20.2: RTP (Pavo). Edema Peri e infra-orbital.

Fig.20.3: SCH (Pollo). Una blefaritis leve y el prolapso de la mem-
brana nictitante son los signos clínicos tempranos manteniéndose
leves. 

Fig.20.5 & 20.6: SCH (Pollo). Blefaritis, edema peri-ocular, edema del seno infraorbitario y el área área submandibular. Dificultad
respiratoria. Note el caraterístico ojo alargado en forma de almendra. 

I 
D

in
e
v 

- 
C

e
va

 S
a
n
té

 a
n
im

a
le

Fig.20.4: SCH (Pollo). Blefaritis, edema periocular, edema del
seno infraorbitario y el área submandibular. Dificultad respira-
toria. 

Fig.20.1: RTP (Polluelo). Dificultad respiratoria, secreción nasal
mucoide y secreción ocular jabonosa, infección experimental.
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INTRODUCCIÓN

En los últimos 20 años, los metapneumovirus
aviares (aMPV) se han identificado como cau-
santes de infecciones del tracto respiratorio super-
ior y del tracto reproductivo de varias especies de
aves domesticas (pavo, pollo, gallina de Guinea y
pato). Cualquiera que sea la forma clínica y la edad
de los animales afectados, la pneumovirosis está
causando pérdidas económicas significativas. Las
presentaciones clínicas respiratorias fueron reco-
nocidas primero. Especialmente común en pollos y
pavos jóvenes, no se conoce su importancia en el
pato. Los síntomas que caracterizan la enfermedad
respiratoria consisten en la rinotraqueitis infec-
ciosa en los pavos (RTI, rinotraqueítis aviar o del
pavo ya sea TRT o ART) y el "síndrome de la
cabeza hinchada" en el pollo o SCI. Ambas formas
existen en las gallinas de guinea, los patos inocula-
dos experimentalmente presentan sólo síntomas de
la rinotraqueitis. La infección respiratoria viral es
transitoria. En pollos y pavos, es fecuentemente
seguida por infecciones bacterianas secundarias
susceptibles de complicar el diagnóstico y de oca-
sionar una mortalidad importante. Estas infec-
ciones bacterianas, en particular las ocasionadas
por Escherichia coli, son un componente etioló-
gico esencial del desarrollo de SCI. En pavos, pol-
los y criadores de patos, la fase respiratoria de la
infección por metapneumovirus puede ser caída
discreta y huevo que sigue puede ser el único signo
clínico.

ETIOLOGÍA

Aislado por primera vez en 1986, los aMPV perte-
necen al género Metapneumovirus en la subfamilia
Pneumovirinae, familia Paramyxoviridae. El nom-
bre Metapneumovirus refleja tanto la relación y las
diferencias entre aMPV y los verdaderos neumovi-
rus (virus respiratorios sincitiales en el ganado y
los seres humanos). Las partículas virales de aMPV
son envueltos, redondeadas o elongadas, de tamaño
variable desde 150 hasta 800 nm. El genoma viral
consiste en una molécula de ARN monocatenario
de cadena simple de polaridad negativa. Contiene
ocho genes en el orden 3’-N-P-M-F-M2-SH-G-L-
5’. La secuencia completa del genoma se deter-
minó en aMPV subgrupo A (aMPV-A) y C (véase
más adelante la noción de sub-grupo). A diferencia
de otros Paramyxoviridae, Pneumovirinae no
posee actividad hemoaglutinante. Las principales

proteínas inductoras de anticuerpos son las glico-
proteínas de envoltura llamadas de fusión (F) y de
unión (G). En aves infectadas, el aMPV se replica
principalmente en las células ciliadas del tracto
respiratorio superior (cornetes nasales, senos
nasales, tráquea).

Durante mucho tiempo considerados como un
grupo homogéneo, los aMPV se encuentran actual-
mente divididos en cuatro sub-grupos llamados A,
B, C (virus Colorado identificado en los Estados
Unidos en 1996) y D (aislamientos obtenidos en
1985 en Francia, prevalencia actual desconocida).
Los subgrupos se distinguen por las pruebas de
antigenicidad cruzada llevadas a cabo de acuerdo
con las técnicas de ELISA o seroneutralización, así
como por su capacidad para reaccionar hacia algu-
nos anticuerpos monoclonales. Los subgrupos tam-
bién difieren genéticamente, las glicoproteínas G
de aMPV-A, aMPV-B y aMPV- D tienen a lo sumo
38 % de identidad aminopeptídica, siendo otras
proteínas virales mucho más conservadas (excepto
SH). Los enfoques antigénico y genético sugieren
que aMPV-C son los aMPV más divergentes, tanto
que el virus Colorado (tipo aMPV-C) fue sugerido
como un posible representante de un nuevo sero-
tipo de aMPV. Es impostante considerar las dife-
rencias antigénicas y genéticas entre sub-grupos al
evaluar pruebas serológicas o moleculares. A pesar
de las diferencias entre sub-grupos, puede no obs-
tante existir clínicamente protección cruzada entre
algunos de ellos (véase abajo, tratamiento &
control).

Un metapneumovirus humano (hMPV) fue identi-
ficado en 2001. Es responsable de infecciones res-
piratorias en niños pequeños y adultos debilitados
o inmunocomprometidos. Este virus presenta (con
la excepción de sus proteínas SH y G) fuertes simi-
litudes con aMPV-C, lo que sugiere que ambos
virus comparten un ancestro común.

EPIDEMIOLOGÍA

Las primeras observaciones son la descripción clí-
nica de SCI en Sudáfrica en 1979. Entonces apare-
ció RTI en Francia y el Reino Unido a principios
de 1980. Los aMPV se han visto en la mayoría de
países de Europa, América del Sur, África del
Norte, Oriente Medio y Extremo Oriente, y desde
1996 en los Estados Unidos. Sólo Australia y
Canadá se describen como libres.
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Fig.20.12 : SCH (Gallina). Depresión. Gallinas enfermas duer-
men en los nidos. 

Fig.20.13: SCH (Gallina). Tortícolis debido a la lesión del oído
medio. 
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Fig.20.9, 20.10 & 20.11 (Gallina): El SCH en reproductoras pesadas por lo general es encontrado alrededor o después del pico
de postura. 

Fig.20.7: SCH (Pollo). Edema subcutáneo en la región de la
cabeza, involucrando de manera unilateral o bilateral el seno
peri-orbital y el espacio mandibular. 

Fig.20.8: SCH (Pollo). Después de la eliminación de la piel que
recubre, se observan depósitos de exudado serofibrinoso. 
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Además de pavo, pollo, gallina de Guinea y pato,
los datos serológicos y/o virológicos indican que
aMPV también puede infectar al faisan (Phasianus
colchicus), la avestruz (Struthio camelus), la
gaviota argéntea (Larus michahellis) y ciertos gan-
sos en los Estados Unidos. La infección de las
especies migratorias puede explicar la propagación
de la enfermedad, pero esta hipótesis aún no se ha
demostrado.

Los datos actuales no permiten definir una posible
especificidad de huésped de diferentes cepas de
aMPV. Hasta ahora, se han identificado virus de
los cuatro subgrupos en Turquía, aMPV-A y -B en
el pollo, aMPV-B en la gallina de Guinea, el
aMPV-C en las aves acuáticas (en Francia y
EE.UU.) y aMPV-A (UK) y-C (Corea) en el faisán.
Los virus aislados en Francia en el pato (subgrupo
C) no han demostrado ser patógenos en los pavos,
lo que sugiere que aMPV patógenos para los patos
son diferentes de los que afectan a otras especies.
Sin embargo, algunos aMPV-A o -B aislados de
pollo o pavo puede ser patógenos en ambas espe-
cies. El aMPV-C aislado en pavos en los EE.UU.
no parece haber circulado en pollos en este país.
Los aMPV son frágiles en el medio ambiente y
fácilmente inactivados por desinfectantes
comunes. Su transmisión horizontal es muy eficaz
durante la semana posterior a la infección. La
transmisión es por vía aérea y por contacto directo.
La vía aérea lleva las partículas virales directa-
mente a sus células blanco, pero a nivel experi-
mental es necesario un contacto estrecho con aves
enfermas para reproducir todos los síntomas de la
RTI entre las aves. A pesar del tropismo genital de
aMPV, ninguna transmisión vertical u horizontal a
través del semen ha sido descrita, aunque este
modo de transmisión se ha sospechado en el pato.
Las experiencias de inmunosupresión por ciclos-
porina A fallaron en demostrar una recuperación de
la excreción en pollos o pavos jóvenes infectados
3-4 semanas antes.

Los factores que contribuyen o agravan la metap-
neumovirose aviar son la edad (aves jóvenes son
más susceptibles a las formas respiratorias), las
condiciones de cría (mala ventilación, exceso de
amoníaco y polvo en el ambiente, y un calenta-
miento insuficiente son todos agravantes) y las
enfermedades intercurrentes con tropismo respira-
torio [Escherichia coli, Avibacterium paragallina-
rum (Haemophilus paragallinarum),
Ornithobacterium rhinotracheale, Bordetella
avium, Riemerella anatipestifer, Mycoplasma gal-
lisepticum, etc.] ó genital (Mycoplasma spp.
Escherichia coli, virus de la bronquitis infecciosa,
paramyxovirus tipos 1 o 3, síndrome de baja de

postura 76, etc.) ó con efecto inmunosupresor
(enteritis hemorrágica en los pavos, bursitis infec-
ciosa en pollos, etc.). 

SIGNOS CLÍNICOS & LESIONES

En el pavo jóven, los signos respiratorios se pro-
ducen sobre todo entre 3 y 12 semanas de edad, de
2 a 3 días después de la infection. Éstos consisten
en prurito facial, seguido de estornudos acompa-
ñados de secreción nasal y ocular serosa que se
convierte en mucosa. Aparece a continuación tos
traqueal. El pico de los signos es una inflamación
de los senos infraorbitales y los tejidos periocu-
lares. En ausencia de complicaciones bacterianas,
los síntomas desaparecen en 7-10 días. La morbi-
lidad es cercana al 100%. La mortalidad, debido a
las complicaciones, se puede llegar al 60%. En los
pavos reproductores, las infecciones durante la
producción son a menudo benignas debido a que
en general se manejan mejor las condiciones de
crianza. Durante la postura, un episodio respirato-
rio que dura 5 días (a veces pasa desapercibido) es
seguido por una caída en la producción de huevos
de 10 a 30%, acompañado de una decoloración
irregular del cascarón. El porcentaje de produc-
ción de huevos vuelve a la normalidad dentro de
10 a 21 días.

En pollos y gallinas de guinea, la primera señal de
infección es el tercer párpado prolapsado, seguido
por gemidos discretos acompañados por descarga
nasal y ocular. El síntoma más evidente es seguido
por la "cabeza hinchada" causada por edema infla-
matorio que afecta los párpados, la región periocu-
lar, los senos infraorbitarios o la mandíbula inferior
y el cuello. Algunos sujetos pueden presentar som-
nolencia y pérdida del equilibrio o tortícolis,
debido a inflamación del oído medio. Los síntomas
genitales aparecen en las gallinas ponedoras des-
pués de una fase respiratoria, a veces discreta. La
caída en la producción de huevos (5-30%) no se
acompaña de cambios en la calidad de los huevos.
Afecta a una parte muy variable de la parvada, de
acuerdo con si los factores predisponentes antes
mencionados participan o no. La mortalidad total
puede alcanzar el 10%.

En patos menores de 3 semanas, las vías aéreas
congestionadas, acompañadas por picos de des-
carga nasal serosa de 4-5 días después de la inocu-
lación experimental y desaparece en una semana.
En la hembra de pato reproductora infectada
espontáneamente, un episodio de tos es seguido
por una caída en la producción de huevos por lo
general de alrededor de 30%, a veces acompañada
de un aumento en la mortalidad por debajo de 5%. 
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Fig.20.18: SCH (Gallina). Ooforitis fibrinosa en
gallinas ponedoras, resultando en una menor
producción. 
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Fig.20.19 : Rinotraqueitis infecciosa del Pavo (Polluelos). Complicaciones bac-
terianas focalizadas halladas en hígado y pulmones (neumonía y hepatitis). 

Fig.20.16 & 20.17: RTI (Pavo). Las infecciones bacterianas secundarias, en particular aquellas a causa de E. coli, son componentes
esenciales en el desarrollo del SCH en el pollo o RTI en el pavo. La respuesta inflamatoria desencadenada resulta en la acumula-
ción de exudado en el tejido y en los senos subcutáneos. 
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Fig.20.14 & 20.15: SCH (Gallina de guinea). Blefaritis e hinchazón de los senos infraorbitarios, a menudo acompañada de ojos
llorosos. Una infección bacteriana secundaria (a menudo por E. coli) provoca la formación del exudado purulento. 
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Las lesiones respiratorias tempranas consisten en
una congestión de las membranas mucosas (nariz,
senos paranasales y \ o tráquea) con presencia de
más o menos abundante moco. El examen histoló-
gico realizado dentro de los tres días siguientes a la
aparición de los síntomas revela edema e infiltra-
ción inflamatoria de la mucosa, cuyas células epi-
teliales ciliadas contienen (especialmente en la trá-
quea o los cornetes) inclusiones citoplásmicas
eosinófilas en posición apical. Estas lesiones son
pasajeras. En los pollos y pavos, éstas son enmas-
caradas rápidamente por el desarrollo de complica-
ciones bacterianas, marcadas por la extensión de la
inflamación a los senos y los órganos (pulmones,
sacos aéreos) con la posible ocurrencia de sinusitis,
neumonía, aerosaculitis, pericarditis o perihepati-
tis, acompañada por esplenomegalia. Las lesiones
características de edema vistas en SCH no están
necesariamente acompañadas de lesiones respira-
torias importantes. El edema subcutáneo periocular
a veces evoluciona hacia una inflamación fibrino-
caseosa de acuerdo con la extensión de las
lesiones, blefaritis y conjuntivitis, otitis, también
otitis, artritis maxilar, periostitis u osteomielitis
caseosa pueden ser observadas, posiblemente
acompañadas de complicaciones sistémicas men-
cionadas anteriormente

En gallinas ponedoras y pavos, la lesión genital
más frecuente consiste en una involución del ova-
rio. Entre las patas ponedoras, se observan con fre-
cuencia oforitis y salpingitis.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de la infección por aMPV no debe
basarse únicamente en los signos clínicos (véase
arriba), ya que estos también se pueden observar
en cualquiera de las especies como resultado de
infecciones causadas por diversas bacterias (E.
coli, O. rhinotracheale, Mycoplasma gallisepti-
cum, B. avium, A. paragallinarum, Chlamydophila
psittaci, Riemerella anatipestifer, etc.) o virus
(Influenzavirus, PMV1, PMV3, adenovirus, coro-
navirus de la bronquitis infecciosa, etc.) solos o en
asociación.

Los anticuerpos anti-aMPV pueden ser detectados
por ELISA, neutralización o pruebas de inmuno-
fluorescencia indirecta. El ELISA es la más
común. Se detecta a los anticuerpos más persis-
tentes. Dos lotes de 15 a 20 sueros recogidos en
intervalos de 2-3 semanas (pavo) o 3-4 semanas
(gallina) deben ser analizados, el primer lote se
tomará a la observación de los primeros síntomas.
El conjugado anti-Ig de pollo es adecuado para las
pruebas de ELISA para pruebas de pollo, pavo y

gallina de guinea, pero el análisis de suero de pato
requiere diferentes adaptaciones como el uso de un
conjugado específico .

El uso de un antígeno de ELISA de un aMPV que
pertenece a un subgrupo diferente del virus infec-
tante puede conducir a la reducción de la sensibili-
dad de la prueba (detección de muchos falsos nega-
tivos). Por ejemplo, el uso de la prueba de ELISA
con antígenos convencionales derivados de virus
de los subgrupos A o B no permite la detección de
anticuerpos inducidos por aMPV-C. Los kits de
ELISA comerciales también pueden presentar dife-
rentes niveles de sensibilidad. Cabe señalar que los
síntomas respiratorios iniciales son a menudo
leves, no es raro detectar anticuerpos en análisis de
sangre aMPV considerados como tempranos. 

El diagnóstico virológico, rara vez practicado,
debe hacerse dentro de los siete días después de la
infección (en el pollo cuando aparece el edema
cefálico, por lo general es demasiado tarde para
aislar el virus). Las muestras de elección son los
tejidos y mucosidad de las vías respiratorias super-
iores (senos paranasales, cornetes, fisura palatina,
la mitad superior de la tráquea) o hisopados de la
misma procedencia. Las muestras deben ser refri-
geradas hasta su análisis, congeladas lo más frío
posible en caso de retraso superior a 48 horas. Los
hisopos se colocan en un medio de transporte (agua
peptonada o medio de cultivo celular) suplemen-
tado con antibióticos. Los medios para el aisla-
miento y propagación del virus son los huevos
embrionados (inoculación intravitelina), cultivos
de órganos traqueales embrionarios y cultivos
celulares usados también para la prueba de neutra-
lización del virus (fibroblastos de embrión de
pollo, o líneas celulares de riñón de mono). Los
cultivos de órganos traqueales embrionarios mos-
traron el carácter ciliostático del virus, excepto en
el virus Colorado. Los cultivos celulares mostraron
un efecto citopático caracterizado por el desprendi-
miento de células refringentes redondeadas y la
formación de sincitios. Cualquiera que sea el
medio, pueden ser necesarios varios pases para el
aislamiento. El virus aislado se debe identificar
con sueros anti-aMPV de referencia utilizados en
inmunofluorescencia, inmunoelectro-microscopía
o neutralización.

El diagnóstico molecular de la enfermedad se logra
mediante la reacción en cadena de polimerasa con
transcripción inversa seguida por la reacción en
cadena de la polimerasa (RT-PCR) de una porción
del genoma viral. Las mismas muestras como las
destinadas a ser utilizadas para el aislamiento, o en
su defecto, hisopos secos del mismo origen o pro-
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Fig.20.21 & 20.22: Efecto citopático del aMPV. Células Vero infectadas en la
parte inferior. Presencia de células infectadas refractantes y redondas siendo
destruidas y desprendiéndose del epitelio. Arriba: células normales. 

Fig.20.20: RTI. Inclusiones virales acidofílicas
(flechas) en la porción apical en las células
ciliadas del epitelio sinusal en un pavo infec-
tado experimentalmente. Estas lesiones tem-
pranas se enmascaran rápidamente por infec-
ciones bacterianas secundarias. 

Fig.20.25: Efecto citopático del aMPV. Formación de sincitios
conteniendo inclusiones intracitoplasmáticas acidofílicas.
Células de riñón de mono BGM70 (tinción May-Grünwald y
Giemsa). 

Fig.20.23: Metapneumovirus aviar. Partículas virales envueltas,
características polimórficas de Myxoviridae. Microscopía elec-
trónica de transmisión, tinción negativa con ácido fosfotúngs-
tico. 

Fig.20.24: Inmunofluorescencia indirecta. Gránulos fluores-
centes intracitoplásmicos (amarillo) asociados con la presencia
de proteínas de aMPV, en contraste con las células Vero no
infectadas teñidas de rojo (tinción con azul de Evans). 
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Fig.20.26: Cornetes nasales de pavos jóvenes expuestos al
pneumovirus aviar. La inmunohistoquímica muestra la tinción
de las células epiteliales por la peroxidasa, revelando el antí-
geno viral específico. 
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cedencia o bien del esófago, pueden ser transporta-
dos sin refrigeración si se destinan exclusivamente
para el diagnóstico molecular. La sensibilidad de la
RT-PCR suele ser superior a la de aislamiento viral
y el aMPV puede ser detectado hasta los 21 días
después de la infección. Los protocolos proporcio-
nan tanto la detección de todos los aMPV (primers
nucleótidos específicos para porciones conserva-
das de genes M y N) o la identificación de un sub-
grupo viral (primers específicos definidos en el gen
G). Un kit comercial para la RT-PCR en tiempo
real fue desarrollado para la detección de los cua-
tro subgrupos de aMPV y se puede utilizar para
cuantificar el virus en las muestras enviadas para
análisis.

TRATAMIENTO & CONTROL

No existe ningún tratamiento antiviral específico y
si es necesario, las complicaciones bacterianas de
la metapneumovirosis deben ser controladas con
antibióticos. La higiene estricta, un buen control de
las condiciones de cría, en particular al asegurar
una ventilación adecuada y una temperatura
ambiente suficiente, son esenciales para reducir al
mínimo las complicaciones de la infección.

La prevención de la enfermedad requiere el control
de las condiciones de cría y de enfermedades pre-
disponentes o agravantes. La vacunación profilác-
tica es posible en el pavo y el pollo con vacunas
desarrolladas a partir de aMPV subgrupos A o B en
Europa o desde aMPV subgrupo C en los Estados
Unidos. Las vacunas vivas atenuadas se pueden
administrar en los jóvenes por nebulización o por
el agua potable. Las vacunas de virus inactivado
con adyuvantes pueden ser inyectados en el futuro
reproductor antes de romper postura. La combina-
ción de los dos tipos de vacuna proporciona un
nivel de inmunidad superior y más homogénea, así
como una mejor protección contra la caída de la
puesta. La presencia de anticuerpos maternos no
parece interferir con la utilización de la mayoría de
las vacunas vivas durante la primera semana de
edad. En los pavos, las vacunas atenuadas desarrol-
ladas a partir de aMPV-A o -B proporcionan una
buena protección clínica hacia el aMPV-A,-B, -C
o -D. Por otro lado, la inmunización previa con un
aMPV-C no protege al pavo ni al pollo a un des-
afío con aMPV-A o -B. La inmunidad inducida
por las vacunas atenuadas puede llegar a ser de
corta duración y la mayoría de los fabricantes
recomiendan la administración repetida cada
pocas semanas. Deben asegurarse las condiciones

de administración de estas vacunas (disminu-
ción de la calefacción, que se encuentre libre de
thinner o residuos de desinfectantes, respeto a
los volúmenes requeridos considerando el
tamaño de la parvada, el tamaño de gota nebuli-
zada), y para su administración unicamente a las
aves sanas. La respuesta inmune celular proba-
blemente juega un papel importante en la protec-
ción. Para la prueba de ELISA, los anticuerpos
inducidos por la vacunación se detectan mejor
mediante el uso de un antígeno del mismo sub-
grupo que el virus vacunal.
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Fig.21.1 & 21.2: BI. Pollitas con disnea y conjuntivitis.
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Fig.21.3: BI. Pollo adulto con descarga ocular muco-
purulenta asociada a conjuntivitis.
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Fig.21.7 & 21.8: BI Derecha. La calidad interna del huevo puede también afec-
tarse. En esta fotografía la luz se refleja en la parte externa del anillo acuoso mien-
tras que no existe anillo de albúmina como en el huevo normal (derecha). 
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Fig.21.9: En falsas poendoras infectadas con
BI con quistes acuosios las gallinas presen-
tan “paso de pinguino” como en ascitis
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Fig.21.4: BI. Traqueitis. Fig.21.5 & 21.6: BI. Huevos puestos por gallinas infectadas, con cascarón delgado, rugoso y
deforme.
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INTRODUCCIÓN

“Bronquitis infecciosa” es el nombre común de
una enfermedad viral altamente contagiosa que fue
observada durante principios de la década de los
30´s en pollos jóvenes de los Estados Unidos que
sufrieron diestrés respiratorio bronquial severo.
Aunque la primera descripción de los signos clíni-
cos y lesiones macro y microscópicas diferencia-
ron esta aparentemente nueva enfermedad de la
Enfermedad de Newcastle, influenza aviar, larin-
gotraqueítis infecciosa y pasteurelosis, los experi-
mentos de filtración en la década de los 30´s esta-
blecieron una etiología viral. Los experimentos de
transmisión en los 40´s confirmaron la naturaleza
contagiosa y el amplio espectro de lesiones
incluyendo lesiones en tráquea, pulmón, riñones,
oviducto y anormalidades de cascarón y albúmina.
Aunque el VBI es conocido como la causa de un
gran número de entidades clínico patológicas, el
nombre “Bronquitis infecciosa” se ha mantenido.
Recientemente se ha demostrado que virus pareci-
dos a VBI (IB-like) pueden causar lesiones en
otros galliformes como codorniz, faisán y pavo
doméstico.
En la actualidad, Bonquitis infecciosa (BI) repre-
senta la principal causa de pérdida de aves en
ponedoras y pollo de engorda así como de produc-
ción de huevo alrededor del mundo. Los esfuerzos
para controlar la diseminación del virus mante-
niendo parvadas saludables y productivas en pollos
y aves adultas, a través de diversos tipos de vacu-
nas se han llevado a cabo por más de medio siglo.
Sin embargo, debido al gran número de serotipos
en las vacunas activas modificadas e inactivadas
no ha sido posible el control completo de la enfer-
medad.
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21. BRONQUITIS INFECCIOSA
Hoy en día BI es definida como una enfermedad
rápidamente transmisible (transmisión aérea) oca-
sionada por un coronavirus que afecta el tracto res-
piratorio, urogenital e intestinal de ponedoras, pol-
los de engorda y otras aves de cualquier edad. La
diseminación horizontal de BI puede afectar
codornices, faisán de collar, pavos doméstico y
otras gallináceas. El virus de BI no es igual al coro-
navirus que causa lesiones entéricas en pavos.

ETIOLOGÍA

Los coronavirus de las gallináceas están clasifica-
dos actualmente en el género Coronavirus de la
familia Coronaviridae en el orden Nidovirales.
Los Coronavirus contienen una molécula linear
simple ARN de cadena sencilla de sentido positivo
extremadamente larga. Morfológicamente el diá-
metro de los viriones de VBI se ha estimado entre
120 a 160 nm con un núcleo posiblemente icosaé-
drico de aproximadamente 65 nm y cápside heli-
coidal. En la superficie del virión son visibles
proyecciones grandes con propiedades para
hemoaglutinar glóbulos rojos, Las proyecciones
contienen peplómeros de espina precursores de la
proteína S0 que es seccionada por una proteasa
sérica en dos glicoproteínas de espícula S1 y S2.
Físicamente, los viriones son fácilmente destruidos
por calor, solventes orgánicos, detergentes no ióni-
cos, formaldehído, agentes oxidantes y radiación
ultravioleta.

De acuerdo a los signos clínicos y lesiones macro-
scópicas, las cepas de campo del VBI son diferen-
ciadas en patotipos respiratorios, nefropatogénicos
y enterotrópicos. Las pruebas de neutralización
con suero de aves convalecientes y varias cepas de
campo proporcionan un gran número de serotipos
(más de 11). Varias cepas vacunales pueden ser
agrupadas en protectotipos de acuerdo a la inmuni-
dad que proveen. El análisis genómico de ssARN
hace posible establecer varios genotipos.

EPIDEMIOLOGÍA

Las principales vías de entrada del virus en las
aves son la respiratoria y conjuntival. Después de
la replicación en varios órganos internos los
viriones recientemente sintetizados abandonan el
cuerpo con las secreciones mucosas de los órganos
respiratorios o con las heces. También el VBI está
presente en el huevo durante la viremia temprana
de la enfermedad. Dentro de la caseta, el VBI seFig.21.10: Coronavirus de bronquitis infecciosa (Microscopía

electronica).
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Fig.21.11: BI. Huevos más o menos deco-
lorados, sucios y teñidos con sangre.

Fig.21.12: BI. Los huevos son decolora-
dos, pequeños, deformes, y “anillados”; el
cascarón tiende a romperse fácilmente.

Fig.21.13: BI. De arriba hacia abajo: huevos
control, huevos teñidos con sangre, huevos
pequeños, huevos con anormalidades de casca-
rón (frágiles y fácilmente rotos), huevos deformes.
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Fig.21.14 & 21.15: BI. En falsas ponedoras las gallinas pueden presentar abdomen penduloso. Las gallinas maduras afectadas
ovulan normalmente, el óvulo cae en el celoma.  

Fig.21.16: BI. En “Falsas ponedoras” pueden observarse en
oviducto quistes muy grandes llenos de líquido.

Fig.21.17: BI. Desde 1998 en Asia y 2004 en Europa, una nueva
variante de BI (llamada QX) ha sido detectada en falsas ponedoras
donde los ovarios parecer ser normales y funcionales mientras que
el oviducto es delgado y frecuentemente contiene quistes grandes
con contenido acuoso.
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disemina con el polvo contaminando, el agua de
bebida y la cama. El VBI puede circular en parva-
das grandes por períodos de tiempo prolongados, a
través del pasaje de ave a ave. De caseta a caseta el
VBI es diseminado fácilmente a través del polvo,
secreciones mucosas secas y heces. La disemina-
ción aérea del VBI es la más común y significativa
manera de transmisión en áreas con densa pobla-
ción avícola. En distancias grandes, aún interconti-
nentales, la diseminación del VBI es posible por el
comercio de aves infectadas, jóvenes y adultas y
también por huevos contaminados y materiales de
empaque reutilizados. Otras aves diferentes de los
pollos pueden contraer la enfermedad por vía aérea
por la cercanía con materiales o pollos infectados.
Los insectos (por ejemplo el escarabajo negro de la
cama Alphitobius diaperinus) y arañas pueden
estar contaminados con el VBI y contribuir a la
diseminación horizontal entre granjas y parvadas.
Es conocido que varios serotipos y patotipos de
VBI pueden circular de manera simultánea en una
misma parvada. En países europeos los tipos de
VBI consisten principalmente en serotipo
Massachusetts, el llamado virus variante D274 y
1644 y más recientemente 793/B y B1648.

La infectividad del VBI en el polvo, secreciones y
excreciones es destruida en 30 minutos por expo-
sición a formalina al 1%, ácido peracético al 0.5%,
y varios detergentes no aniónicos. En el huevo
para plato la cocción y el freído destruyen comple-
tamente la infectividad del VBI en cascarón y
albúmina.

SIGNOS CLÍNICOS

Los signos clínicos y su severidad dependen en
particular del tipo de cepa de VBI, resistencia
adquirida con la edad, sexo, niveles de polvo y
gases asfixiantes en el aire (amoniaco, dióxido de
carbono, sulfuro de hidrógeno), tipo y cantidad de
infecciones bacterianas y fungales secundarias.
Los siguientes signos clínicos son comúnmente
identificados en aves susceptibles:

Signos en pollitos libres de anticuerpos seguidos a
la exposición de cepas respiratorias de VBI: des-
pués de un período de incubación de 18 a 36 horas,
dificultad para respirar. Descarga nasal de natura-
leza serosa al inicio de la enfermedad.
Posteriormente infecciones bacterianas secunda-
rias resultan en descarga purulenta y encrudeci-
miento de la enfermedad. Como secuela, en polli-
tas de remplazo recuperadas, “falsa ponedoras” lo
cual resulta de la inflamación aguda del epitelio del
infundíbulo y obstrucción subsecuente.

Signos en pollitos libres de anticuerpos seguidos a
la exposición de cepas nefropatogénicas de VBI:
Aparecen más en pollos de engorda que en pone-
doras. Los signos consienten en retraso del creci-
miento, enteritis y nefritis. Esto último resulta en
incremento en el acúmulo de uratos en la excretas.

El papel protector de los anticuerpos maternos que
circulan en la sangre es de menor importancia.
Casi todos los anticuerpos maternos consisten en
inmunoglobulinas G (IgG) las cuales no son trans-
feridas de la sangre a las mucosas respiratoria,
genital o renal. Por ello, los epitelios –la vía prin-
cipal de entrada de virus- no están protegidos por
los anticuerpos maternos.

Los signos en pollitas libres de anticuerpos con
generalmente menos severos. Cepas nefropatogé-
nicas, respiratorias y entéricas han sido aisladas de
pollitas que muestran retraso en el crecimiento,
signos respiratorios o signos no específicos. 

Reproductoras ligeras y pesadas sufren (además de
lesiones respiratorias y renales) también afec-
ciones de glándula cascarógena. Los huevos pues-
tos durante la fase aguda de la enfermedad, tienen
contenido acuoso. El color, grosor del cascarón y
estabilidad de los huevos producidos, varía enor-
memente dentro de la parvada afectada.
Usualmente los huevos de cascarón café son blan-
cos debido a una postura prematura. Algunos de
estos huevos tienen depósitos de calcio adicionales
en su superficie. Otros huevos son completamente
desprovistos de cascarón y tienen únicamente
membranas testáceas como capa externa. Los hue-
vos que muestran alteraciones del cascarón tienden
a romperse fácilmente; no son aptos para incuba-
ción o venta como huevo para plato. Los rema-
nentes de huevos rotos, causan problemas adicio-
nales en bandas transportadoras, clasificadoras,
empacadoras y cartones de huevo. 

Las aves adultas, pueden contraer la enfermedad
debido a infecciones por cepas respiratorias, enté-
ricas o renales. Las gónadas y la calidad del semen
no se ven afectadas severamente.

LESIONES

El tipo, severidad y manifestaciones en órganos
están influenciados por la cepa de VBI involu-
crada, edad, inmunidad adquirida o pasiva, tipo y
duración de infecciones bacterianas o fungales
secundarias. La infección simple de VBI se carac-
teriza por afecciones del epitelio de los tractos
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Fig.21.22: : BI. En la izquierda, nefritis con hipertrofia renal. Compárese con el riñón normal de la derecha
(Pollo)

Fig.21.18 & 21.19: BI. “ Falsa ponedora” con un gran quiste en el oviducto (variante QX).
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Fig.21.21: BI. La postura abdominal puede ser vista en gallinas
infectadas.

Fig.21.20: BI. Comparación de ovario normal (a su izquierda) y
ovario infectado (derecho).
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respiratorio, urinario, genital y entérico. Estas
incluyen edema de epitelio, mucosa y submucosa y
la pérdida casi completa del epitelio ciliado en trá-
quea, bronquios y útero. En cortes histológicos
pueden ser vistos, grandes acúmulos de células
inflamatorias. El tiempo de recuperación de la fase
aguda y transición de la enfermedad a la fase cró-
nica depende de un número de factores internos y
externos. Los factores internos incluyen inmuno-
competencia, la cual es influenciada por la edad,
inmunidad materna o adquirida, presencia o ausen-
cia de virus inmunodepresores tales como los virus
de infección de la bolsa de Fabricio y anemia
infecciosa y agentes complicantes secundarios
especialmente Escherichia coli. Los factores exter-
nos incluyen calidad del aire, especialmente el
contenido de polvo, bacterias, hongos, amoniaco y
otros gases nocivos Baja humedad del aire y tem-
peraturas extremas altas o bajas tienden a agravar
la enfermedad y extender la duración de la fase
crónica. 

PROCEDIMIENTOS DE DIAGNÓSTICO

Los signos clínicos y lesiones macroscópicas son
sugerentes pero no patognomómicos de la presen-
cia de BI. El examen histológico de cortes de órga-
nos respiratorios, riñones o intestino delgado teñi-
dos con hematoxilina y eosina son de valor diag-
nóstico. La inmunohistoquímica de cortes usando
suero hiperinmune y conjugado FITC confirma la
presencia de VBI. El aislamiento del virus y su
caracterización, son de suprema importancia para
el diagnóstico.

El VBI fue uno de los primeros virus aviares que
fue propagado exitosamente en embriones de
pollo. Los embriones de pollo permanecen siendo
la primera opción para el aislamiento del virus. Los
objetivos del aislamiento son: (i) confirmación de
la presencia de VBI, (ii) determinación del sero-
tipo, y (iii) detección de otros virus aviares conco-
mitantes. El aislamiento primario de todos los
serotipos conocidos de VBI es igualmente posible
en huevos embrionados de pollo usando la inocu-
lación de embriones de 9 a 11 días de edad en cavi-
dad alantoidea. No se desarrollan durante los pri-
meros tres pases lesiones específicas y mortalidad
embrionaria. Pases posteriores de líquido alantoi-
deo infeccioso producen enanismo y retorcimiento
en los embriones infectados durante cinco a nueve
días de incubación. 

La confirmación de la presencia de VBI ha sido
obtenida tradicionalmente por difusión en gel de
agar usando homogeneizados de membrana coria-
lantoidea y suero precipitante de pollo. Una técnica

más avanzada y sensible es la inmunofluorecencia
serotipo-específica en células alantoideas obteni-
das de embriones infectados. 

Recientemente, la altamente sensible transcripción
inversa de reacción en cadena de la polimerasa
(RT-PCR) es aplicada en VBI propagados en
embrión de pollo. Para estudios detallados de dife-
renciación entre cepas de campo y vacunales del
mismo serotipo se aplica la secuenciación de pro-
ductos de PCR. Los cinco aminoácidos de la
secuencia del sitio de escisión, en la mayoría de los
casos son “Arg-Arg-Ser-Arg-Arg”. El patrón de
secuencia de aminoácidos no tiene relación con la
patogenicidad y tropismo a los órganos. Un patrón
de escisión dado se ha visto que prevalece en cier-
tas regiones geográficas.

Los virus de BI pueden ser adaptados para propa-
garse y producir efecto citopático en cultivos pri-
marios de células renales preparados a partir de
embriones de pollo libres de patógenos específicos
(SFF) de 18 a 20 días de edad o pollos SPF
jóvenes. El efecto citopático en células renales de
pollo (CKC) consiste en hinchazón y posterior lisis
de las células epiteliales renales. Las pruebas de
neutralización con sueros de campo y las pruebas
de neutralización cruzada para serotipos nuevos de
aislamientos de VBI en cultivos de CKC son más
económicas y más sensibles que pruebas similares
en embriones SPF.

El serodiagnóstico usando la prueba de neutraliza-
ción y cepas de IBV adaptadas a CKC en cultivos
primarios de CKC tiene dos objetivos principales:
(i) detección retrospectiva de exposición de campo
en el marco de estudios epidemiológicos y (ii) eva-
luación cuantitativa de la formación de anticuerpos
posterior a la vacunación.

TRATAMIENTO

Los efectos primarios del VBI en la superficie epi-
telial no pueden ser tratados efectivamente por nin-
guna de las drogas disponibles. Los efectos secun-
darios debidos a la complicación bacteriana o fun-
gal pueden ser reducidos con medidas higiénicas y
terapéuticas. Estas incluyen en particular la optimi-
zación de la calidad el aire por recambios
constantes de aire fresco y por el ajuste de la tem-
peratura ambiente entre 15-20º C. Las infecciones
secundarias que frecuentemente ocurren, especial-
mente por E.coli requieren tratamiento posterior a
un antibiograma. Si Mycoplasma spp. está presente,
el tratamiento con drogas apropiadas es recomen-
dado. Las parvadas subsecuentes deberían ser obte-
nidas de reproductoras libres de Mycoplasma.
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Fig.21.27 & 21.28: BI. Efecto citopático del virus BI en fibroblastos de embrión de
pollo (X100). (a) control no inoculado; (b) Efecto citopático con VBI.

Fig.21.29 & 21.30: BI (Cepa Beaudette) . Comparación
de embriones normales (derecha) con embriones de la
misma edad infectados, enroscados y enanos
(izquierda). En la figura 21.30 un embrión normal (b) es
comparado con embriones infectados de la misma
edad, 7 días postinoculación (a).
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Fig.21.25: BI. Nefritis intersticial (hematoxilina &
eosina, x 200) (Pollo).
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Fig.21.23 & 21.24: BI. Nefritis severa con hinchazón del riñón y urolitiasis
(izquierda) o deposición de uratos (“gota visceral”) (derecha).
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Fig.21.26: BI. Infiltración de moderada a severa
de células inflamatorias en la mucosa del tracto
respiratorio superior.

Fig.21.31 & 21.32: BI. Serodiagnóstico usando la prueba de neutra-
lización viral en huevos embrionados de pollo (inoculación por cavi-
dad alantoidea). Arriba, suero positivo con anticuerpos neutralizan-
tesque protegen a los embriones contra el virus. Abajo suero nega-
tivo sin anticuerpos neutralizantes: mortalidad de embriones infec-
tados con enroscamiento y enanismo. 
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CONTROL

Debido a la naturaleza altamente contagiosa de
todas las cepas de VBI, las medidas higiénicas del
pasado son poco efectivas. Por la misma razón, la
erradicación del VBI de parvadas comerciales
nunca fue intentada. El mayor énfasis ha sido
ocupado por más de medio siglo en el desarrollo
de vacunas activas atenuadas (adaptadas en
embrión) o vacunas de emulsión en aceite. Un
prerrequisito importante para el éxito de un pro-
grama de vacunación es la información real de lo
serotipos involucrados en la enfermedad actual en
un área dada. Tal información es usualmente
obtenida por el constante y sostenido monitoreo
de parvadas para sero y patotipos de VBI. La
secuencia de aminoácidos en el sitio de escisión
puede ser también una herramienta para estudios
epidemiológicos.

En áreas con una alta densidad de población aví-
cola los pollos de engorda y ponedoras son usual-
mente vacunados con VBI altamente atenuados
del serotipo Massachusetts (H120). La aplicación
es hecha por el método de aspersión en incubado-
ras. Las pollitas son revacunadas una o dos veces
durante la crianza con virus menos atenuado
(H52). Si un nuevo serotipo emergente es diag-
nosticado, el virus atenuado de esta cepa debería
ser usado como una vacuna activa. Es común la
práctica de usar una vacuna en emulsión conte-
niendo VBI inactivado con formalina antes de
romper postura por inyección intramuscular.
Tales vacunas pueden contener virus inactivados
adicionales como por ejemplo virus de enferme-
dad de Newcastle, virus de síndrome de baja pos-
tura y virus de infección de la bolsa de Fabricio.
La duración de la inmunidad seguida a la aplica-
ción de vacunas inactivadas y activas es aproxi-
madamente de un año. Todas las vacunas actual-
mente disponibles protegen contra los signos clí-
nicos y las pérdidas de producción. Sin embargo
estas vacunas no previenen la superinfección por
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VBI del mismo o diferentes sero o patotipos. Por
otra parte, la diferenciación entre anticuerpos
vacunales o de campo no es actualmente posible.
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Fig.22.3 & 22.4: Gallinas mostrando dificultad para respirar debido a la infección por laringotraqueítis.
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Fig.22.5 & 22.6: Pollos con conjuntivitis relacionada a una infección por laringotraqueítis.  

Fig.22.1: Tinción negativa de partículas del virus de LTI en
células traqueales fotografiadas por electromicroscospía.

A
A

A
P

Fig.22.2: Tinción negativa del virus de la LTI tomada por micro-
scopía electrónica. La tinción estuvo compuesta hecha con
ácido fosfotungstico a un pH de 7.0. La barra de amplificación es
de 100 nm. El total de la amplificación es de x1800 000. La ima-
gen muestra la nucleocápsida tubular icosahédrica rodeada de
una envoltura.
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INTRODUCCIÓN

La Laringotraqueitis Infecciosa Aviar (LT), es una
enfermedad respiratoria primaria de origen viral de
los pollos y de las gallinas. Las pérdidas económicas
causadas por la LT son importantes en los Estados
Unidos y en todo el mundo. Infecta a pollos, gallinas,
faisanes y los pavos reales son susceptibles también.

ETIOLOGÍA & EPIDEMIOLOGÍA

La LT es causada por un Gallidherpesvirus type 1 (GaHV-
1) en el género Iltovirus, alphaherpesviridae subfamilia y el
orden Herpesvirales. Las aves se hacen portadoras cuando
han sido previamente expuestas al virus de campo o a un
virus vacunal. Se ha demostrado que los principales sitio de
latencia son el ganglio trigémino y la tráquea. Las aves
infectadas excretan y diseminan el virus intermitentemente
entre 7 a 20 semanas después de la infección de campo o de
la inoculación experimental. La presentación clínica de esta
enfermedad esta relacionada a los programas de vacunación
y las medidas de bioseguridad o bien, a la reactivación del
virus latente. Se ha desarrollado una prueba de Reacción en
Cadena por la Polimerasa (PCR) del Polimorfismo de la
Longitud de los Fragmentos de Restricción (RFLP), para el
diagnóstico de esta enfermedad, y gracias a la cual, se ha
generado información epidemiológica, la que indica que
brotes de LT en parvadas no vacunadas se originaron a par-
tir de subpoblaciones virales procedentes de una vacuna. 

Adicionalmente, una nueva prueba recientemente
desarrollada llamada PCR-Anidada, ha sido capaz
de detectar el ADN de virus de la LT, a partir de teji-
dos infectados fijados en formalina, en casos de cua-
dros respiratorios en donde no sospechaba de ser
causados por una infección de LT. Se ha sugerido
también, que la prueba de PCR-Anidada es capaz de
detectar infecciones persistentes de baja intensidad o
en aves infectadas en fase de latencia. La transmi-
sión viral y el contagio entre parvadas han sido prin-
cipalmente asociados a su cercanía geográfica y a un
rompimiento de las medidas de bioseguridad. El
movimiento de personal y la movilización de polli-
naza y gallinaza y el intercambio de equipo avícola
entre granjas han sido causa de brotes de LT. 

SIGNOS CLÍNICOS & LESIONES

Clínicamente, la mayoría de las parvadas muestran un
cuadro respiratorio agudo y severo con dificultad para
respirar y expectoración de coágulos de sangre que se
desprenden de la tráquea. En cambio, otras parvadas
pueden mostrar solamente signos respiratorios beni-
gnos y conjuntivitis. En parvadas de gallinas en pos-
tura se puede observar bajas de producción de huevo

del 5 al 15 por ciento, sin cambios en la calidad del
cascarón del huevo y en otros casos no ocurren bajas
de postura importantes. La mortalidad varía grande-
mente entre las parvadas. En pollo de engorde la mor-
talidad pude ir de 0.7 al 50 por ciento. En pollas de
reemplazo, la mortalidad puede variar del 1 al 16 por
ciento. En ponedoras adultas las bajas causadas por esta
enfermedad puede variar del cero al 12 por ciento. La
mortalidad diaria en parvadas de pollas en crecimiento
y en gallinas adultas no sigue un patrón determinado,
sin embargo, en pollo de engorde, el número de aves
muertas se duplica día tras día, después del inicio de los
primeros síntomas.

Las lesiones postmortem están fundamentalmente
confinadas a la tráquea, aunque se puede observar neu-
monitis y aerosaculitis. Las lesiones más comunes son
hemorragias y/o exudado caseoso dentro de la tráquea,
aunque algunas aves y algunas parvadas no manifies-
tan la forma clásica de la enfermedad. En estos casos
se puede observar conjuntivitis, sinusitis, y traqueítis
con exudado mucoso únicamente. Experimentalmente
lesiones pulmonares y aerosaculitis son los hallazgos
consistentes cuando la inoculación se hace por asper-
sión de aerosoles. Infecciones bacterianas secundarias
son rara vez observadas asociadas a LT. Sin embargo,
en el caso del pollo de engorde cuando la LT afecta a
las tres o cuatro semanas de edad, se pueden presentar
severos cuados de aerosaculitis y colibacilosis. Las
infecciones virales concurrentes son poco comunes.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

El diagnóstico diferencial en el caso de una forma
benigna de LT, debe hacerse con enfermedades respi-
ratorias tales como, influenza aviar, bronquitis infec-
ciosa, Newcastle y micoplasmosis. En el caso de la
presentación más severa de LT, debe hacerse con la
forma diftérica de la viruela aviar.

PRUEBAS DIAGNÓSTICAS

Históricamente el diagnóstico rápido de la LT se ha
hecho basado en las lesiones postmortem, histopatolo-
gía, aislamiento viral o por medio de anticuerpos inmu-
nofluorescentes. Pruebas adicionales que se han usado
para el diagnóstico del virus de la LT, comprenden la
sonda no etiquetada isotópicamente del ADN, inmuno-
peroxidasa, ELISA, electromicroscopía y PCR. Más
recientemente se ha desarrollado la prueba de PCR-
Anidada para detectar ADN del virus de la LT, a partir
de tejidos embebidos en parafina fijados en formalina.
Existe una alta correlación entre las pruebas de histopa-
tología y la PCR-Anidada, la cual puede ser considerada
como una prueba rápida de diagnóstico de la LT.
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Fig.22.13: Microfotografía de alto aumento (x 40) mostrando desechos
tisulares em el  lúmen traqueal en un caso de LT. Numerosos cuerpos de
inclusión en las células epiteliales desprendidas y la formación de sincitios.
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Fig.22.12: LT (Histología). Tapón de sangre en el lumen tra-
queal de un pollo (HES, x 25).

Fig.22.10 & 22.11: LT. Otras lesiones en tráquea y traqueítis hemor-
rágica (a la izquierda) y laringotraqueítis benigna con presencia de
petequias y exudado mucoso (a la derecha).

Fig.22.14: Formación de placas en la membrana coriolantoidea
después de la inoculación de embriones de pollo con virus de
laringotraqueítis infecciosa aviar.
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Fig.22.7, 22.8 & 22.9: Lesiones traqueales asociadas a varios estadíos de una infección por Laringotraqueítis. Fig.22.7:
Hemorragias en tráquea. Fig.22.8: Traqueítis fibrino-hemorrágica. Fig.22.9: Tapón de material caseoso en la tráquea.
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La serología no se puede considerar como una herra-
mienta de diagnóstico de una infección viral por LT. La
inmunidad para proteger contra la LT, esta dada por una
inmunidad mediada por células, más que por una inmu-
nidad humoral, es decir, por anticuerpos. Esta conclu-
sión esta basada en estudios hechos en aves bursectomi-
zadas quirúrgicamente a un día de edad y tratadas sub-
secuentemente con ciclofosfamida y a continuación
vacunadas contra la LT. Las aves desafiadas con el virus
de LT, no produjeron anticuerpos, pero estaban inmunes
contra la LT.

Histopatología

Las lesiones microscópicas en la tráquea incluyen dege-
neración y necrosis de las células epiteliales con sincitia,
conteniendo cuerpos de inclusión intranucleares, usual-
mente encontrados en la zona del lumen traqueal. Puede
ser difícil de encontrar los cuerpos de inclusión después
de los cinco días postinfección. En este momento apare-
cen células epiteliales hiperplásicas no ciliadas en la trá-
quea. Podrán verse lesiones en los bronquios, pulmones
y sacos aéreos. La parte ventral de los pulmones presen-
tan neumonía y se observa inflación de los bronquios
primarios. Fibrina, heterófilos y sincitia conteniendo
cuerpos de inclusión puede ser observada en los bron-
quios terciarios. En aves infectadas experimentalmente
pueden observarse lesiones en sacos aéreos e hiperplasia
del epitelio y sincitia con cuerpos de inclusión intranu-
cleares y fibrosis. 

Aislamiento viral

Las sitios indicados para el aislamiento del virus de la
LT, son el exudado traqueal, el tejido de la tráquea y
los pulmones. El aislamiento del virus de la LT, se
hace por medio de la inoculación en la membrana
corioalantoidea (MCA) en huevos embrionados de 9
a 12 días de edad, produciéndose placas en la MCA y
reducción en el tamaño del embrión. Los cultivos
celulares se hacen con células de hígado de embrión
de pollo y en cultivos de monocapas de riñón de
embrión de pollo. Los cambios citopáticos incluyen
el desarrollo de policariocitos o células gigantes, con
algunas pocas células conteniendo cuerpos de inclu-
sión intranucleares. 

TRATAMIENTO & CONTROL 

El control y la prevención de la LT, se llevan a cabo
por medio de la vacunación, ya sea, con vacunas pro-
ducidas en embrión de pollo o elaboradas en cultivo
celular. Aunque la recomendación del laboratorio
manufacturador de las vacunas, sea dar la vacuna por
aplicación ocular, sin embargo, en el campo se acos-
tumbra también aplicarlas por aspersión o en el agua
de bebida. En el caso de parvadas de gallina de pos-
tura y reproductoras, ellas deben de recibir dos vacu-
naciones por vía ocular o por aspersión antes del ini-
cio de la postura. Los pollos de engorde generalmente

no reciben ninguna vacunación, a menos que se repor-
ten brotes en las cercanías o que haya ocurrido previa-
mente un brote en la granja. Cuando esto ocurre, los
pollos deben ser vacunados entre los 10 y 12 días de
edad en el agua de bebida. No existe tratamiento anti-
microbiano contra la LT. La vacunación puede ser
usada en caso de brote, ya que tanto, la aplicación de la
vacuna por vía agua de bebida o aspersión, son valiosos
métodos de control de la enfermedad y para la reduc-
ción de la diseminación del virus dentro de la parvada.
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Fig.23.5: EA. Cerebro: Cromatólisis central de la neurona. 
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Fig.23.1: EA. Signos clínicos de ataxia y postración.

EA. Molleja: Focos pálidos de inflamación en la musculatura
(flecha).

Fig.23.6: EA. Proventrículo: Infiltración multifocal severa de
linfocitos en la capa muscular.

Fig.23.3: EA. Cerebro: Inflamación neuronal e incremento leve de
las células gliales.
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Fig.23.8: EA. Ojo: Catarata en una gallina Leghorn Blanca que
tuvo EA de joven.

Fig.23.4: EA. Cerebro: Infiltración perivascular severa e inflamacion
de una neurona

Fig.23.7: EA. Embriones (21 días de edad): A la izquierda, grave
retraso del crecimiento en aves inoculadas con el virus de EA a
los 5 días de incubación. A la derecha aves normales (control).
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ral de la producción de huevos de 5 a 10% que dura de
una a dos semanas

No existen lesiones macroscópicas significativas a
excepción de zonas pálidas en la capa muscular de la
molleja. Microscópicamente a menudo existe encefa-
lomielitis no supurativa diseminada, caracterizada por
manguito perivascular multifocal severo por linfocitos
y gliosis dispersa aleatoriamente. La inflamación y la
cromatólisis de las neuronas en los núcleos (núcleo
rotundus y núcleo ovoidolis) en el cerebro medio y
cerebelo, en combinación con infiltración y agregación
linfocitaria de leve a severa en las capas musculares del
proventrículo han sido consideradas como lesiones
patognomónicas de EA. Otras lesiones microscópicas
que han sido asociadas con EA incluyen inflamación
linfocítica del páncreas, el miocardio, los músculos
esqueléticos, los nervios y las capas musculares de la
molleja, buche y esófago. 

DIAGNÓSTICO

Un diagnóstico presuntivo de EA puede hacerse con
base en los signos clínicos neurológicos típicos en pol-
los jóvenes. Las lesiones microscópicas en el cerebro y
proventrículo junto con inmunohistoquímica (IHQ)
deberían ayudar a confirmar el diagnóstico. Otras prue-
bas como la prueba serológica (ELISA), e inmunofluo-
rescencia (IF) en frotis de cerebro y reacción en cadena
de la polimerasa (PCR) en cerebro son también útiles si
los reactivos están disponibles.

El aislamiento del virus se lleva a cabo mejor en
embriones de 5 a 6 días de edad, mediante la inocula-
ción de material cerebral en saco vitelino. Los polluelos
se dejan eclosionar y se observa la aparición de signos
clínicos típicos durante los primeros 7 a 10 días de vida.
Esta prueba es cara y lenta.

Cuando se sospecha de EA en ponedoras que experi-
mentan disminución de la puesta, las pruebas serológi-
cas son adecuadas para el diagnóstico. Sin embargo, el
historial de vacunación debe ser tomado en considera-
ción al interpretar los títulos serológicos.

TRATAMIENTO & CONTROL

Una inmunidad permanente a EA se desarrolla dentro de
10 a 14 días en pollos inmunológicamente competentes,
es decir, después de 3-4 semanas de edad.

Para proporcionar la máxima protección a las aves, las
parvadas reproductoras pueden ser vacunadas después
de las 8 semanas de edad y por lo menos un mes antes
de la producción de huevos.
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23. ENCEFALOMIELITIS AVIAR 
INTRODUCCIÓN

La Encefalomielitis Aviar (EA) es una enfermedad infec-
ciosa viral de los pollos, pavos, codornices y faisanes. La
EA se caracteriza por signos nerviosos tales como ataxia
y parálisis en aves jóvenes y baja en la producción de
huevo en gallinas ponedoras. La enfermedad es común-
mente llamada “tremor epidémico” debido a los movi-
mientos característicos de la cabeza en aves jóvenes. Las
aves sobrevivientes a menudo desarrollan cataratas pos-
teriormente.

ETIOLOGÍA & EPIDEMIOLOGÍA

La EA es causada por un Picornavirus, relacionado dis-
tantemente con el virus de la Hepatitis A. El virus se cla-
sifica en el género Tremorvirus. Los aislamientos de EA
son enterotrópicos pero algunos muestran tropismo por el
sistema nervioso. Sin embargo no hay diferencias seroló-
gicas entre los aislamientos de EA. El virus es eliminado
en las heces durante la infección y puede ser transmitido
por vía oral. El virus puede sobrevivir en el medio
ambiente durante largos períodos de tiempo. La enferme-
dad puede propagarse de parvada en parvada por diver-
sos medios, entre ellos fomites. La EA se presenta en
todo el mundo y es más común en pollos de 1 a 3 sema-
nas de edad. Los pavos, faisanes y codornices también
pueden ser infectados naturalmente. La EA es rara hoy
día en la mayoría de los países por causa de la vacuna-
ción.

Si se exponen aves adultas no vacunadas durante la pro-
ducción de huevo, éstas pueden producir cierto número
de huevos que pueden estar infectados y eclosionan
como pollitos infectados. Estos pollitos pueden disemi-
nar el virus y transmitir la enfermedad a otros pollitos
compañeros de lote, resultando en signos clínicos a los 7
días de edad. Los pollos expuestos al virus de EA después
de 3 o más semanas de edad no desarrollan signos neuro-
lógicos, pero pueden tener lesiones histopatológicas
características. Los pollos con anticuerpos maternos
están protegidos de la EA.

SIGNOS CLÍNICOS & LESIONES

En pollitos de 1-3 semanas los signos clínicos pueden
variar desde inapetencia, debilidad, ataxia, parálisis y
opistótonos hasta la postración y la muerte. También
pueden ser observados leves tremores de cabeza y
cuello. La morbilidad puede variar desde 40 a 60% y la
mortalidad de 25 a 50% dependiendo de si los pollue-
los vinieron de aves inmunes o no. Las aves que sobre-
viven pueden no crecer bien y producir huevos normal-
mente. Algunos de los sobrevivientes desarrollan cata-
ratas y tienen problemas de visión. Si se infectan aves
maduras éstas pueden experimentar una caída tempo-
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Género Especies Enfermedades
Aviadenovirus

(Adenovirus Grupo I)

Pollo, codorniz

Ganso 

Pato 

Paloma

Pavo

Fowl adenovirus (FAdV)

5 especies A-E

1-12 serotipos

Goose adenovirus (GoAdV)

1-3 serotipos

Duck adenovirus B (DAdV 2)

Pigeon adenovirus B (PiAdV 2)

Turkey adenovirus B (TAdV) 1-2

Hepatitis con cuerpos de inclusión, sín-

drome de hidropericardio, erosiones de la 

molleja, bronquitis de la codorniz, etc.

Ganso Aviadénovirose

Pato Aviadénovirose

Paloma Aviadénovirose

Pavo Aviadénovirose 
Siadenovirus

(Adenovirus Grupo II)

Pavo

Faisán

Pollo

Turkey adenovirus A (TAdV 3) Enteritis hemorrágica (Pavo)

Enfermedad del bazo de mármol (Faisán)

Adenovirus aviar de esplenomegalia 

(Pollo)

Atadenovirus

(Adenovirus Grupo III) 

Pollo Duck adenovirus A (DAdV-1) Síndrome de baja de postura 

Tab.24.1: Clasificación de las aves de corral adenovirus.

Fig.24.1: Partículas de Aviadenovirus
teñidas negativamente. 
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Fig.24.2 & 24.3: HCI. Las aves muestran letargo, encorvamiento con plumas erizadas y falta de
apetito. 
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Fig.24.4: HCI. Pueden observarse secreciones
amarillas mucoides. 

Fig.24.5: HCI. Hígados friables, aumentados de tamaño y pálidos. Compare
con el hígado normal en el medio.



Al menos 12 serotipos de Aviadenovirus aviares son reco-
nocidos sobre la base de pruebas de neutralización viral
(con varias cepas en cada serotipo). Estos serotipos y los
otros aviadenovirus comparten un antígeno de grupo
común. Bajo un nuevo esquema de clasificación, el cual
considera criterios adicionales tales como la distancia filo-
genética calculada y el análisis del polimorfismo de la lon-
gitud de los fragmentos de restricción del genoma; los 12
serotipos fueron asignados a uno de cinco especies virales
ej.  Adenovirus aviar (Fowl adenovirus: FAdV) A-E. Sólo
el serotipo 1 (Adenovirus aviar A o FAdV-A) tiene activi-
dad hemoaglutinante, pero aglutina únicamente glóbulos
rojos de rata. La exposición a un serotipo del tipo 1 no
confiere inmunidad hacia otro serotipos dentro del grupo I.
Similarmente, las infecciones con cepas del grupo I no pro-
tegerá contra infecciones con virus del grupo II, o III. Por
esta razón no es raro aislar dos serotipos de la misma ave,
y una parvada de aves puede tener cuatro o más serotipos
presentes. Existe también poca protección entre los 12
serotipos de Adenovirus. Puede ocurrir un intercambio
considerable de serotipos cuando las parvadas comerciales
son conformadas a partir de la progenie de varias parvadas
de reproductores. A la madurez sexual el ave puede haber
sido infectada con la mayoría de los 12 serotipos reconoci-
dos.

Después de la infección experimental de aves libres de
patógenos específicos (ALPES) en los primeros días de
vida, utilizando rutas de exposición natural, el crecimiento
de los adenovirus aviares inicial ocurre principalmente en
el epitelio intestinal, seguido por viremia, y la presencia del
virus en varios órganos (hígado, riñón, tracto respiratorio,
bolsa de Fabricio, bazo y médula ósea). Sin embargo, a
nivel de campo las infecciones con aviadenovirus no son
detectadas normalmente durante los primeros días de vida;
aunque los aislamientos de las 3 semanas en adelante son
comunes. En infecciones naturales, el aviadenovirus es
excretado en las heces durante aproximadamente 3 sema-
nas, con un pico de excreción que ocurre entre 4 y 7 días
después de la infección. Ciertamente, las aves pueden
excretar un serotipo a pesar de tener  altos niveles de anti-
cuerpos neutralizantes hacia otros serotipos.

El aislamiento de un adenovirus del órgano apropiado (ej.
la tráquea de un ave que sufre de traqueítis) no necesaria-
mente significa que se trata del agente etiológico de la
enfermedad. Dicho aislamiento puede también ser un virus
latente reactivado por el proceso de la enfermedad. Las
aves pueden ser portadoras durante toda la vida. En galli-
nas de postura, los aviadenovirus pueden ser transmitidos a
través del huevo, particularmente alrededor del pico de pro-
ducción. Presumiblemente, el estrés asociado con la pro-
ducción de huevo o el incremento en el nivel de las hormo-
nas sexuales en este momento causa la reactivación del
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24. AVIADENOVIRUS
(HEPATITIS CON CUERPOS DE INCLUSIÓN)

INTRODUCCIÓN

Las primeras infecciones adenovirales en las aves fueron
los virus de la bronquitis de la codorniz y el virus huér-
fano letal del embrión de pollo; que se conocieron en
1949 y 1957 respectivamente. Posteriormente los cuer-
pos de inclusión en los hígados de pollo fueron descritos
en 1963, seguidos por el aislamiento de un “nuevo
agente” de una enfermedad llamada “hepatitis con cuer-
pos de inclusión” (HCI) en 1973. Sin embargo, durante
muchos años el rol exacto de los adenovirus en la provo-
cación de enfermedad aviar fue poco claro. Se sospecha
que los adenovirus juegan un papel secundario en la pro-
vocación de varios síndromes. Por ejemplo, la presencia
de virus inmunosupresores tales como el virus de la ane-
mia infecciosa aviar (AI) o el virus de la infección de la
bolsa de Fabricio (IBF), ha sido reportada que aumenta la
patogenicidad de algunos adenovirus para causar HCI.
Sin embargo, no existe evidencia de que los adenovirus
causan HCI sin requerir de otros patógenos. En la actua-
lidad, HCI tiene una distribución mundial, afectando las
especies domésticas de todas las edades, y con indicación
de que la incidencia de la enfermedad va en aumento.

ETIOLOGÍA & PATOGENIA

Los adenovirus son miembro de la familia Adenoviridae la
cual se divide en cuatro géneros llamados Mastadenovirus
que infectan mamíferos, Aviadenovirus, Siadenovirus y
Atadenovirus que infectan aves. Los últimos tres géneros
están clasificados como adenovirus aviares Grupo I, II y III
respectivamente (véase Tabl.24.1). 

Los adenovirus son virus icosaédricos, no envueltos, de
doble cadena de ADN, que pueden variar en tamaño desde
70 a 100 nm y tener 252 capsómeros rodeando el núcleo.
Los adenovirus replican en el núcleo produciendo cuerpos
de inclusión característicos. Los adenovirus aviares son
muy heterogéneos con respecto a varias características del
virión, tales como la morfología viral o la organización
genómica, las cuales son relevantes para propósitos diag-
nósticos. Consecuentemente, el diagnóstico de los adenovi-
rus aviares difiere significativamente entre los 3 grupos
diferentes (véase Cap.II.25 y II.26 para los grupos II y III).
Los adenovirus aviares muestran una marcada resistencia a
la inactivación por calor, aunque han sido reportadas dife-
rencias en la sensibilidad entre las diferentes cepas.
Algunas cepas sobreviven 60°C o hasta 70°C por 30 minu-
tos. La estabilidad de estos virus al calor es mayor cuando
se encuentran suspendidos en cationes monovalentes com-
paradas con cationes divalentes, como ocurre con otros
virus ADN. Son resistentes a los solventes lipídicos y a pH
de 3 a 9. Sin embargo, los adenovirus son sensibles al for-
maldehído.
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Fig.24.6, 24.7, 24.8, 24.9, 24.10, 24.11 & 24.12: HCI. Una variedad de lesiones hepáticas pueden observarse con hemorragias
de severidad y tamaño variado. Compare con el hígado normal a la izquierda en Fig.24.12.

Fig.24.13: HCI. Más rara-
mente, pueden detectarse
macroscópicamente focos
necróticos en el hígado. 
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Fig.24.14: El síndrome de
hidropericardio está frecuen-
temente asociado con HCI. 

Fig.24.15 & 24.16: HCI La pancreatitis necrótica y las inclu-
siones intranucleares también han sido reportadas son algunos
brotes, particularmente en gallina de Guinea.
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virus. Los pollitos que nacen de huevos infectados pueden
excretar el virus en las heces desde el nacimiento, aunque
la excreción viral a menudo es detectada en la parvada a las
2-4 semanas de edad.

La transmisión horizontal del virus a través de todas las
excreciones es posible con los títulos más altos encontrán-
dose en las heces. La transmisión aérea entre granjas ocurre
cuándo se lleva a cabo la limpieza de las casetas despobla-
das y el polvo creado transmite la infección entre casetas.
La transmisión por fómites, tales como charolas, personal y
vehículos de transporte también puede ocurrir. Después de
la infección natural el período incubación del virus varía de
24 a 48 horas.

SIGNOS CLÍNICOS & LESIONES

Aunque los aviadenovirus han sido aislados de un
número de condiciones clínicas, no existe evidencia
clara de un papel primario en la generación de enferme-
dad. Sin embargo, los aviadenovirus han sido más
comúnmente asociados con HCI (principalmente tipos
D y E), síndrome de hidropericardio (tipo C), erosiones
de la molleja (tipo A), y enfermedades respiratorias. Los
aviadenovirus también han sido sospechosos de ocasio-
nar problemas en la producción de huevos en gallinas de
postura y tenosinovitis/artritis viral. Sin embargo se ha
tenido poco éxito en la reproducción experimental para
confirmar éstas hipótesis.

La hepatitis con cuerpos de inclusión (HCI)

La hepatitis con cuerpos de inclusión fue descrita por
primera vez en EUA en 1963. Desde entonces la enfer-
medad ha sido reportada a nivel mundial, incluyendo
Canadá, Reino Unido, Australia, Italia, Francia e
Irlanda. Se ha reportado un acentuado aumento en la
severidad y ocurrencia de la HCI. Esta enfermedad es
usualmente vista en el pollo engorda a las 2 a 3 semanas
de edad (ocasionalmente tan jóvenes como 4 días a 7
semanas edad). Otras especies, tales como el pichón, la
gallina de Guinea, los psitácidos, o los pavos pueden ser
afectados. Los brotes que ocurren naturalmente han sido
asociados con un amplio espectro de serotipos. Los avia-
denovirus son patógenos primarios para HCI, aunque ha
sido reportado que la coinfección con IBF y AI aumenta
la patogenicidad.

HCI es caracterizado por un incremento repentino en la
mortalidad que generalmente alcanza un pico entre 3 a 4
días y cesa entre 9 a 14 días. La mortalidad normalmente
varía entre 2 a 10%. Sin embargo, han ocurrido brotes en
los cuales la mortalidad ha alcanzado 30% dependiendo
de la patogenicidad del virus, el estado inmune de las
aves afectadas, y la concurrencia de infecciones secun-
darias. Clínicamente, las aves muestran letargia, plumas
erizadas, encorvamiento, inapetencia y pueden obser-
varse secreciones amarillas y mucoides. Generalmente
la conversión alimenticia y la ganancia de peso se
encuentran afectadas.

Las lesiones macroscópicas en las aves muertas
incluyen hígados friables, aumentados de tamaño, páli-
dos, algunas veces con focos necróticos.
Frecuentemente se observan hemorragias en el hígado y
a veces en los músculos de la pierna y la pechuga. Los
riñones se encuentran agrandados, pálidos y moteados
con hemorragias múltiples. En algunos casos puede
observarse hidropericardio. En algunos brotes también
han sido reportadas la pancreatitis necrótica y cuerpos de
inclusión intranucleares; particularmente en gallina de
Guinea. Adicionalmente pueden observarse bazos
agrandados y timos atrofiados en la mayoría de las aves
muertas. Usualmente se encuentra anemia, ictericia en
piel y grasa subcutánea, hemorragias en varios órganos
y degeneración de la médula ósea; pero varían en seve-
ridad. En algunos casos pueden observarse erosiones de
la molleja. Microscópicamente existen focos de lesiones
necróticas focales en la molleja. En el hígado se encuen-
tran presentes cuerpos de inclusión eosinofílicos (o
basofílicos) en los hepatocitos.

Síndrome de hidropericardio

Esta condición fue reconocida por primera vez en la
villa de Angara cerca de Karachi en Pakistán en 1987,
por lo tanto llamada enfermedad de “Angara”. Esta
enfermedad es similar a HCI con una mortalidad más
alta que varía entre 20 a 80% en pollo de engorda. El sín-
drome de hidropericardio es caracterizado por una acu-
mulación de hasta 10 ml de fluido en el pericardio.
Principalmente los adenovirus que pertenecen al sero-
tipo 4 han sido implicados en ocasionar esta condición.

El síndrome de hidropericardio afecta principalmente al
pollo de engorda de entre 3 a 6 semanas de edad y es
ocasionado por FAdV-4. Con un curso de 7 a 15 días, el
síndrome de hidropericardio es principalmente caracte-
rizado por un rápido incremento en la mortalidad.
Durante las últimas etapas de la enfermedad las aves
afectadas exhiben apatía, depresión, plumas erizadas,
encorvamiento, recumbencia lateral y ojos cerrados.

El principal hallazgo post mortem en el síndrome de
hidropericardio es la acumulación de fluido transparente
o café-amarillento en el pericardio. Los cambios obser-
vados en otros órganos incluyen hígados pálidos y
aumentados de tamaño con zonas de necrosis focal y
hemorragias, pulmones edematosos o congestionados, y
riñones pálidos con túbulos aumentado de tamaño
debido a los depósitos de uratos. Los cortes histológicos
del hígado muestran áreas multifocales de necrosis
coagulativa, infiltración mononuclear, y la presencia de
cuerpos de inclusión intranucleares basofílicos en los
hepatocitos. Otros cambios histopatológicos incluyen
linfocitolisis y la información de quistes en la bolsa de
Fabricio, timo y bazo.

Erosiones de la molleja

Han habido varios reportes describiendo brotes con ero-
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Fig.24.17: HCI. El riñón a menudo se
encuentra inflamado, pálido y moteado
con múltiples hemorragias. 
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Fig.24.18: HCI. La anemia es atribuible a
las hemorragias, evidentes incluso en el
subcutáneo de las aves intactas. 

Fig.24.19: HCI Depósitos de grasa y mus-
culatura ictérica.

Fig.24.20, 24.21 & 24.22: HCI. Las hemorragias observadas en varios órganos (ej. intestino con numerosas petequias en
Fig.24.20) y músculos (Fig.24.21) son el resultado de la anemia aplásica la cual esta probablemente asociada a la coinfección
con el virus de la AI. Ésta aplasia es claramente visible en la porción proximal del fémur (Fig.24.22). La decoloración de la médula
ósea es debido al reemplazo de elementos hematopoyéticos por tejido adiposo.

Fig.24.23 & 24.24: HCI. En el núcleo de hepatocitos, los cuerpos de inclusión basofílicos
o eosinofílicos son típicos de HCI. Estos cuerpos de inclusión son usualmente densos y
pueden ocupar completamente el espacio interno nuclear (a la izquierda). Otros son
redondos o de forma irregular y rodeados por un halo brillante (a la derecha).
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Fig.24.26 & 24.27: HCI. En algunos casos, pueden observarse erosiones de la mol-
leja. 
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Fig.24.28: HCI. La depleción linfocitaria sin
reacción inflamatoria es consistentemente
observada en la bolsa de Fabricio. 
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Fig.24.25: HCI. Esplenomegalia.
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siones en la molleja en pollos de engorda infectados con
las cepas FAdV-1 y FAdV-8. El rasgo más destacado de
la enfermedad es que las aves afectadas mueren sin
signos clínicos evidentes. A la necropsia, la molleja
muestra varias áreas negras y se encuentra llena fluido
teñido de sangre.

Enfermedad respiratoria

Los aviadenovirus son frecuentemente aislados del tacto
respiratorio de aves con enfermedad respiratoria. Pero, a
excepción del virus de la bronquitis de la codorniz (una
cepa FAdV-1) (véase Cap.VI.96), es poco probable que
la mayoría de los aviadenovirus sean causas significati-
vas de enfermedad respiratoria.

Tenosinovitis

Aunque la reproducción experimental de la tenosinovi-
tis no ha sido exitosa, se han recuperado aislamientos de
adenovirus a partir de aves con tenosinovitis.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de las infecciones por adenovirus en las aves
en la mayoría de las aves se basa en investigaciones histo-
lógicas y en la detección de cuerpos de inclusión intranu-
cleares en los hepatocitos, o en la detección del antígeno o
las partículas virales utilizando la prueba de inmunofluores-
cencia o microscopia electrónica. Más recientemente, las
reacciones en cadena de la polimerasa (PCR) han sido uti-
lizadas para el diagnóstico de los tres grupos de adenovirus
aviares. De hecho, la PCR es el método de elección para la
identificación directa de FAdVs, mientras que los métodos
serológicos son de muy poca importancia para el diagnós-
tico debido a la extensa presencia de anticuerpos contra el
virus en la mayoría de las aves. Sin embargo, la prueba de
inmunodifusión y la prueba de neutralización pueden utili-
zarse para diferenciar subgrupos y serotipos, respectiva-
mente, basadas en determinantes antigénicos específicos de
grupo y específicos del tipo de adenovirus. 

El aislamiento de aviadenovirus utilizando cultivo celular
de células hepáticas de embrión de pollo, y cultivo celular
de fibroblastos de embrión de pollo, con posterior identifi-
cación y determinación de la patogenicidad parece ser muy
importante, debido a que la patogenicidad de los aislamien-
tos dentro del mismo serotipo puede diferir ampliamente.
Aunque se prefieren las células hepáticas de embrión de
pollo para propósitos diagnósticos debido a que tienen
mayor sensibilidad hacia otros virus, son necesarias las
pruebas de neutralización cruzada y/o herramientas mole-
culares biológicas para serotipificar el virus aislado.

TRATAMIENTO & CONTROL

La infección por adenovirus puede ser prevenida a través
de una desinfección apropiada de la granja y del equipo,
medidas de bioseguridad estrictas, y buena ventilación.
Las prácticas de bioseguridad son los pasos primarios y

esenciales para prevenir la infección. Para evitar la trans-
misión vertical los huevos de progenitoras cuya progenie
haya sido consistentemente afectada por HCI no deben
ser utilizadas para incubación. 

Sin embargo en países con alta presión de infección (ej.
Australia, India, Pakistán y México) la enfermedad ha
sido controlada con vacunas inactivadas con formalina,
preparadas a partir de homogeneizados de hígados de
aves infectadas o por cultivo celulares inactivados. Las
vacunas muertas son utilizadas en reproductoras para
interrumpir la transmisión vertical del virus y para pro-
veer de anticuerpos maternos a la progenie. La protec-
ción es específica de serotipo. La vacunación contra
FAdV-8 y FAdV-4 es realizada en Australia y EUA, y
Asia y Sudamérica, respectivamente. Las vacunas autó-
genas también son utilizadas en diferentes partes del
mundo. El control de IBF y AI es necesario para preve-
nir brotes severos de HCI.
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Fig.25.1: HE. Descarga de sangre de la
cloaca.

Fig.25.2: HE. Melena en heces. Fig.25.3: HE. El intestino delgado, especial-
mente el doudeno está distendido y rojo obscuro.

Fig.25.4: HE (Gallina de Guinea). El duo-
deno está lleno de material sanguinolento.

Fig.25.14: HE (Gallina de
Guinea). Riñones agrandados.

Fig.25.15 & 25.16: HE. El hígado es agrandado friable y
moteado con hemorragias multiples Algunas veces se
observa necrosis focal extensiva.
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Fig.25.5 & 25.6: HE. La mucosa intestinal del duodeno tiene aspecto afelpado y
puede mostrar áreas de necrosis.
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Fig.25.7 & 25.8: HE. Algunas veces la mucosa del duodeno está cubierta con membra-
nas amarillas fibrinonecróticas. 

Fig.25.9: HE. Algunas veces puede ser
vista hipertrofia del hígado (en la izquierda).
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Fig. 25.10, 25.11, 25.12 & 25.13: HE. Los bazos de aves infectadas son agrandados, friables y de apariencia moteada. Algunos
son hemorrágicos (Fig. 25.11). Esplenomegalia (compárese con el bazo normal a la izquierda en la Fig.25.12). Posteriormente el
bazo reduce su tamaño 2 -3 veces y adquiere un color gris plateado específico (Fig.25.13).
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Fig.25.17: HE (Bazo). Cuerpos de inclu-
sión intranucleares marcando antígeno
viral por la técnica de inmunoperoxidasa.
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En la necropsia las aves muertas son pálidas como resul-
tado de la pérdida de sangre. A nivel de duodeno, el intes-
tino delgado aparece hinchado, rojo obscuro y lleno con
contenido sanguinolento. Una membrana fibrinonecrótica
amarilla usualmente cubre la mucosa intestinal en algunos
casos. Los órganos abdominales tales como el bazo y el
hígado están aumentados de tamaño. En adición, el bazo
se aprecia friable y moteado. También se pueden ver
hemorragias petequiales en varios tejidos de las aves
muertas. El examen histológico del bazo muestra hiper-
plasia de pulpa blanca y necrosis linfoide. En los macró-
fagos y linfocitos del bazo y otros tejidos como intestino e
hígado, se pueden encontrar cuerpos de inclusión intranu-
cleares.

Diagnóstico

La historia clínica y lesiones macroscópicas sugieren fuer-
temente HE. La observación de inclusiones intranucleares
en células reticuloendoteliales del bazo e intestino confir-
man el diagnóstico. La identificación del virus de HE
puede hacerse mediante inmunodifusión en gel de agar
(AGID). Y reacción en cadena de la polimerasa. (PCR).
También pueden ser usadas la ELISA de captura de antí-
geno e hibridación in situ de ADN.

Control

La diseminación horizontal del virus entre parvadas puede
prevenirse mejorando las prácticas y protocolos de biose-
guridad. El uso de vacunas vivas para administración en
agua de bebida puede prevenir HE (y MSP). Para mejores
resultados ene l campo es recomendable la vacunación de
los pavos entre 3.5 y 6 semanas de edad. Para prevenir la
colisepticemia secundaria a la infección por HE debe ser
considerada la terapia de antibióticos una semana poste-
rior a la infección.
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25. SIADENOVIRUS (ENTERITIS HEMORRÁGICA)
INTRODUCCIÓN

Los siadenovirus han sido aislados de pavos, faisanes y
pollos alrededor del mundo. Estos virus han sido impli-
cados como causa de la enteritis hemorrágica del pavo,
(HE), enfermedad del bazo de mármol, (MSD) (ver
capítulo VI.97) y adenovirus aviar de esplenomegalia
(ASS) en pavos, faisanes y pollos respectivamente (cf
Tabla 24.1). Estos virus fueron llamados previamente
“Adenovirus aviares grupo II” porque comparten antí-
genos de grupo en común, distintos de los aviadenovi-
rus. Sin embargo actualmente están agrupados como
una especie llamados Adenovirus del pavo A (TAdv3)
deltro del género Siadenovirus. Las infecciones por
estos virus producen diferentes manifestaciones en cada
una de las tres especies de aves afectadas y por ello la
enfermedad en cada especie tiene un nombre diferente.
Otras especies que pueden infectarse de manera natural
son gallina de Guinea, psitácidos y avutardas.

ENTERITIS HEMORRÁGICA DEL PAVO (HE)

La enteritis hemorrágica del pavo (HE) afecta pavos de 4
semanas de edad o mayores. Los signos clínicos comunes
de la enfermedad incluyen depleción, deyecciones hemor-
rágicas y muerte. En pavos menores de 4 semanas es rara
posiblemente debido a protección de anticuerpos mater-
nos.

Etiología & patogenia

La enteritis hemorrágica es principalmente transmitida a
través de la vía oral-fecal/cloacal. La infección frecuente-
mente es recurrente en la misma granja en parvadas suce-
sivas. La transmisión vertical a través de huevo o vectores
biológicos no está reportada. La infección de pavos con el
virus de HE resulta en inmunodepresión transitoria que
generalmente lleva a colibacilosis.

Signos clínicos & lesiones

Los signos clínicos de HE incluyen depresión, deyec-
ciones hemorrágicas, y disminución del consumo de ali-
mento y agua en las aves afectadas. La muerte súbita es
generalmente el primer signo de HE en la parvada. Las
deyecciones contienen sangre y están presentes frecuente-
mente en la piel y plumas de las aves moribundas o muer-
tas. Las heces sanguinolentas, también pueden ser extraí-
das de  la cloaca de las aves afectadas por presión mode-
rada aplicada en el abdomen. La enfermedad tiene un
curso en la parvada de 6-14 días. La mortalidad puede
sobrepasar el 60% pero el promedio es 10-15%. Los
brotes de colisepticemia generalmente siguen a la infec-
ción clínica y subclínica de HE 12 o 14 días después. 
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Fig.26.1: Transmisión del virus del SBP.
A continuación de la infección experimental en gallinas ponedoras, el virus crece de manera limitada en la mucosa nasal. Después de una
viremia transitoria con crecimiento del virus en el tejido linfoide, existe un crecimiento masivo en la glándula cascarógena en el oviducto, que
coincide con la ocurrencia de cambios en el cascarón, ocho días después de la infección. Tanto los huevos normales como los de cascarón
afectado contienen virus externa, e internamente, durante las próximas 2-3 semanas. El antígeno viral no es detectado en la superficie del
epitelio del tracto intestinal. Los pollitos nacidos de estos huevos infectados a menudo no desarrollan anticuerpos pero pueden permanecer
infectados de manera latente. Alrededor del pico de postura el virus es reactivado y ocurre la transmisión horizontal. También es posible la
transmisión horizontal entre aves durante el período de crianza, pero debido a que la cantidad de virus excretada es pequeña esta transmi-
sión es limitada.
Los brotes del SBP están divididos en tres tipos. 1) Un brote inicial ocasionado probablemente por una vacuna contaminada desarrollada en
fibroblastos de embrión de pato. El SBP clásico sigue a la introducción del virus del SBP en parvadas de progenitores y el principal método
de transmisión es verticalmente a través de huevos embrionados. 2) El segundo tipo (forma endémica) es una transmisión lateral entre par-
vadas. La transmisión es esencialmente asociada con huevos o charolas contaminadas así como durante el transporte en vehículos limpia-
dos inadecuadamente, o cuando el alimento no consumido ha sido transportado entre granjas. 3) El tercer tipo de transmisión del virus del
SBP (forma esporádica) resulta de la introducción de la infección por patos o gansos domésticos o silvestres, a través del contacto directo, o
indirectamente mediante el agua de bebida contaminada. La transmisión vía insectos puede ser posible pero aún no ha sido comprobada.

Fig.26.2, 26.3, 26.4 & 26.5: SBP. El primer signo es la despigmentación en los huevos de color. Los cascarones pueden presentar engrosamientos focales. Si los
huevos anormales son descartados, no hay ningún efecto sobre la fertilidad e incubabilidad de los huevos no afectados. La caída en la producción de huevos es
muy rápida o se extiende durante varias semanas. Los brotes del SBP suelen durar de 4-10 semanas y la producción de huevos se reduce en hasta un 40%.
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Fig.26.6 & 26.7: SBP. En los brotes naturales del SBP, a menudo las
únicas lesiones reconocibles son los ovarios inactivos y los oviductos
atrofiados, y éstas no están siempre presentes. Microscópicamente,
los principales cambios patológicos se producen en la glándula casca-
rógena. La replicación del virus se produce en los núcleos de las célu-
las epiteliales superficiales y los cuerpos de inclusión intranucleares
son detectables a partir de 7 días después de la infección, en ade-
lante. También se presenta una respuesta inflamatoria rápida y
severa. La naturaleza transitoria de estas lesiones explica la dificultad
en la búsqueda de aves afectadas entre las miles de aves que pueden
estar presentes en una parvada afectada.
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Fig.26.8: SBP. La prueba serológica más común es la prueba
de inmunodifusión que detecta el antígeno específico de grupo.
Sin embargo, esta prueba no es lo suficientemente sensible. La
detección de anticuerpos hacia SBP mediante la prueba de
inhibición de la hemoaglutinación utilizando eritrocitos de pollo,
es sensible y fácil, y es una buena opción para parvadas no
vacunadas. También puede utilizarse ELISA. Pero en general
la interpretación de las pruebas serológicas es difícil debido a
que las aves infectadas in ovo no desarrollan anticuerpos
durante el período de crianza: sólo se hace aparente inmedia-
tamente después de la ocurrencia de signos clínicos.
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edema de los pliegues uterinos, presencia de exudado en la
glándula cascarógena, esplenomegalia leve, folículos flácidos,
folículos en varios estadios de formación en la cavidad abdo-
minal, ovarios inactivos y oviductos atrofiados.
Microscópicamente, las células epiteliales superficiales de la
glándula cascarógena muestran cuerpos de inclusión intranu-
cleares. La lámina propia y el epitelio se encuentran inflama-
dos con incremento en la presencia de heterófilos y con edema
de la mucosa. Existe también infiltración de la lámina propia
por macrófagos, células plasmáticas y linfocitos.

DIAGNÓSTICO

Aunque los signos del SBP son muy característicos, debe rea-
lizarse el diagnóstico diferencial con otras causas infecciosas y
no infecciosas de la caída de la producción de huevos. El virus
del SBP puede ser aislado de hisopos cloacales, pero la recu-
peración del virus puede ser un reto a nivel de campo debido
a que la excreción es momentánea y a menudo es difícil iden-
tificar el ave correcta para tomar las muestras. Por lo tanto, el
método más fácil es alimentar con huevos afectados a aves
adultas sin anticuerpos. El virus puede entonces ser aislado de
las glándulas cascarógenas de las gallinas afectadas. El diag-
nóstico serológico puede ser intentado mediante muestreo san-
guíneo de aves donde sean observados huevos anormales. La
presencia de anticuerpos puede ser detectada utilizando las
pruebas de inhibición de la hemoaglutinación (HI), ensayo
inmunoabsorbente ligado a enzimas (ELISA) e inmunofluo-
rescencia directa (IFA). 

CONTROL

La forma clásica de SBP ha sido eliminada aparentemente de
todas las progenitoras. El SBP endémico puede ser controlado
mediante la vacunación de aves entre las 14 y 16 semanas de
edad utilizando vacunas inactivadas en adyuvante oleoso.

La estricta observancia de las medidas de bioseguridad y de
higiene es necesaria para prevenir la transmisión horizontal
por huevos infectados y charolas contaminadas. En una situa-
ción donde se mantengan en la misma granja aves infectadas
y no infectadas, deben utilizarse por separado incubadoras,
personal y transporte. El equipo, tal como el material para el
sangrado y la vacunación, debe ser esterilizado o cambiado
entre parvadas para evitar la transmisión de la infección.

La utilización de agua de presas, lagos o pozos, ha sido aso-
ciada con la infección por el virus del SBP. Por lo tanto deben
ser utilizadas fuentes de agua tratada (ej. agua clorinada) para
evitar de este modo la transmisión. Los patos y gansos silves-
tres también han sido asociados a la infección por el virus del
SBP. Por lo tanto debe ser minimizado el contacto entre las
aves acuáticas silvestres y las parvadas domésticas; es reco-
mendable utilizar alojamiento a prueba de aves silvestres.
Asimismo, en los sitios de producción donde se crían patos y
gansos, estas especies deben ser separadas físicamente de las
gallinas y pollos.

REFERENCIAS (ver Cap.II.24 & II.25)
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26. ATADENOVIRUS (SÍNDROME DE BAJA DE POSTURA)
INTRODUCCIÓN

El síndrome de baja de postura (SBP) es una enfermedad
caracterizada por una caída drástica en la producción de huevo
así como por la producción de huevos anormales de gallinas y
codornices aparentemente sanas. Desde su descripción inicial
en 1976 en los Países Bajos, SBP se ha convertido en una
causa principal de baja en la producción de huevos a nivel
mundial

ETIOLOGÍA & PATOGENIA

El síndrome de baja de postura es ocasionado por un adenovi-
rus de pato 1 o una cepa del síndrome de baja de postura de la
especie Duck Adenovirus A (DAdV-1) y género Atadenovirus.
El virus fue inicialmente clasificado como el único miembro
del grupo III de los adenovirus aviares A (DAdV-1). Difiere de
los Aviadenovirus y Siadenovirus porque aglutina los glóbulos
rojos de aves pero no los de mamíferos. Es probable que los
huéspedes naturales del virus del síndrome de baja de postura
sean los patos, gansos y otras aves acuáticas; sin embargo, los
brotes de la enfermedad han sido reportados principalmente en
gallinas ponedoras.

Después de la infección oral en gallinas adultas con el virus
SBP la replicación viral ocurre en los tejidos linfoides, tales
como el bazo y el timo. La infección se propaga hacia el ovi-
ducto y la glándula cascarógena, resultando en una producción
de huevos con cascarones anormales. Experimentalmente el
virus replica hasta alcanzar títulos altos en células de riñón de
pato, células embrionarias de hígado de pato y fibroblastos de
embrión de pato; no replica tan bien en células de riñón de
pollo y réplica pobremente en fibroblastos de embrión de
pollo. No ocurre crecimiento en huevos embrionados de pollo.

La enfermedad es severa en reproductores pesados y ponedo-
ras de huevos marrones. Las codornices también han mostrado
ser susceptibles a la infección y pueden desarrollar signos clá-
sicos del SBP. Los pavos también pueden ser afectados. Se
pensó que DAdV-1 era avirulento en patos y gansos; sin
embargo, en 2001 el virus fue aislado de un brote de enferme-
dad respiratoria en polluelos jóvenes y la enfermedad fue
reproducida por infección experimental en aves de un día de
edad.

SIGNOS CLÍNICOS & LESIONES

El primer signo es la despigmentación del cascarón. Esto se
acompaña rápidamente por una serie de signos que incluyen la
producción de huevos con cascarones delgados, huevos con
cascarón suave o huevos en fárfara. Los huevos en fárfara no
siempre son encontrados debido a que pueden ser ingeridos
por las aves. Existe un rápido decremento en la producción de
huevo durante varias semanas. Otros signos clínicos que pue-
den ser observados en las aves afectadas incluyen la produc-
ción de huevos pequeños, con albúmina acuosa, retraso en el
inicio de la postura, inapetencia, apatía y diarrea transitoria.

Las lesiones macroscópicas en las aves afectadas incluyen

ME Eregae,  JP Vai l lancourt  & J Brugère-Picoux
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Fig.27.1: Pollo de engorda con
dolor en las piernas.

Fig.27.2: Piernas de la izquierda y el centro
con inflamación de metatarsos y articulación.
Piernas de la derecha, normales.

Fig.27.3: Inflamación de la articulación y
metatarsos. 
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Fig.27.4 y 27.5: Tendinitis conjunta tarsometatarsiana observada en un pollo etiqueta de ancianos 81 días debido a una cepa variante
de reovirus. En comparación con el pollo normal (Fig.27.4 izquierda) y su haz de tendón (Fig.27.5 izquierda), uno puede notar una pér-
dida de peso (pérdida de peso de 343 g) y la pata hinchazón causada por el edema haz tendón (justo en Fig.27.4 & 27.5).

Fig.27.8, 27.9 & 27.10: Tenosinovitis viral. Acumulación multifocal de linfocitos y células plasmáticas. El espacio está lleno de res-
tos de células sinoviales, el epitelio se separó. La estructura normal de fibrocitos es destruida por procesos inflamatorios (hema-
toxilina y eosina). Fig.27.4: Corte histológico normal de los tendones metatarsales flexores.
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Fig.27.6 & 27.7: Tenosinovitis viral. El Fig.27.6 muestra un tendón ampliada tarsométatarsien (flecha corta) y el tendón gastrocne-
mio degeneración (flecha larga). Fig.27.7 muestra el marcado edema del tendón gastrocnemio (flechas).



INTRODUCCIÓN

La artitritis/tenosinovitis es una de las manifesta-
ciones clínicas de la infección por reovirus aviar en
pollos, particularmente los de estirpes pesadas.
Otras manifestaciones son hepatitis, miocarditis e
hidropericardio.

Los problemas entéricos, como la enteritis y proven-
triculitis que comúnmente se describen como sín-
drome de mala absorción, han sido a veces causados
por reovirus aviar. Sin embargo, otros virus como
enterovirus, parvovirus y calicivirus, así como cier-
tas bacterias también has sido implicados como
posibles causantes o agentes contribuyentes en el
síndrome de mala absorción.

En 1998, se aisló un Nuevo reovirus en Polonia
(prototipo 238/98, cepa polaca) en pollos de
engorda (algunos provenientes de reproductores
pesados que fueron vacunados con las vacunas de
reovirus disponibles actualmente) con síndrome de
mala absorción, hepatitis, miocarditis, pancreatitis,
proventriculitis, tenosinovitis, enteritis y signos
neurológicos (y también en gallinas de postura con
descenso en la producción). El incremento en la
mortalidad se asocia con infecciones concurrentes
(Escherichia coli, adenovirus). Este virus se clasi-
ficó como cepa entérica de reovirus (ERS, enteric
reovius strain). Una de serie de variantes muy dife-
rentes a las cepas vacunales y asociadas a problemas
locomotores en las extremidades inferiores (patas),
han sido también identificadas en diferentes
regiones de América del Norte y en países como
Francia desde el 2012. El surgimiento y resurgi-
miento de enfermedades relacionadas con los reovi-
rus a lo largo de los años en aves comestibles hacen
de este virus un patógeno de interés como agente
primario o secundario.

ETIOLOGÍA & EPIDEMIOLOGÍA

El reovirus aviar se encontró como causante de la
artritis viral / tenosinovitis en pollos en 1969 y más
recientemente, en pavos también. Se observa oca-
sionalmente en ponedoras comerciales. Es impor-
tante remarcar que este virus, se aísla a menudo a
partir de aves clínicamente normales. También ha
sido reportado como la causa de enfermedad enté-
rica en pavos. Los reovirus de las aves son de doble
cadena de ARN, desnudos, con un antígeno de
grupo común. La partícula viral mide aproximada-
mente 70-80 nm de diámetro. El nombre de reovirus
procede de “huérfano entérico respiratorio” habién-

dose aislado primeramente de seres humanos que no
mostraban signos clínicos. Es resistente al calor
(tolera 60°C por 8-10 horas) y al pH de 3. Se ha
demostrado que sobreviven al menos 10 días en plu-
mas, en viruta de Madera, cascarón del huevo y ali-
mento, más de 10 semanas en el agua de bebida.

Aunque afectan principalmente de pollos, los reovi-
rus han sido aislados de otras especies de aves
(pavo, ganso, pato, pichón, psitácidos, etc.). Basado
en análisis de secuenciación de genes seleccionados,
los reovirus de pavo y pollo se han clasificados en
diferentes grupos de reovirus de pollo. Los pollos
son más susceptibles a los reovirus patógenos al día
1 de edad.

Los reovirus aviares pueden ser transmitidos hori-
zontalmente por pollos o pavos infectados. Los reo-
virus puede ser excretados de tanto, el tracto respi-
ratorio, como, del tracto intestinal, durante al menos
10 días postinfección, en pollitos recién nacidos,
siendo más susceptibles por vía respiratoria. La
transmisión a través de heridas de la piel en las
patas, se ha demostrado experimentalmente. Cuando
esto ocurre de esta manera, el periodo de incubación
es muy corto (1 día); pero este es normalmente de 9
a 13 días. Pero la transmisión vertical a través del
huevo de gallinas reproductoras afectadas puede ser
importante en la epidemiología de la infección: los
pollitos que nacen infectados pueden volverse fácil-
mente un foco de contaminación para la parvada. La
replicación de los virus puede ocurrir en varios teji-
dos, pero los principales sitios son el intestino, la
articulación tarsometatarsiana y el higado.

Cuando las aves reproductoras se infectan con reo-
virus durante la producción, no muestran signos clí-
nicos, pero la progenie manifestará artritis/tenosino-
vitis viral, mientras que la incubabilidad también
desciende durante varias semanas, hasta que las
reproductoras desarrollan inmunidad contra el virus.
Diferentes estudios sugieren que la transmisión ver-
tical ocurre principalmente entre los 5 y 19 días pos-
tinfección en las reproductoras.

La morbilidad es normalmente alta, pero la mortali-
dad raramente alcanza el 6%. Las lesiones por artri-
tis, toman un largo tiempo para ser observadas
macroscópicamente. Esto puede explicar porque no
se observan usualmente antes de las cuatro semanas.
En pavos, las lesiones se observan principalmente
en machos a partir de las 14 semanas de edad,
aunque se ha visto también en pavitos de tan sólo
cinco semanas de vida.
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Fig.27.11: Sección trans-
versal de los tendones
flexores de los metatarsia-
nos normal.

Fig.27.12: Corte histológico de
tenosinovitis en tendón flexor infec-
tado: la vaina tendinosa tiene prin-
cipalmente infiltración de linfocitos.

Fig.27.13: Corte histológico de
tenosinovitis más avanzada en
tendón flexor infectado: tejido gra-
nulomatoso e inicio de fibrosis. 

Fig.27.14: Corte histológico
de tenosinovitis crónica: fibro-
sis marcada con algunas
células mononucleares. 

Fig.27.15: Fibrosis crónica del
tendón gastrocnemio.

Fig.27.16 & 27.17: Ruptura aguda del tendón gastrocnemio, con hemorragia subcutánea.

Fig.27.21: Diagnóstico diferencial de
problemas de patas: piernas torcidas
(varus valgus). 

L
 V

a
n
 d

e
r 

H
e
id

e

L
 V

a
n
 d

e
r 

H
e
id

e

Fig.27.24: Diagnóstico diferen-
cial. Artritis por Staphylococcus.
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Fig.27.22 & 27.23: Diagnóstico diferencial: discondro-
plasia (tibial inserción de cartílago). Tibia normal en el
centro de la Fig.27.23.
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Fig.27.18, 27.19 & 27.20: Ruptura aguda del tendón gastrocnemio con decoloración verdosa de la piel en el sitio de la ruptura.
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SIGNOS CLÍNICOS Y LESIONES

Artritis Viral 

La infección ocasiona signos de cojera y renuencia a
moverse, con inflamación visible de los tendones tar-
sal y metatarsal. A veces también se inflama la arti-
culación tibio-tarsal, pero no de manera tan severa
como cuando hay artritis secundaria por
Staphylococcus. Posteriormente, se desarrolla fibro-
sis de los tendones antes mencionados. Esto puede
ocasionar la ruptura del tendón gastrocnemio y la
subsecuente hemorragia subcutánea seguida de un
nódulo fibroso arriba de la articulación.

Mucho del tejido de la vaina tendinosa se vuelve gra-
nulomatoso y eventualmente es reemplazado por
tejido conectivo fibroso. Es común la infiltración con
células mononucleares, células plasmáticas y macró-
fagos en la fase más aguda con presencia de fluido
seroso en estos tejidos. La superficie sinovial de la
articulación tarso-metatarsiana puede tener la forma-
ción típica de tejido inflamatorio de granulación,
muy similar a la artritis reumatoide en los humanos.
La inflamación degrada la calidad del fluido sinovial
y llega a romper el tendón y el cartílago.

Las infecciones secundarias con bacterias como
Staphylococcus agravan las lesiones con la forma-
ción de más exudado purulento e inflamación
extensa de la articulación. Si las aves son positivas a
Mycoplasma synoviae (MS), la sinovitis también
puede ser causada por MS como co-factor. Los reovi-
rus pueden también exacerbar los signos clínicos
causados por patógenos, tales como, el virus de la
anemia del pollo, la Escherichia coli, y algunos virus
respiratorios.

Cuando la infección es aguda se puede observar
retraso del crecimiento y las cojeras son más severas.
Las lesiones en el momento del sacrificio (inflama-
ción en el área del tendón del gastronemio/flexor
digital, decoloración verde de la piel en el sitio de
ruptura del tendón, pueden afectar solamente un por-
centaje bajo de las aves, sin embargo, se han repor-
tado parvadas con un 10% de canales afectadas.

Artritis con epicarditis y tendosinovitis, han sido
reportadas en gansos jóvenes, usualmente de 2-3
semanas de edad.

Problemas entéricos

Si el reovirus está involucrado en el síndrome de
mala absorción, usualmente se puede observar diar-
rea a los 8-10 días de edad. Pueden observarse aves
pálidas con retraso en el crecimiento ("runting and
stunting"), emplume anormal (“alas helicóptero”) o
fractura de la cabeza del fémur (osteoporosis). 
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La materia fecal frecuentemente es de color naranja
y contiene alimento si digerir. Los intestinos
comúnmente tienen apariencia pálida de color
“cemento” y el proventrículo puede encontrase
agrandado. La tenosinovitis también ocurre en esto
pollos.

En pavos, algunos estudios sugieren que los reovi-
rus podrían tener un papel en el síndrome de morta-
lidad por enteritis en los pavitos (poult enteritis
mortality syndrome o PEMS) (ver Cap.IV.72). Se ha
demostrado experimentalmente que un reovirus,
puede provocar lesiones intestinales. Los autores
proponen igualmente que este virus podría incre-
mentar la susceptibilidad de los pavitos a otros
patógenos asociados al PEMS. Sin embargo, un
estudio epidemiológico llevado a cabo en tres esta-
dos de los Estados Unidos, demostró ninguna rela-
ción entre la presencia de reviorus y el PEMS.

Reovirus aislados de patos Moscovita han sido aso-
ciados a diarreas, alta morbilidad y mortalidad en
patitos de 2 a 4 semanas de edad (ver Cap.VI.85).

Miocarditis asociada a reovirus (ver Cap.II.39)

DIAGNÓSTICO

Toma de muestras

Se recomienda preferentemente tomar muestras de
piernas intactas incluyendo los tarsos y las patas, de
seis aves por parvada. Es preferible hacerlo en par-
vadas jóvenes (10 a 35 días) debido a que existe una
mayor posibilidad de aislar virus viables. Las pier-
nas deben ser colocadas en hielo inmediatamente y
colocarlas en bolsas ziplock. Enviarlas congeladas
al laboratorio de diagnóstico.

Histopatología

Los cortes histológicos de los tendones metatarsales
muestran lesiones microscópicas típicas de tenosi-
novitis, como se describió antes.

Aislamiento viral

La demostración de la presencia de virus a partir de
tejidos de aves afectadas clínicamente confirma la
causa de esta enfermedad. El tejido de tendón mace-
rado puede usarse para el aislamiento viral por ino-
culación de embriones de pollo SPF, ya sea por la
vía del saco vitelino de embriones de 6 días o por
inoculación en la membrana corio-alantoidea de de
embriones de 9 días. También pueden usarse células
de riñón de pollo (CRP) para el aislamiento viral. El
efecto citopático del reovirus sobre las CRP consiste
de la formación de sincitios.
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Fig.27.25, 27.26 & 27.27: Emplume anormal del ala en el síndrome de mala absorción (alas
helicóptero).
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Fig.27.28: Retraso importante del cre-
cimiento en ave afectada (izquierda).

Fig.27.29, 27.30, 27.31 & 27.32: Proventrículo agrandado después de la
infección con reovirus. 
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Fig.27.35: Hepatitis y miocarditis/hidro-
pericardio en pollo, después de la
infección con reovirus al día de edad.

Fig.27.36: Miocarditis, infil-
tración de células linfoides.

Fig.27.37: Hepatitis, infiltra-
ción de linfocitos.
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Fig.27.33: Puede observarse atrofia del páncreas. 
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Fig.27.34: El intestino delgado está pálido, dilatado y
contiene alimento sin digerir. 
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Fig.27.38: Proventriculitis: infil-
tración masiva de linfocitos en
la mucosa.

Fig.27.39: Enteritis: fusión de
vellosidades.

Fig.27.42 : Reovirus, foto-
grafía de microscopio
electrónico.

Fig.27.41: Cultivo de fibro-
blastos de embrión de pollo
infectado con reovirus; for-
mación de sincitios.

Fig.27.40: Membrana corio-alantoi-
dea infectada con places blanqueci-
nas.
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PCR

Las técnicas moleculares son más rápidas que el
método de aislamiento viral. La prueba tradicional de
PCR o de RT PCR en tiempo real, seguidas de la
prueba de restricción por enzimas del polimorfismo
de la longitud del fragmento, están ya la disponibles
y son muy útiles en la caracterización de las cepas de
reovirus

Serología

Como la vacunación contra el reovirus se usa amplia-
mente, especialmente en aves reproductoras pesadas
(papel protector de los anticuerpos maternales), es
importante verificar los títulos de anticuerpos contra
reovirus en aves vacunadas. El título ELISA en aves
reproductoras debe estar entre 6,000-8,000, y puede
alcanzar 10,000 después de la administración de dos
vacunas de virus activo y dos de virus inactivado. Es
posible desarrollar una prueba de ELISA para poder
diferenciar entre aves infectadas y aves vacunadas.

La prueba de precipitación en gel de agar (PGA) es
útil si se analizan aves no vacunadas para la presencia
de anticuerpos, pero muchos reovirus no patógenos
también pueden dar resultado AGP-positivo que
puede ser mal interpretado.

Los aislamientos de reovirus se pueden serotipificar
con la prueba de virus neutralización (VN). La mayo-
ría de los aislamientos de pollos son del mismo o de
un serotipo similar al de las vacunas disponibles
comercialmente. Sin embargo, se han encontrado
serotipos variantes en Europa y en países del medio
oriente (virus ERS). En esos casos, se han usado
vacunas autógenas. Al menos tres cepas variantes
diferentes han sido asociadas a la tendosinovitis
desde el 2011 en estados en el este de los Estados
Unidos y Canadá (Ontario y Québec). En los Estados
Unidos se ha usado una vacuna autógena como parte
del protocolo de control, debido a que reovirus dife-
rentes antigénicamente han sido capaces de romper la
inmunidad vacunal comercial.

TRATAMIENTO & CONTROL

Aunque las infecciones con reovirus no pueden tratarse
con antibióticos, en el caso de la coexistencia de infec-
ciones secundarias con Staphylococccus o MS, el uso de
antibióticos puede ser útil

La vacunación preventiva de las aves reproductoras es
el procedimiento más común. Generalmente se aplica la
vacuna de virus activo a los 7 días y 5 semanas de edad,
seguida por 2 aplicaciones de virus inactivado a las 10 y
20 semanas de edad, que resulta en títulos de anticuer-
pos adecuados. Los pollos progenie están protegidos por
los anticuerpos maternales por aproximadamente 3
semanas, después de las cuales generalmente se pre-
senta resistencia contra el desarrollo de lesiones después

de la infección, asociada con la edad. Debe hacerse
notar que la protección es efectiva solamente contra los
serotipos homólogos. Si se necesita, el pollo de engorda
puede vacunarse a los 7-10 días de edad, pero no es un
procedimiento común.

Numerosos brotes causados por reovirus relacionados a
la tendosinovitis en el Este de los Estados Unidos, han
sido controlados gracias a la aplicación de vacunas autó-
genas y gracias a la incrementación de las medidas de
bioseguridad y procedimientos sanitarios (mayores
periodos de descanso entre parvada y parvada (al menos
dos semanas), lavado y desinfección de las instalaciones
y control de los escarabajos negros.

La artritis/tenosinovitis viral se ha encontrado raramente
en gallinas de postura comercial. Si esto ocurriera, se
recomienda la vacunación de las parvadas de reproduc-
tores.
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Fig 28.2.- Rotavirus, con un diametro de aproximadamente 100
nm y conteniendo 10-12 segmentos de doble filamento de ARN
.
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Fig 28.3.- Los Parvovirus son virus pequeños icosahédricos no
envueltos con filamento sencillo de ADN  con un diametro de
cerca de 25 nm.

Fig 28.1.- Infeccion por Rotavirus (Gallinas de Guinea). Enteritis y tiflitis.
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Fig. 28.4.-  Los Reovirus son virus icosahédricos no envueltos
con un diametro de 70-80 nm que contienen 10 segmentos de
doble filamento de ARN.
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Fig. 28.5.- Los Enterovirus de pavo son virus icosahédricos no
envueltos con filamento sencillo ARN que miden 22-30 nm.



INTRODUCCIÓN

En las últimas décadas, se han descrito muchos
síndromes entéricos en la avicultura comercial,
como el del enanismo y retraso del crecimiento
(runting-stunting syndrome –RSS-), el de la enteri-
tis y mortalidad de los polluelos (PEMS por sus
siglas en inglés) y el de mala absorción o mala
digestión. La mayoría de estos síndromes son simi-
lares clínicamente. Sin embargo, muy pocos se
relacionan con una etiología específica. Se han
detectado varios agentes virales, solos o en combi-
nación con diferentes patógenos (bacterias, proto-
zoarios, virus). Además, factores como el ave, el
medioambiente y el manejo pueden tener un papel
importante en la expresión clínica de las enferme-
dades entéricas.

Aquí se revisa brevemente la información sobre
los virus detectados en el tracto gastrointestinal de
aves comerciales, diferentes a los que han sido
revisados en otros capítulos (esto es, coronavirus y
astrovirus), y que pueden estar asociados con pro-
blemas entéricos.

INFECCIÓN POR ROTAVIRUS 

Los rotavirus han sido aislados de muchas especies
de aves. Aunque se encuentran frecuentemente en
parvadas afectadas clínicamente, también se han
asociado con enfermedad entérica inespecífica,
como brotes de diarrea y depresión general en
pavos y pollos.

Etiología & epidemiología

Los rotavirus son miembros de la familia
Reoviridae. Los viriones son desnudos y contienen
10-12 segmentos de ARN de doble cadena. Por lo
tanto, la co-infección de una célula con dos rotavi-
rus distintos puede resultar en reacomodo genético
del virus.

Hay 7 serogrupos reconocidos (grupos A-G) y se
ha reportado un grupo potencialmente nuevo,
grupo H. de éstos, los grupos A, D, F y G han sido
descritos en aves.

Los rotavirus han sido asilados de numerosas espe-
cies de aves, como patos, pavos, pollos, faisanes,
pichones y varias aves silvestres. Tienen distribu-
ción mundial. Usualmente, los signos de enferme-
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28. OTRAS INFECCIONES ENTERICAS

DE ORIGEN VIRAL
dad entérica asociados con los rotavirus se obser-
van en aves menores a 6 semanas de edad.`

Los rotavirus se excretan en las heces; por lo tanto,
la principal ruta de transmisión es la horizontal vía
infección fecal-oral y la transmisión indirecta por
objetos contaminados, como las botas y el equipo.
La infección puede persistir en lugares donde la
cama se reutiliza para diferentes parvadas.
Además, las larvas del escarabajo negro actúan
como vector mecánico. La transmisión inter-espe-
cie entre pavos y pollos se ha reportado en el
campo. También se ha detectado rotavirus de ori-
gen bovino en pavos con diarrea. El virus puede
ser detectado en aves sin signos clínicos de enfer-
medad entérica.

Signos clínicos & lesiones

Los pavos infectados experimentalmente a los 3
días de edad muestran depresión, pérdida del ape-
tito, heces acuosas y blandas con empastamiento
de la cloaca. Después de la infección experimental
en pollos, se observa diarrea moderada o incre-
mento en las heces cecales. Estos hallazgos clíni-
cos coinciden con el pico de excreción viral a los 3
días post-infección. En gallinas de postura infecta-
das experimentalmente, se observó caída en la pro-
ducción de huevo 4-9 días post infección. En la
mayoría de los estudios, la mortalidad es nula o
muy baja posterior a la infección con rotavirus en
pollos y pavos. En polluelos de faisán, los estudios
han mostrado mortalidad de 20 a 30%.

La morbilidad y mortalidad varían en condiciones
de campo. Aunque se reportan infecciones subclí-
nicas, la depresión, pérdida del apetito, heces acuo-
sas, deshidratación, empastamiento cloacal, cama
húmeda y baja ganancia de peso son hallazgos
consistentes en los brotes asociados con rotavirus.

El tracto intestinal puede estar pálido, distendido
con contenido acuoso espumoso. La diarrea parece
ser consecuencia del la disminución en la absor-
ción de D-xilosa y otros carbohidratos, lo cual
podría permitir el crecimiento bacteriano y la fer-
mentación y finalmente podría retener agua en el
tracto gastrointestinal. Sin embargo, también se
sospecha que las proteínas del rotavirus actúan
como enterotoxinas y causan diarrea. Otras
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lesiones macroscópicas incluyen deshidratación,
retraso del crecimiento y cloaca empastada e infla-
mada.

El principal sitio de replicación son las células epi-
teliales maduras de las vellosidades en el intestino
delgado. Diferentes cepas pueden tener sitios pre-
ferenciales diferentes de replicación a lo largo del
intestino delgado. Los hallazgos principales
incluyen varios grados de atrofia de las vellosi-
dades e infiltración de la lámina propia con células
mono y polimorfonucleares. También se reportan
otras lesiones microscópicas como incremento en
la profundidad de las criptas, vacuolización de los
enterocitos, fusión de las vellosidades, separación
y descamación de enterocitos de la lámina propia.

Diagnóstico

La microscopía electrónica de heces y contenido
intestinal es sensible y tiene la ventaja de identifi-
car todos los serogrupos. La electroforesis en gel
de poliacrilamida también es sensible y capaz de
identificar los diferentes patrones de migración de
los segmentos de ARN viral. Se han diseñado
varias pruebas de reacción en cadena de la polime-
rasa transcriptasa reversa (RT-PCR, en inglés) para
la detección de rotavirus. Algunos se incluyen en
ensayos de RT-PCR multiplex para la detección
simultánea de virus entéricos de pollos y pavos.

Tratamiento & control

No hay vacunas o tratamiento para el control de las
infecciones por rotavirus. Se recomiendan estrate-
gias de manejo apropiadas y medidas de biosegu-
ridad. Incrementar la ventilación y temperatura, así
como caminar regularmente entre la parvada para
estimular a las aves a comer y beber, y agregar más
cama pueden ayudar a minimizar los efectos de la
infección por rotavirus. El cambio de la cama,
fumigación y limpieza de la caseta y equipo tam-
bién pueden prevenir la persistencia de la infección
entre parvadas.

INFECCIONES POR PARVOVIRUS

Se sospecha que los parvovirus de pollo (PVPo) y
de Pavo (PVPa) participan de manera importante
en el síndrome de enanismo y retraso del creci-
miento (RSS) en pollos y en el complejo de enteri-
tis de los polluelos (PEC), respectivamente.

Etiología & epidemiología

La familia Parvoviridae está compuesta de dos
subfamilias; Parvovirinae y Desovirinae. El PVPo
y PVPa son parte de la primera subfamilia, la cual
infecta vertebrados. Ambos virus son muy simi-
lares entre ellos y son genética y filogenéticamente
distintos del parvovirus del ganso.

Fig. 28.6: Se observa un severo retraso en los sobrevivientes PEMS. Ambos animales tienen
la misma edad. Se sospecha que los parvovirus de pollo (ChPV) y los parvovirus de pavo
(TuPV), tienen un papel importante en el síndrome del retraso y enanismo (RSS) en pollos y
en pavitos y en el complejo de la enteritis de los pavitos (PEC), respectivamente.
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Los parvovirus son desnudos con ADN de cadena
sencilla. Se sabe que son muy estables, estructural
y antigénicamente simples.

Los parvovirus son ampliamente prevalentes en las
parvadas en los estados Unidos y en Europa, clíni-
camente afectadas o no.

En las aves afectadas se excretan grandes canti-
dades de parvovirus en las heces, el cual es muy
resistente al medio ambiente. Por lo tanto, la tras-
misión horizontal directa e indirecta es la principal
ruta de infección. Si se reutiliza la cama entre par-
vadas, la infección puede persistir y ocasionar una
enfermedad más severa en la parvada nueva que en
la anterior. Se sospecha que las aves silvestres son
portadores potenciales. El análisis de muestras
fecales de pavos silvestres ha revelado la presencia
de partículas parecidas al parvovirus.

Signos clínicos

La mayoría de las infecciones ocurren durante la
primera semana de vida y la manifestación clínica
de la enfermedad aparece entre los 7 y 28 días. Las
aves de mayor edad no muestran signos de enfer-
medad entérica, pero producen anticuerpos séricos
específicos.

En condiciones de campo, es difícil determinar el
papel del parvovirus en las enfermedades entéri-
cas, ya que frecuentemente se aísla concomitante-
mente con otros agentes como rotavirus, y astrovi-
rus. Algunos de los signos clínicos asociados con
síndromes como RSS y PEC, en los que puede par-
ticipar el parvovirus, son la pérdida del apetito,
depresión, retraso del crecimiento, mal emplume,
diarrea acuosa, mayor mortalidad, osteoporosis y
deformación ósea.

El intestino delgado, y ocasionalmente el ciego,
están pálidos y distendidos con moco, gas y heces
fluidas. Pueden observarse otras lesiones secunda-
rias como cese del crecimiento, mal emplume,
grandes cantidades de cama en la molleja y huesos
suaves y flexibles.

Microscópicamente se puede observar alarga-
miento moderado a severo de las criptas y enteritis
catarral aguda en el duodeno y yeyuno. También se
han reportado cuerpos de inclusión intranucleares
en las células epiteliales del íleo. Se ha detectado
tinción positiva por inmunohistoquímica indirecta
en las células epiteliales e inflamatorias de la
lámina propia del duodeno y yeyuno, en los folícu-
los de la bolsa de Fabricio, en el hígado y en el
páncreas exocrino.

Diagnóstico

Se ha desarrollado una reacción en cadena de la
polimerasa (PCR) convencional que demostró ser
altamente sensible y específica. También hay un
PCR en tiempo real para la detección rápida de
parvovirus en pollos. Esta es más sensible y menos
laboriosa que el PCR convencional. Las pruebas
serológicas (ELISA) también se usan frecuente-
mente para confirmar la presencia de la infección
o para establecer el estado inmune de las aves.
También puede usarse la microscopía electrónica
para el diagnóstico.

Tratamiento & control

Aunque la inmunidad pasiva puede ser importante
para la protección durante las primeras semanas de
vida, no hay vacunas disponibles. Tampoco hay
tratamiento. Por lo tanto, se recomiendan el buen
manejo y medidas de bioseguridad.

INFECCIÓN POR TOROVIRUS EN PAVOS

Se han reportado al torovirus en casos de enteritis
en muchas especies, como humanos, perros,
ganado y cerdos. En los pavos, el virus conocido
anteriormente como agente del síndrome del
enanismo se ha identificado ahora como torovirus
del pavo.

Etiología & epidemiología

Los torovirus son parte de la familia
Coronaviridae y están clasificados en el orden de
los Nidovirales. Son virus envueltos de cadena
simple de ARN.

Se desconoce la prevalencia del torovirus del pavo.
Sin embargo, se detectaron anticuerpos séricos anti
torovirus en parvadas de pavos en Israel y un estu-
dio en los Estados Unidos ha mostrado que cerca
del 30% de los pavos que padecieron enfermedad
entérica fueron positivos al virus. Por lo tanto, el
torovirus del pavo puede estar ampliamente distri-
buido.

Actualmente se desconocen el posible estado de
portador y los patrones de transmisión. Los pollos
y embriones de pollo son resistentes a la infección.

Signos clínicos & lesiones

La infección usualmente ocurre durante las tres
primeras semanas de vida. Los pavos de mayor
edad también son susceptibles a la infección. Sin
embargo, las manifestaciones clínicas pueden ser
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nulas o leves. Los signos clínicos tienen una dura-
ción promedio de 7 a 10 días e incluyen diarrea,
depresión y consumo de la cama, que repercute en
desuniformidad de la parvada. La morbilidad
puede ser alta, pero generalmente la mortalidad es
baja.

El intestino está pálido, con la pared adelgazada, y
contiene material alimenticio acuoso y sin digerir.
El ciego puede estar dilatado con contenido
acuoso, espumoso y café. Los cambios histológi-
cos son sutiles. Se observa poca o nula pérdida de
células epiteliales maduras.

Diagnóstico

Se ha desarrollado y usado experimentalmente un
RT-PCR para detectar al torovirus del pavo. La
inmunofluorescencia indirecta, microscopía elec-
trónica directa del contenido fecal y el aislamiento
por inoculación de embrión de pavo también son
medios posibles de diagnóstico.

Tratamiento & control

Actualmente no hay tratamiento o vacunas dispo-
nibles. Sin embargo, la inmunidad pasiva ayuda a
controlar la severidad y duración de la infección.
Como en otras condiciones entéricas, deben enfa-
tizarse el buen manejo y las medidas de bioseguri-
dad.

INFECCIONES POR REOVIRUS

Los reovirus se han aislado de muchos tejidos de
pollos y pavos, en los que ocasiona diferentes
patologías como artritis, enfermedad respiratoria,
inmunosupresión y enfermedades entéricas.
También causan efecto sinérgico e incrementan la
patogenicidad con otros agentes como el virus de
la anemia del pollo, Escherichia coli y el virus de
la infección de la bolsa de Fabricio.

Etiología & epidemiología

Los reovirus pertenecen a la familia Reoviridae y
son parte del género Orthoreovirus. Son desnudos
y de doble cadena de ARN. Los reovirus del pollo
son diferentes de los del pavo. Los reovirus entéri-
cos son genéticamente iguales a los implicados en
la tenosinovitis de los pavos.

Hay gran variación en la virulencia de los reovirus,
80-90% de las cepas son apatógenas y otras son de
moderada a alta patogenicidad.

Al parecer los reovirus están altamente distribui-
dos entre parvadas saludables y clínicamente afec-
tadas. La vía común de contaminación es la trans-
misión horizontal directa e indirecta. Los reovirus
son resistentes al medioambiente.

Signos clínicos & lesiones

El virus solo no ha causado enfermedad experi-
mentalmente, pero ocasiona enfermedad entérica
cuando se asocia con otros virus. Las aves afecta-
das muestran diarrea, plumas erizadas y depresión.

Las lesiones macroscópicas son inespecíficas. Las
más común es el contenido intestinal acuoso y
espumoso. Se ha descrito la atrofia de la bolsa de
Fabricio en algunos casos.

Las lesiones microscópicas consisten de hiperpla-
sia moderada de las criptas, infiltración de la
lámina propia, y depleción linfoide de moderada a
severa en la bolsa de Fabricio. También se puede
ver depleción linfoide moderada en el bazo e infil-
tración linfocitica en el hígado, corazón, proventrí-
culo y páncreas.

Diagnóstico

Existen varios RT-PCR; sin embargo, el más sensi-
ble es el RT-PCR en tiempo real en el cual se puede
cuantificar la carga viral. Los viriones también se
pueden detectar por microscopía electrónica. Hay
algunas pruebas ELISA disponibles comercial-
mente para la detección fácil de anticuerpos espe-
cíficos contra reovirus en pollos.

Tratamiento & control

No hay vacunas o tratamiento efectivos. Debido a
su naturaleza ubicua, el buen manejo y las medidas
de bioseguridad pueden ser el mejor medio de
control.

INFECCIONES POR VIRUS PARECIDO AL
ENTEROVIRUS AVIAR

El término parecido a enterovirus aplica a virus
encontrados en el intestino de las aves comerciales
que no se han caracterizado completamente.

Etiología & epidemiología

Los enterovirus son parte de la familia
Picornaviridae, son desnudos y de cadena simple
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de ARN. Debido a su similitud antigénica con el
virus de la nefritis aviar, varios virus parecidos al
enterovirus podrían reclasificarse entre los astrovi-
rus en el futuro.

Los enterovirus se han detectado en varias espe-
cies aviares. Se han identificado en aves comer-
ciales como pavos, pollos, faisanes, gallinas de
Guinea y perdices, así como en aves silvestres
como cacatúas, cacatúa rosa y avestruz. Las infec-
ciones se han descrito en muchos países y conti-
nentes.

La vía de transmisión más común parece ser la
horizontal, por la ingestión de materia fecal.
También es posible la transmisión indirecta por
objetos contaminados y vectores mecánicos como
el escarabajo negro. Se sospecha de la transmisión
vertical debido a la detección de virus parecido al
enterovirus a partir de meconio de embrión de
pollo muerto dentro del cascarón.

Signos clínicos & lesiones

La enfermedad usualmente ocurre en la primera
semana de vida. En condiciones de campo, los
virus parecidos a enterovirus frecuentemente se
encuentran en infecciones mixtas. La diarrea, mala
conversión alimenticia, y retraso en el crecimiento
ocasionan parvadas desuniformes. También se
puede observar mortalidad mayor a la normal.

En un estudio, la co-infección de pavos con virus
parecido al enterovirus y rotavirus produjo signos
clínicos y lesiones más severos que los observados
en polluelos que recibieron cada inoculo solo.

Experimentalmente, el ciego tiene la pared del-
gada, dilatada y está lleno con fluido espumoso
amarillento. La serosa del tracto gastrointestinal
está pálida y se observa secreción catarral en el
intestino delgado. Además, se observan varios
grados de atrofia de vellosidades y elongación de
las criptas en el intestino delgado. Estas lesiones
sugieren que la diarrea es causada por mala

absorción de nutrientes que ocasiona atracción
osmótica de agua hacia el intestino delgado.

Diagnóstico

Los virus parecidos a enterovirus se diagnostican
principalmente por microscopía electrónica directa
o inmune de muestras fecales o de intestino.
También se ha usado un ensayo ELISA para la
detección de virus en pavos, la cual es sensible y
específica.

Tratamiento & control

No hay tratamiento efectivo o vacuna disponible.
El control de la infección puede ser efectivo si se
aplican medidas de bioseguridad básicas y buenas
estrategias de manejo.
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Fig.29.1: Árbol filogenético de astrovirus de conjuntos de
genomas de mamífero y especies aviares.

Fig.29.3, 29.4, 29.5 & 29.6: Intestinos de pavos control e infectados por astovirus del pavo-2 (TAstV-2) a tres días post infección,
vistos al microscopio con tinción Hematolilina & Eosina (Fig. 29.3 y Fig. 29.4) o macroscópicamante (Fig 29.5 y Fig 29.6). Aunque
los lesiones histológicas son leves los intestinos de las aves afectadas son claramente de pared delgada, distendidos y llenos de
líquido.

TAstV-2Control

Tab 29.1: Tabla de contingencia de PEMS e infección por astrovi-
rus (determinada por RT-PCR) de 44 parvadasa de pavos (11 posi-
tivos a PEMS y 20 positivos a astrovirus). Prueba exacta de Fisher
.p=0.078.

Fig.29.2: Astrovirus de pavo.
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baja a menos que otros patógenos estén presentes. De
hecho, no es raro detectar de manera simultánea astro-
virus con rotavirus, reovirus, coronavirus y adenovi-
rus tipo I en parvadas de pollo de engorda. Lo mismo
ha sido observado en pavos afectados con PEC.

En un estudio llevado a cabo en tres diferentes esta-
dos de la unión americana comparando parvadas de
pavos positivos a PEMS con parvadas libres de
PEMS en la misma región y al mismo tiempo, aunque
no hubo diferencias estadísticamente significativas
(P<0.05) se vió una asociación entre PEMS y astrovi-
rus (Tabla 29.1). La figura 29.2 también muestra que
las parvadas infectadas con astrovirus tuvieron en
promedio alrededor del doble de tasa de mortalidad.

Los atrovirus son extremadamente estables al medio
ambiente y resistentes a la mayoría de los desinfec-
tantes. No se inactivan con fenoles, pH ácido, deter-
gentes, temperatura ambiente, cuaternarios de amonio
y la mayoría de los alcoholes. Solo algunos desinfec-
tantes commo el formaldehído, betapropiolactona,
metanol al 90% y peroximonosulfato de postasio pue-
den inactivar el virus.

SIGNOS CLÍNICOS & LESIONES 

En pavos los signos clínicos se presentan normal-
mente antes de las seis semanas de edad (principalmente
de 1 a 3 semanas) y pueden durar hasta 12 a 14 días.
Se presenta diarrea, apatía y nerviosismo. En pavos,
la disminución del crecimiento, generalmente sigue a
los signos clínicos iniciales. Es al menos en parte
consecuencia de la disminución de la absorción intes-
tinal en aves afectadas. 

Los astrovirus en pollos se han asociado principal-
mente a retraso en el crecimiento moderado. Una
excepción podría ser la nefritis aviar, una condición
aguda rara. Normalmente, los pollos infectados con el
virus de nefritis aviar (ANV) permanecen subclínicos
(detectados mediante RT-PCR en Japón, China, Africa,
Europa y los Estados Unidos). En condiciones de
campo l expresión clínica variara del síndrome de
enanismo a muerte causada por nefropatía y gota vis-
ceral. 

En patos, los astrovirus han sido asociados con hepati-
tis la cual puede ser fatal. Esto ha sido confirmado en
la llamada hepatitis del pavo tipo II (para diferenciar
esta ocndición de la hepatitis tipo I causada por picor-
navirus) DHV tipo II es un astrovirus también cono-
cido como astrovirus del pato I (DastV-1). A la fecha la
enfermedad solo ha sido reportada esporádicamente en

INFECCIONES POR ASTROVIRUS ● 201

Enfermedades virales 

Manual de patología aviar

C
a
p

ít
u

lo
 2

9

29. INFECCIONES POR ASTROVIRUS
INTRODUCCIÓN

Los Astrovirus son una familia de virus que afectan a
varias especies de aves y mamíferos. En aves los astro-
virus se clasifican en dos geno-grupos, Avastrovirus I
y II que han sido asociados con enteritis, hepatitis y
nefritis. Es posible tengan un papel en la complejo de
enteritis del pavipollo (PEC), en particular en el sín-
drome de enteritis y mortalidad en pavopollos
(PEMS), que ha tenido mucha atención en los últimos
18 años; aunque el primer reporte de astrovirus asocia-
dos a problemas intestinales en pavipollos es anterior
a 1980.

ETIOLOGÍA & EPIDEMIOLOGÍA

Los Astrovirus como su nombre lo indica, son virus
pequeños en forma de estrella con 5 o 6 proyecciones
de superficie. Sin embargo esta morfología solo es
observada en un pequeño porcentaje de partículas a
través de inmuno microscopía electrónica. Los
Astrovirus son virus ARN desnudos que se encuen-
tran en muchas partes del mundo principalmente en
aves jóvenes menores de 5 semanas de edad. Aunque
son más prevalentes en pavipollos jóvenes con enteri-
tis, pueden ser aislados en de aves clínicamente sanas.
De hecho en estudios recientes se ha visto que a nivel
de parvada, la gran mayoría de parvadas de pollos y
prácticamente el 100% de las parvadas de pavos en
una región determinada pueden estar infectadas con
astrovirus. Los astrovirus están comúnmente asocia-
dos con el síndrome de enanismo y retraso en pollos
de engorda (aunque estudios recientes indican que los
parvovirus también pueden estar asociados a este sín-
drome) y enteritis en gallina de Guinea. Los
Astrovirus también han sido asociados a enanismo y
mortalidad pre eclosión en embriones de pato y
ganso. 

A la fecha han sido confirmados seis astrovirus
aviares diferentes: dos de origen en pavo (TAstV-1 y
TAstV-2) dos de pollo [Virus de la nefritis aviar (VNA)
y astrovirus del pollo (CAstV)] y dos de origen en pato
(DAstV-1 y DAstV 2). La caracterización molecular
de estos virus muestra una amplia variabilidad gené-
tica entre cada tipo y esta variabilidad afecta la capa-
cidad de detección por técnicas moleculares y seroló-
gicas (ver el árbol filogenético de la figura 29.1).

Los astrovirus se transmiten por vía horizontal por vía
oral-fecal. Se sospecha la transmisión vertical con
base en las observaciones de campo de los astrovirus
asociados con nefritis aviar. La morbilidad puede ser
elevada mientras que la mortalidad en normalmente

SL Schultz-Cherry & JP Vai l lancourt
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Fig.29.8: Pavipollos de la misma edad 12 días posteriores a la
inoculación con TastV-2 (izquierda) o solución salina (derecha).
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Fig.29.10 y 29.11: Parvadas comerciales de pavos con Síndrome de enteritis y mortalidad en pavipollos. Nótese el retraso severo
en algunas aves.    

Fig.29.9: Caso de campo de PEMS en Francia.

Fig.29.7: Comparación de la mortalidad semanal de acuerdo al estatus de infección determinado por RT-PCR. Promedio del por-
centaje de mortalidad de 11 parvadas positivas a astrovirus contra 33 parvadas negativas. Nótese la elevada mortalidad en parva-
das de 2 y 3 semanas de edad postivas a astrovirus.
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Inglaterra y China. Ocurre en patitos de 10 días a 6
semanas de edad (los patos adultos no se ven afecta-
dos), y ocasione lesiones similares a las de DHV tipo I.
La muerte puede ocurrir en una hora a cuatro días des-
pués del inicio de los signos clínicos incluyendo deyec-
ciones inconsistentes, polidipsia, exceso en la excre-
ción de uratos y signos nerviosos (convulsiones; opis-
tótonos). Estudios recientes han mostrado que otros
astrovirus reportados a la fecha solo en los Estados
Unidos, y diferentes de los astrovirus de DHV tipo II
también pueden causas hepatitis. Son llamados astrovi-
rus del pato tipo 2 (DastV-2).

En pavos, a la necropsia, se observan ciegos dilatados
con contenido líquido amarillento espumoso y gas. El
intestino medio muestra pérdida de tono (la pared intes-
tinal es más delgada de lo normal). La diarrea es en
parte atribuida al efecto osmótico de indigestión, mala
absorción de nutrientes y salida de agua al lumen intes-
tinal. Microscópicamente se nota hiperplasia de criptas
intestinales en intestino delgado, pero sin atrofia de vel-
losidades; aunque en algunos experimentos se ha
notado acortamiento leve de vellosidades. Los cambios
pueden ocurrir tan solo a un día de post-infección. La
replicación viral se limita al intestino. Pero ha sido
observada una viremia transitoria tres días post infec-
ción bajo condiciones experimentales. No hay res-
puesta inflamatoria en los tejidos dañados por este
patógeno. Se ha visto que los linfocitos de sangre peri-
férica son mucho menos reactivos en aves infectadas
que en aves testigo negativo.

Los polos afectados con ANV muestran lesiones princi-
palmente en riñón. Las células epiteliales de los túbu-
los contorneados proximales son necróticas. Los gra-
nulocitos están presentes así como infiltración linfoci-
taria en el intersticio con algo de fibrosis. La uratosis
visceral es generalizada en pollos agonizantes por esta
condición.

En patos, las lesiones son observadas principalmente
en hígado y riñón. El hígado es pálido con hemorragias
pequeñas que forman pequeñas bandas. El bazo está
aumentado de tamaño con focos pálidos. Los riñones
son aumentados de tamaño con vascularización promi-
nente. Pueden encontrarse hemorragias pequeñas en la
pared intestinal y en la grasa coronaria.

DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico puede hacerse por la observación de
agregados típicos de partículas de astrovirus por
inmuno microscopía electrónica. Otras herramientas
de diagnóstico incluyen el ensayo inmuno absorbente
de captura ligado a enzimas. (AC-ELISA) y transcrip-
ción inversa y reacción en cadena de la polimerasa
(RT-PCR) o RT-PCR en tiempo real. Este último pro-
cedimiento es frecuentemente usado en mezclas de
heces de tres a cinco aves por parvada. La RT-PCR en

muy sensible y específica. Sin embargo, dado que la
mayoría de los pollos y pavos llegan a estar infectados
y a menos que una cepa específica encontrada sea aso-
ciada a los signos clínicos y sean desarrollados
ensayos para identificarla, confirmar la presencia de
infección puede ser de poco valor. Aunque buscar
astrovirus en el contexto de identificar todas las com-
binaciones de patógenos que pueden estar asociados
con cuadros repetidos de PEC en un sitio dado, puede
tener mérito.

La confirmación del diagnóstico en casos de nefritis
aviar requiere demostrar la presencia de antígenos
ANV por inmunohistoquímica del ARN viral por
hibridación in situ.

Para la hepatitis del pato, se ha desarrollado una
ELISA indirecta. La microscopía electrónica también
se ha usado.

TRATAMIENTO & CONTROL

No existe vacuna o tratamiento para pollo de engorda o
gallinas, Algunos reportes recientes sugieren que la
vacunación de reproductores puede ofrecer alguna pro-
tección contra el enanismo y retraso en la progenie.
Similar a otras patologías entéricas, la buenas prácticas
de manejo (buena temperatura ambiente, manejo de
cama etc) pueden reducir el impacto de la infección en
el desarrollo de la parvada. (Ver detallen el capítulo
IV.72 en PEMS). Debe hacerse énfasis en la limpieza y
desinfección con tiempo de descanso de al menos dos
semanas entre parvadas.

Se ha visto que las infecciones por DHV tipo II y III pue-
den ser controladas por el uso de vacunas a virus activo
atenuado en reproductoras de pato para conferir inmuni-
dad pasiva a la progenie. Sin embargo, aunque se han
probado experimentalmente estas vacunas no están
comercialmente disponibles. No han sido desarollas
vacunas contra ANV en pollos principalmente debido al
alto nivel de diversidad antigénica.
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Fig.30.7 & 30.8: Hemorragias intramusculares en pollos con VAIP.
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Fig.30.2 & 30.3: Generalmente es observada dermatitis gangrenosa, resultado de
infecciones bacterianas. Las lesiones en piel usualmente se desarrollan en las alas
como se ven en la “Enfermedad del ala azul”.
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Fig.30.1: Pollo con dermatitis naturalmente
infectado por VAIP.

Fig.30.4, 30.5 & 30.6: Las lesiones en piel también pueden aparecer en otras partes del cuerpo.
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Fig.30.9: Hemorragias en la molleja con AI. Fig.30.10: 3 bazos decolorados por anemia por AI,
Compárese con el bazo normal arriba a la derecha.
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INTRODUCCIÓN

El virus de la anemia infecciosa del pollo (VAIP)
fue aislado en 1979 y desde entonces ha sido
detectado en pollos de todo el mundo. El VAIP
está clasificado en la familia Circoviridae,
género Gyrovirus de acuerdo a su tamaño y
características de genoma.

ETIOLOGÍA & EPIDEMIOLOGÍA

Los pollos son el hospedador natural del VAIP,
ne ha sido identificado en otras especies aviares
aunque se han detectado anticuerpos en codorniz
japonesa. Los brotes de anemia infecciosa (AI)
están limitados a la progenie de parvadas de
reproductoras sin inmunidad al inicio de la pos-
tura, debido a que los anticuerpos maternos pro-
tegen contra el desarrollo de anemia en los pol-
los.

Aunque los anticuerpos previenen el desarrollo
de la enfermedad clínica, estos reducen, pero no
previenen la transmisión vertical y horizontal
del VAIP. La transmisión horizontal de VAIP
ocurre directamente por inoculación por vía oral
o respiratoria y la transmisión vertical puede ser
por machos o hembras infectados.

El VAIP es muy resistente a la inactivación por
desecación y desinfectantes químicos y puede
persistir en el medio ambiente de los pollos por
semanas, meses y posiblemente años.

SIGNOS CLÍNICOS & LESIONES

La enfermedad clínica ocurre en pollos infecta-
dos antes de las tres emanas de edad o en pollos
inmunodeprimidos. La infección de pollos
inmunocompetentes no produce lesiones detec-
tables aunque si disfunción inmune, disminución
de la ganancia de peso, incremento en el índice
de conversión y disminución de la viabilidad.
Los pollos con AI desarrollan anemia severa,
(hematocrito menor de 27%), pancitopenia e
inmunodepresión que puede resultar en infec-
ciones secundarias. Las lesiones de AI más
características son  atrofia de timo y palidez de
médula ósea., aunque la atrofia de bolsa de
Fabricio es frecuentemente observada en casos
clínicos. La médula ósea y la corteza del timo
presentan atrofia y las células de todas las líneas
hematopoyéticas en médula ósea se pierden

resultando en la palidez de médula ósea obser-
vada en la presentación clínica de AI.

Las hemorragias en piel, intramusculares y en
mucosas son frecuentes pero no siempre son vis-
tas en los polos afectados. La causa del desorden
de coagulación asociado con VAIP es el menos
parcialmente explicada por trombocitopenia
posterior a la destrucción de hemocitoblastos en
la médula ósea. El daño a las células endoteliales
y la disminución de la función hepática pueden
ser importantes en la patogenia del síndrome
hemorrágico. 

El VAIP es linfotrópico y los linfocitos infecta-
dos han sido detectados en virtualmente todos
los órganos. Han sido observados cuerpos de
inclusión pequeños intranucleares eosinofílicos
en linfocitos del timo, bolsa de Fabricio, bazo y
órganos así como linfocitos y hemocitoblastos
de médula ósea de pollos infectados.

Las infecciones por VAIP son una parte impor-
tante de varias enfermedades multifactoriales.
Un ejemplo es la enfermedad del ala azul que
causa mortalidad en pollos entre 12 y 20 días de
edad en donde las lesiones características son
dermatitis gangrenosa de la piel y músculo sub-
cutáneo y despoblación severa de linfocitos de
timo y bolsa. Este síndrome ha sido reproducido
experimentalmente con agentes aislados de
casos de campo incluyendo el VAIP, reovirus
aviares y bacterias patógenas. El VAIP puede
jugar un papel similar en la patogenia de la der-
matitis gangrenosa, hepatitis con cuerpos de
inclusión, condronecrosis y artropatía amiloide.

El VAIP interfiere con la respuesta inmune vacu-
nal y se ha sugerido que actúa sinérgicamente
con otros agentes de enfermedad incluyendo el
de la enfermedad de Marek, crisptosporidio, reo-
virus aviares, virus de infección de la bolsa de
Fabricio entre otros. Los mecanismos de esta
interacción no han sido determinados. 

PROCEDIMIENTOS DE DIAGNÓSTICO

El VAIP es ubicuo y puede ser detectado en
muchos pollos por lo que la infección y la enfer-
medad deben ser diferenciadas cuando se lleva a
cabo el diagnóstico. La AI puede ser tentativa-
mente diagnosticada de acuerdo a la enfermedad

Enfermedades virales
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Fig.30.17: Inclusiones intranucleares en bazo. Inclusiones intranu-
cleares eosinofílicas típicas de AI en linfocitos (Flechas).
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Fig.30.12 & 30.13: Atrofia de timo, histología. Timo normal a la
izquierda. Despoblación medular y cortical de linfocitos en el
timo de un pollo infectado con VAIP a la izquierda.
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Fig.30.14 & 30.15: Atrofia de médula ósea, histología. Médula
ósea normal a la izquierda y atrofia de médula ósea con hipo-
plasia de células de seria eritroide y mieloide en un pollo infec-
tado con VAIP a la derecha.
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Fig.30.16: VAIP (Pollo). Despoblación linfoide en la bolsa de
Fabricio.
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Fig.30.11: En campo, el diagnóstico de AI es hecho por la obser-
vación de atrofia de timo y médula ósea. Compárese el pollo
infectado de la izquierda con el pollo normal de la derecha.
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clínica en pollos menores de 3 semanas aunque
los signos pueden pasar desapercibidos y un
diagnóstico concreto debería ser llevado a cabo
correlacionando lo signos clínicos en pollos con
anticuerpos maternos. Lesiones parecidas a las
que se observan en AI pueden ser vistas en casos
de enfermedad de Marek, reticuloendoteliosis, y
en algunos casos de infección de la bolsa de
Fabricio, por lo que estas enfermedades deben
ser consideradas en al diagnóstico diferencial.

Los anticuerpos contra VAIP pueden ser detecta-
dos mediante inmunofluorescencia indirecta o
inmunoperoxidasa en cultivos celulares infecta-
dos con VAIP. Las pruebas de virus suero neutra-
lización y también han sido descritas y son
ampliamente usadas. Desafortunadamente, no
todas las cepas de pollos desarrollan anticuerpos
medibles en respuesta a la infección por VAIP
con todas las cepas. No todas las infecciones
resultan en seroconversión en todas las edades.
El VAIP puede ser detectado directamente en los
tejidos mediante microscopía electrónica, PRC
en linfocitos, hibridación in situ de frotis sanguí-
neos y tejidos fijados en formalina. Han sido
descritos varios métodos de aislamiento viral
incluyendo inoculación de embriones, inocula-
ción in vitro de células mononucleares y aisla-
miento en cultivo celular.

TRATAMIENTO & CONTROL

Muchas reproductoras son vacunadas con vacu-
nas a virus activo atenuado para asegurar títulos
de anticuerpos maternos adecuados que serán
transmitidos a la progenie para prevenir la pre-
sentación clínica de AI. Vacunas a virus activo
modificado causan infecciones subclínicas y por
ello no pueden ser usadas en todas las parvadas.
La prevención es la mejor medida para reducir la
prevalencia del VAIP aunque no existen estrate-
gias conocidas para eliminar el virus de parva-
das infectadas. Las parvadas de aves libres de
patógenos específicos deben permanecer libres
de la infección a través de medidas de biosegu-
ridad estrictas.

REFERENCIAS
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Fig.30.18: Es posible confirmar la anemia con tubos de hematocrito mostrando volumen
del paquete celular disminuido (15 a 22%) en dos pollos naturalmente infectados  con
VAIP, compárese con el normal (35%).   
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Fig.31.1, 31.2 & 31.3: Lesiones cutáneas de viruela aviar. Las lesiones varían de acuerdo al estado de desarrollo: Pápulas, vesí-
culas, pústulas o costras.
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Fig.31.4, 31.5 & 31.6: Lesiones cutáneas de viruela aviar finalmente costras (Viruelas).
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Fig.31.8: Lesiones cutáneas de viruela en la pata.

Fig. 31.7: Lesiones cutáneas de viruela aviar pueden ser vistas
en los folículos de la pluma (Pollo)

Fig.31.9: Lesiones de viruela húmeda en cavidad oral (Pavo).
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INTRODUCCIÓN

La viruela aviar es un enfermedad viral común de
las aves domésticas (pollos, pavos, palomas y
canarios). Es una enfermedad de difusión lenta
caracterizada por el desarrollo de lesiones prolife-
rativas en piel (forma cutánea) y/o lesiones en
tracto digestivo o respiratorio superior (forma dif-
térica). El agente causal es un virus de ADN de
doble cadena del género Avipoxvirus de la familia
Poxviridae. El poxvirus aviar es la principal espe-
cie del género Avipoxvirus. Otros miembros de este
género son el canaripoxvirus, poxvirus de las
paloma, poxvirus de psitácidos, poxvirus de la
codorniz, poxvirus del pavorreal, poxvirus del pin-
güino, poxvirus del cuevo, poxvirus del estornino
y poxvirus del pavo. Los poxvirus aviares tienen
un rango de hospedadores restringido, infectando
solo especies aviares. 

ETIOLOGIA & EPIDEMIOLOGIA

Los avipoxvirus están distribuídos por todo el
mundo en aves de producción, aves mascota, aves
silvestres. En algunas áreas la enfermedad es más
común en los meses de verano cuando las pobla-
ciones de mosquitos son altas. Sin embargo, en
operaciones avícolas grandes especialmente con
edades múltiples la viruela aviar pude ocurrir en
cualquier época del año. En los últimos años, la
epidemiología de la viruela aviar ha cambiado en
muchas regiones debido al incremento en la
concentración de aves en grandes complejos,
retención de parvadas de ponedoras para un
segundo ciclo de producción y granjas con edades
múltiples.

Los poxvirus pueden resistir condiciones
medioambientales extremas y permanecen viables
en costras secas por mucho tiempo. Las costras
secas de las aves recuperadas pueden contaminar el
piso, agua y alimento.

Las lesiones abrasivas pequeñas en la piel o mem-
branas mucosas permiten la entrada del virus,
aunque no es capaz de penetrar los tejidos intactos.
Las laceraciones en la piel resultado de caniba-
lismo, peleas o acicalamiento pueden favorecer la
entrada del virus. Los mosquitos actúan como vec-
tor mecánico y transfieren el virus de aves infecta-
das a susceptibles. Adicionalmente, las infecciones

oral y respiratoria pueden ocurrir por exposición a
aerosoles presentes en un medio ambiente conta-
minado, especialmente en casetas con densidad de
población elevada. En ese sentido, la inhalación de
polvo cargado con virus puede contener partículas
de plumas, piel o costras lo cual proporciona una
vía importante de exposición al virus.

La transmisión se facilita por el alojamiento de
muchas aves en instalaciones cerradas. Aunque la
enfermedad se disemina lentamente, el virus puede
circular en poblaciones susceptibles por un tiempo
considerable. Esto es común que ocurra en granjas
que mantienen edades múltiples.

SIGNOS CLINICOS & LESIONES

Generalmente la enfermedad ocurre en dos formas,
cutánea y diftérica, aunque puede ocurrir una
forma sistémica de la infección. Las infecciones
sistémicas en canarios ocasionadas por canaripox-
virus son comunes con alta mortalidad.

La forma cutánea se caracteriza por el desarrollo
de lesiones en cresta, barbillas, comisura del pico,
patas, opérculos nasales y otras áreas de la piel.
Las lesiones en párpados o alrededor del pico pue-
den dificultar la visión o alimentación. La produc-
tividad de estas aves se ve disminuida. También
puede ocurrir emplume deficiente en aves jóvenes
y caída de postura.

En la forma diftérica, los signos clínicos de enfer-
medad varían dependiendo de la localización y
severidad de las lesiones. Las lesiones en tráquea,
faringe y senos interfieren con la respiración. La
mortalidad elevada ocurre por asfixia resultado de
bloqueo por las lesiones traqueales. Las lesiones
del tracto respiratorio producen signos clínicos
parecidos a los causados por otros patógenos respi-
ratorios especialmente virus de laringotraqueítis
del pollo. 

Las formas cutánea, diftérica o sistémica de la
enfermedad pueden estar presentes en una sola
ave. La mortalidad en la parvada debida única-
mente a la forma cutánea es generalmente baja y la
productividad regresa a lo normal después de la
recuperación. En aves mascota las infecciones
ocurren frecuentemente en aviarios de canarios y la
enfermedad puede ser casi enzoótica.
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Fig.31.10: Lesiones cutáneas de
viruela aviar pueden ser genera-
lizadas.

Fig.31.13, 31.14 & 31.15: Lesiones diftéricas de viruela aviar parecen placas blanquecinas o amarillentas que se depositan y cre-
cen en la capa mucosas de las cavidades bucal y nasal, senos, laringe, tráquea o esófago.
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Fig.31.16: Viruela aviar en tráquea.

Fig.31.11 & 31.12: Frecuentemente la mucosa conjuntival dañada por el virus de viruela es una
puerta de entrada para contaminación adicional (Escherichia coli, Staphylococcus spp., etc.) y
desarrollo de complicaciones.
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Fig.31.17: Viruela. Lesiones diftéricas en un reproductor de pavo. 
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PROCEDIMIENTOS DE DIAGNOSTICO

El método de diagnóstico más usado para infec-
ciones por avipoxvirus es el examen histológico
de lesiones en busca de cuerpos de inclusión
intracitoplásmicos. Dado que los signos respirato-
rios ocasionados por virus de laringotraqueítis
son similares, el diagnóstico diferencial rápido es
muy importante. Las infecciones por virus de
laringotraqueítis se caracterizan por cuerpos de
inclusión intranucleares en el epitelio de tracto
respiratorio.

Un hallazgo importante en las infecciones por avi-
poxvirus es la proliferación localizada de células
epiteliales caracterizadas por hiperplasia e hiper-
trofia. Las células del estrato basal en el epitelio
muestran hiperplasia. El examen histopatológico
de los epitelios afectados de piel o mucosas mues-
tra hiperplasia marcada con agrandamiento de
células y cambios inflamatorio asociados. Las
células afectadas muestran la presencia de cuerpos
de inclusión intracitoplásmicos eosinofílicos
cuando se tiñen con hematoxilina y eosina. Estos
cuerpos de inclusión son generalmente referidos
como cuerpos de Bollinger y contienen las partícu-
las virales o cuerpos elementales también conoci-
dos como cuerpos de Borel.

Las partículas virales muestran la morfología típica
de los poxvirus y pueden ser detectadas en suspen-
siones de lesiones por microscopía electrónica con
tinción negativa o cortes ultrafinos de lesiones. Los
viriones consisten en un núcleo central bicóncavo
electrodenso parecido a una pesa de ejercicio que
contiene el genoma viral y dos cuerpos laterales en
cada concavidad los cuales son envueltos por una o
más membranas.

Los poxvirus aviares pueden ser propagados en
membrana corioalantoidea (MCA) de embriones
de pollo de 9 a 11 días de edad. Los embriones ino-
culados con el virus son incubados a 37º C en
atmósfera humidificada por 5 a 7 días. Las MCA
son examinadas en busca de lesiones. Las lesiones
se caracterizan por engrosamiento de membrana o
por pústulas de varios tamaños. Los cultivos celu-
lares primarios o de línea también pueden ser usa-
dos para el desarrollo de poxvirus aviares. En ese
sentido, hepatocitos de pollo (CHEPO) fibloblas-
tos de codorniz (QT-35) y hepatocitos de codorniz
(IQ1A) han sido usados para la propagación de
estos virus.

Fragmentos clonados del genoma de poxvirus
aviares pueden ser usados de manera efectiva
como sondas de ácido nucleico para diagnóstico.
En este procedimiento, el ADN viral aislado de
lesiones es hibridado con sondas marcadas con
32P o sondas no radioactivas. Este método es espe-
cialmente usado para diferenciar entre la forma dif-
térica de la enfermedad y laringotraqueítis cuando
están presentes las lesiones traqueales. Aunque
pueden ser usados para diagnóstico los fragmentos
de genoma clonados usados como sondas o inicia-
dores específicos para amplificación de fragmen-
tos por reacción en cadena de la polimerasa (PCR)
estos procedimientos no son rutinarios.

RESPUESTA INMUNE

La protección cruzada entre poxvirus aviares es
variable aunque estos virus muestran un grado
extenso de reactividad serológica cruzada. Se han
usado de manera extensiva para prevención de
viruela en pollos y pavos, vacunas de poxvirus
aviares atenuados en embrión de pollo o cultivo
celular.

La vacuna de canaripoxvirus se usa ampliamente
en canarios y se requiere de una vacuna para
codornices. Las aves recuperadas de infección
natural de viruela, son inmunes a la reinfección
con la misma cepa.

La infección natural o vacunación es seguida por
repuesta inmune celular y humoral.

La inmunidad celular es detectada más temprano
que la respuesta humoral. Aunque no se practica de
manera rutinaria la detección serológica de infec-
ción puede ser importante en estudios experimen-
tales y para medir la respuesta inmune en respuesta
a la vacunación.

La respuesta de anticuerpos puede ser medida por
precipitación en gel de agar (PGA) hemoaglutina-
ción pasiva, inmunoperoxidasa (IP) e inmunoen-
sayo absorbente ligado a enzimas (ELISA). La téc-
nica de Elisa ha sido el método más común de eva-
luación de la respuesta inmune. Alguna pruebas
como la IP, inmunofluorescencia indirecta (IFA), y
PGA también pueden ser usadas para detectar antí-
geno viral en las lesiones. Las diferencias antigéni-
cas entre aislamientos pueden ser determinadas por
inmunobloting, pruebas de protección cruzada y
virus suero neutralización.
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Fig.31.20: El virus puede ser cultivado y propagado a través de embriones por vía membrana corioalantoidea (MCA).

Fig.31.18 & 31.19: La viruela aviar también es vista en otras especies como faisanes y palomas.
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Fig.31.21: Pústulas en MCA. Fig.31.22: Viruela (Paloma) Hiperplasia y necrosis de epitelio.
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TRATAMIENTO & CONTROL

La inmunidad activa adquirida contra poxvirus
aviares es resultado de la recuperación de infec-
ciones naturales o vacunación. Vacunas a virus
activo modificado de pollo o paloma son usadas
para la inmunización de aves comerciales. La
vacuna es administrada por punción en el ala o por
escarificación en el folículo de la pluma. De
manera similar, vacunas a virus activo modificado
de paloma o pavo también están disponibles de
manera comercial. Los virus son propagados en
MCA o cultivos celulares aviares primarios o
secundarios. 

Si la vacuna es aplicada correctamente a aves sus-
ceptibles la inmunidad ocurre normalmente dentro
de 10 a 14 días posteriores a la vacunación. La
vacunación también está indicada para aves
jóvenes cuando estas se introducen donde la infec-
ción fue diagnosticada el año anterior. En regiones
donde la viruela es prevalente, la vacunación
puede ser requerida para proteger a las aves de
virus presentes en fuentes externas tales como par-
vadas vecinas. 
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Fig.31.25: Corte ultrafino
de lesiones diftéricas mos-
trando partículas del virus
de viruela.

Fig.31.26: Diferencias
antigénicas entre virus
de viruela aviar por
inmunobloting.
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Fig.31.23: Lesiones microscópicas de piel mostrando cuerpos
de inclusión intracitoplásmicos.
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Fig.31.24: Lesiones microscópicas de piel mostrando al forma-
ción de vesículas en el párpado de un canario.   
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Fig.32.1: El virus de infección de la bolsa de Fabricio es el
agente etiológico de la infección de la bolsa de Fabricio.
El virus contiene un genoma de doble cadena de ARN y
dos proteínas estructurales mayores, VP2 y VP3.
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Fig.32.4 & 32.5: La bolsa de los pollos infectados con cepas variants de VIBF a 4 días post exposición (PE) comparadas con la
bolsa de pollos control no infectados. 
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Fig.32.2: Signos clínicos durante la fase
aguda de IBF. Depresión, postración, ano-
rexia, plumas erizadas y renuencia a
moverse.

Fig.32.3: Las plumas alrededor de
la cloaca están usualmente man-
chadas con heces y contienen
uratos abundantes.
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Fig.32.6, 32.7, 32.8 & 32.9: Al inicio de la infección la bolsa es agrandada, edematosa y cubierta con exudado gelatinoso. Lesiones en
bolsa en diversos estados de inflamación de serohemorrágica a hemorrágica severa.
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Fig.32.10, 32.11 & 32.12: La apertura de bolsa confirma el edema con hemorragias petequales (Fig.32.10). En algunos casos la bolsa
está llena con exudado fibrinoso coagulado que usualmente toma la forma de las folias de la mucosa (Fig.32.11 & Fig.32.12).
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INTRODUCCIÓN

El virus de infección de la bolsa de Fabricio (VIBF)
causa una enfermedad inmunodresora en pollos
jóvenes. El virus se replica en la bolsa de Fabricio y
destruye los linfocitos B. El virus también causa una
reducción significativa en la función de los linfoci-
tos T. Muchos estudios han demostrado que la inmu-
nodepresión inducida por el VIBF exacerba o es la
causa de otras enfermedades de las aves. 

La infección de la bolsa de Fabricio (IBF) ha sido
observada en pollos desde 1957. Las aves que sobre-
viven la enfermedad quedan permanentemente
inmunodeprimidas. Por ello, son más susceptibles a
otros agentes causales de enfermedad y no respon-
den adecuadamente a vacunaciones las cuales son
esenciales en los programas de manejo intensivo de
la actualidad. 

La bolsa de Fabricio (IBF) es el órgano blanco pri-
mario del VIBF. El virus se replica en los linfocitos
derivados de la bolsa inmaduros (Linfocitos B) de
los pollos. La respuesta inmune humoral (anticuer-
pos) de pollos susceptibles infectados con VIBF a
temprana edad está significativamente comprome-
tida. La respuesta inmune celular está también com-
prometida durante la infección por VIBF. 

La infección de la bolsa de Fabricio solo se ha
reportado en pollos aunque otras espeices aviares
pueden llegar a infectarse. La enfermedad en pollos
tiene varias formas puede ser desde subclínica con
inmunodepresión y pocos o ningún signo de enfer-
medad, hasta una forma muy virulenta caracterizada
por alta morbilidad y mortalidad.

ETIOLOGIA

La infección de la bolsa de Fabricio es causada por
un virus designado como VIBF que pertenece al
género Avibirnavirus. Son reconocidos los serotipos
1 y 2 del virus, sin embargo, solo los virus del sero-
tipo 1 se han identificado como causa de enferme-
dad en pollos. Dentro del serotipo 1, varios subtipos
antigénicos han sido identificados. Estos subtipos
antigénicos del serotipo 1 han sido generalmente
designados como clásicos y variantes. Los virus clá-
sicos fueron aislados y caracterizados antes de 1980.
Desde ese tiempo, cepas de VIBF de las cuales se
determinó que eran antigénicamente diferentes de
estos virus clásicos, fueron caracterizadas y des-
ignadas como variantes antigénicas Un tercer grupo

de virus fue identificado de acuerdo a su patogenici-
dad. Este grupo fue designado como muy virulento
(vvVIBF) porque puede causar mortalidad muy alta
en parvadas susceptibles.

Estudios usando anticuerpos monoclonales y análi-
sis molecular de secuencias han demostrado que
dentro del grupo de VIBF clásicos existen diferen-
cias antigénicas. Así mismo los virus designados
como variantes no fueron idénticos en secuencias o
composición antigénica. Estudios epidemiológicos
indican existe una considerable diversidad molecu-
lar entre cepas de VIBF. Esta diversidad molecular
sugiere que estos virus pueden ser antigénicamente
diversos pero esto no ha sido totalmente demos-
trado. Parece ser que si la diversidad molecular
resulta en diversidad antigénica menor, el sistema
inmune del pollo tendrá respuesta inmune cruzada a
diferentes cepas de VIBF. Esto ha permitido la cla-
sificación general de grupos clásicos y variantes
antigénicas. Las cepas de vvVIBF son consideradas
dentro de los virus clásicos, pero estudios recientes
demuestran que pueden ser un grupo antigénica-
mente diverso.

SIGNOS CLÍNICOS & LESIONES

Se han reportado varios tipos patogénicos de VIBF.
Históricamente el virus causó una enfermedad clí-
nica caracterizada por alta morbilidad y baja mortali-
dad. Las aves pueden aparecer deprimidas y pueden
tener plumas erizadas y dierrea leve. Las lesiones
macroscópicas incluyen agrandamiento de la bolsa
con edema (generalmente de color amarillento) y
hemorragias pequeñas en músculos. Las lesiones his-
tológicas en la bolsa incluyen despoblación linfoide
severa acompañada de inflamación.

Algunas veces, las infecciones por VIBF pueden
resultar en enfermedad subclínica que no puede ser
detectada excepto por la inmunodepresión resultante.
Las lesione macroscópicas en estos casos subclínicos
se restringen a una bolsa pequeña y atrofiada.
Histológicamente la bolsa esté desprovista de linfoci-
tos.

Otro tipo patogénico de VIBF que ha sido observado
se caracteriza por alta morbilidad y mortalidad. El
virus responsable de estos brotes es designado como
vvIBF. En algunos casos, se ha observado que la
mortalidad es mayor a 50% en las parvadas. Las
lesiones macroscópicas incluyen agrandamiento de
la bolsa (frecuentemente con hemorragias) y hemor-
ragias en músculo y órganos.
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Fig.32.15: La muerte del ave es por deshidratación, generalmente
con hemorragias en los músculos pectores, abdominals y de muslo.

Fig.32.19: En algunas aves los riñones aparecen hinchados y pueden contener depósitos de urato y detritus celulares que pueden ser
debidos a deshidratación y/o resultado del bloqueo de ureteres por la hinchazón severa de bolsa (riñónes normales a la derecha). 

Fig.32.13 & 32.14: Hemorragias en bolsa (Fig.32.13). En algunos
casos la bolsa está llena con con sangre coagulada (Fig.32.14). En
este caso el ave puede excretar sangre con las heces.
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Fig.32.16, 32.17 & 32.18: Enfermedad de Gumboro. Hemorragias petequiales y equimoticas son vistas en la bolsa (Fig.32.16), múscu-
los del muslo y pectorales (Fig.32.17), y algunas veces en la union de proventíiculo y molleja o en intestino, particularmente en el duo-
deno de Fig.32.18 (nótese también nefritis). Las hemorragias no son una lesion consistente.
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DIAGNÓSTICO

La detección de VIBF en pollos o en el medio
ambiente es muy importante porque la diversidad
antigénica entre las cepas de campo puede interferir
con los esfuerzos de control por vacunación. La
identificación de nuevas variantes antigénicas del
virus ha sido examinada usando aves centinelas con
inmunidad a tipos antigénicos conocidos del virus.
Los virus que replican en estas aves centinelas pue-
den entonces ser identificados. Los métodos tradi-
cionales de indentificación de VIBF incluyen la pre-
cipitación en gel de agar y aislamiento viral en hue-
vos embrionados o cultivo celular. Aunque todavía
es ampliamente usada, la sensibilidad de la precipi-
tación en del de agar es pobre y el aislamiento viral
es caro y consume tiempo. Por otra parte, algunos
virus de campo han sido muy difíciles de aislar y
propagar en cultivo celular. El aislamiento de virus
en huevos embrionados ha sido el método con
mayores probabilidades de éxito.

Las pruebas basadas en anticuerpos monoclonales
han sido usadas para identificar los VIBF y propor-
cionan información de su composición antigénica.
El inmunoensayo de captura de antígeno inmunoab-
sorvente ligado a enzimas (AC-ELISA) es econó-
mico y muy exacto. En este ensayo son usados anti-
cuerpos monoclonales para determinar las rela-
ciones entre las cepas de campo y las variantes anti-
génicas conocidas. Los virus que reaccionan con el
mismo panel de anticuerpos monoclonales son
considerados antígénicamente relacionados y debe-
rían tener protección cruzada en un estudio de vacu-
nación y desafío. 

El diagnóstico molecular de VIBF ha ganado popu-
laridad debido a que es más sensible que cualquier
otra prueba diagnóstica del virus. La transcripción
inversa de reacción en cadena de la polimerasa
(RT/PCR) ha sido usada para identificar VIBF y
detectar la presencia del genoma viral. Se han usado
diversos ensayos en los productos de RT/PCR para
diferenciar entre virus. Uno de estos ensayos es el
polimosfismo en la longitud de fragmentos de res-
tricción (RFLP).

Las pruebas moleculares para VIBF han proporcio-
nado información valiosa para diagnóstico y epide-
miología. Estas pruebas han sido usadas para detec-
tar todos los tipos antigénicos y patogénicos del
VIBF. Pueden ser usadas para para diferenciar virus
en grupos moleculares, detectar múltiples cepas de
VIBF en una misma muestra, diferenciar cepas
vacunales de las de campo e identificar vvVIBF.
Debido a la versatilidad de estas pruebas molecu-
lares sus resultados pueden variar dependiendo de la
región del genoma viral examinada. Por ello se reco-

mienda precaución al seleccionar y comparar los
resultados de las pruebas de diagnóstico molecular. 

La técnica de ELISA puede ser usada para detectar
anticuerpos específicos contra VIBF. Existen varias
pruebas disponibles comercialmente que son usadas
para determinar el estado inmune de la parvada.
Estas pruebas pueden ser usadas en el seguimiento
de la caída de anticuerpos materno durante las pri-
meras semanas de vida o identificar que un brote ha
ocurrido. La eficacia de los programas de vacuna-
ción también puede ser evaluada usando la ELISA.
Debido a la diversidad antigénica entre cepas de
VIBF, el desempeño de los kits de ELISA comer-
cialmente disponibles puede variar de una región a
otra. Como resultado de esto, se han incorporado
nuevas composiciones antigénicas en algunos kits
de ELISA. El desempeño de estos kits también
variará dependiendo del tipo antigénico del VIBF
presente en el medio ambiente de modo que al esco-
ger un kit de ELISA asegúrese de que reflejará ade-
cuadamente el estatus inmune de la parvada.

TRATAMIENTO & CONTROL

La infección con VIBF es muy común en todos los
pollos alrededor del mundo. El virus es altamente
resistente a las condiciones del medio ambiente y
por ello su persistencia en el medio ambiente puede
servir como un desafío continuo en las parvadas.
Los anticuerpos producidos como resultado de la
vacunación o infección con VIBF protegerán a las
aves de la enfermedad. Por ello el control de esta
enfermedad inmunodepresora es posible por vacu-
nación con virus vivo atenuado y/o virus inactiva-
dos. Debido a que los efectos inmunodepresores de
la infección por VIBF son más pronunciados en
aves infectadas a temprana edad, los anticuerpos
maternos transferidos a través de la yema, son usa-
dos para proteger a los pollos durante las primeras
semanas de vida.

La vacunación de los pollos de engorda ha variado
desde la no vacunación hasta la vacunación una o
más veces durante la vida del ave. Los anticuerpos
maternos en pollos de engorda declinarán significa-
tivamente el término de la segunda semana de vida.
En este punto, los pollos de engorda llegan a ser más
susceptibles a las cepas de campo del virus a menos
que un programa de vacunación sea establecido. La
razón fundamental de no vacunar a los pollos de
engorda es que los anticuerpos maternos son sufi-
cientes para proteger a pollos muy jóvenes y mien-
tras que la cantidad de anticuerpos declina, las aves
son desafiadas con virus de campo induciendo el
desarrollo de inmunidad activa. La vacunación pude
ser justificada cuando este balance es contrarrestado
por cantidades altas de virus patógeno en el medio
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Fig.32.20 & 32.21: Histología de la bolsa de pollos no infectados a diferentes
aumentos. La lesions histológicas en bolsa pueden variar con el tiempo de
muerte: muy pocas lesiones en  las aves que murieron en forma aguda o des-
población linfoide severa  con inflamación significativa en aves convales-
cientes o que experimentaron un curso largo de la enfermedad.   

Fig.32.23: Necrosis extensa de células infoides
foliculares de bolsa, inflamación de folículos,
edema y heterófilos en el tejido conectivo son
lesiones típicas de la forma clásica de la infec-
ción de la bolsa de Fabricio.
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Fig.32.24 & 32.25: Destrucción masiva de células linfoides en los folículos bur-
sales. (Fig.32.24). Esta destrucción masiva de células linfoides en los folículos bur-
sales permite la formación de quistes dentro de los folículos (Fig.32.25). Los
quistes también son característicos de la involución asociada a la edad.
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Fig.32.22: Histología de la bolsa de un pollo infec-
tado. Foliculos infectados con infiltración heterofílica.
Compárese con foliculos normales de Fig.32.21 con
el mismo aumento.
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Fig.32.26: Variación en el tamaño de los foículos bursales y ple-
gamiento irregular del epitelio de recubrimiento de las plicas son
hallazgos de la atrofia. Estos cambios también son característicos
de la involución asociada a la edad.
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Fig.32.27: Regeneración bursal posterior al daño con repo-
balción periférica de folículos con linfocitos.
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ambiente o los virus de campo son antigénicamente
diferentes de los virus vacunales usados en las par-
vadas de reprodcutoras.

La virulencia de vacunas de VIBF vivo atenuado
varía. Las cepas suaves no causan daño apreciable
en la bolsa pero su inmunogenicidad es débil com-
parada con cepas intermedias o calientes.
Intermedias o calientes se refiere a mayores grados
de virulencia y aunque estos virus son buenos inmu-
nogenos pueden causar daño a la bolsa e inmunode-
presión. Las vacunas calientes han sido usadas pri-
mordialmente en el control de la infecciones por
vvVIBF y las vacunas intermedias se ha visto que
funcionan mejor que las vacunas suaves cuando los
anticuerpos maternos están presentes.

La selección del subtipo antigénico apropiado para
la vacunación de parvadas de pollos o reproductores
(inducción de anticuerpos maternos) debería estar

Fig.32.32: Diagnóstico molecular
de VIBF usando RT-PCR propor-
ciona productos que pueden ser
visualizados usando electrofore-
sis en gel de agar.

Fig.32.30 & 32.31: la inoculación de huevos embrionados es
usada para el aislamiento y propagación de cepas de VIBF
de campo. Embriones de pollo de 9 días de incubación fue-
ron infectados via membrana corioalantoidea usando una
cepa variante de VIBF. Siete días después de la inoculación
los embriones fueron observados en busca de lesiones. 

Fig.32.28: El ensayo de RT/PCR-RFLP ha sido usado clasifi-
car las cepas vacunales de VIBF  en seis grupos moleculares
cada grupos es designado como 1-6, se distinguen por su
patron de bandeo molecular seguido de la digestion con las
enzimas BstNI (B) and MboI (M). Se muestra marcador de
tamaño molecular (L) para comparación.

basada en los subtipos antigénicos del VIBF pre-
sentes en el medio ambiente de las aves. Esto ha
sido una labor difícil debido a la diversidad antigé-
nica de este virus de doble cadena de ARN parece
ser amplia. Los programas de vacunación general-
mente fallan, cuando la composición antigénica de
los virus de campo de IBF circulantes en el medio
ambiente son diferentes de las vacunas que están
siendo usadas en las reproductoras. Por ello, el diag-
nóstico de virus de campo es extremadamente
importante para el éxito del programa de control de
IBF.
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Fig.32.29: La AC-ELISA puede ser usada
con anticuerpos monoclonales para iden-
tificar cepas antigénicas del VIBF. Una
limitante de esta técnica es que la deriva
antigénica ha ocasionado la no reacción
de anticuerpos monoclonales en el panel.
Son necesarios nuevos anticuerpos
monoclonales para estas cepas. 
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Fig.33.1: EM. Parálisis. Postura característica de parálisis aviar, un
ala y una pata paralizada. 
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Fig.33.5: EM. Infiltración de células linfoides del iris, note la
forma irregular gris del iris. 

Fig.33.2: EM. Aumento asimétrico del plexo del nervio ciático
(arriba), comparado al normal (abajo).
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Fig.33.3: EM. Este aumento es visto también en el nervio ciá-
tico. Comparado con el nervio normal (arriba).
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Fig.33.4: EM. Aumento del nervio neumogástrico.
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Fig.33.6: EM. Tumores en el bazo e hígado (el tamaño del bazo
normal es 1/3 del proventrículo).

Fig.33.7 & 33.8: EM. “Leucosis cutánea” involucrando los folículos de la piel. Las lesiones nodulares
pueden involucrar unos cuantos folículos dispersos o estos pueden coalescer, con frecuencia hay
enrojecimiento de la piel.

Fig.33.9: El VEM libre de células
(forma envuelta) liberado del
epitelio del folículo plumoso es
relativamente resistente a los
factores medio ambientales y es
completamente infeccioso.
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33. ENFERMEDAD DE MAREK
INTRODUCCIÓN

El virus de la enfermedad de Marek (VEM) es un herpes-
virus (Gallid herpesvirus 2 o GaHV-2) que causa tumores
e inmunodepresión en pollos. También los pavos, fai-
sanes y codornices pueden ser afectados. La enfermedad
se encuentra caracterizada por una infiltración de células
linfoides pleomórficas en varios plexos nerviosos y órga-
nos. La introducción de la vacunación contra la enferme-
dad de Marek (EM) en los años 1970s represento la pri-
mera utilización efectiva y generalizada de una vacuna
que permitía prevenir una enfermedad tumoral de origen
viral en cualquier especie.   

Antes de los años 1960s, la infección de la EM se carac-
terizaba clínicamente  por una parálisis unilateral del ala
o de la pata, de allí la denominación conocida como
“Parálisis del pollo.” Sin embargo, con la intensificación
de la producción avícola, asociada a la reducción de la
diversidad genética en las aves comerciales, así como la
modificación de su medioambiente, pueden haber favore-
cido el desarrollo de nuevas cepas del VEM con incre-
mento de su virulencia. Las primeras vacunas contra la
EM, principalmente del serotipo 3 herpesvirus del pavo
(Herpesvirus turkey o HVT denominado Meleagrid her-
pesvirus 1 o MeHV-1) permitieron disminuir las pérdidas
por la enfermedad. A finales de los años 1970s se aislaron
VEM de incrementada virulencia. Estos aislamientos
virales fueron capaces de romper la protección inducida
por la primera generación de vacunas HVT, especial-
mente aquellas vacunas que fueron utilizadas en forma
liofilizada libres de células. En Europa una vacuna del
serotipo 1, CVI988/Rispens, fue introducida y utilizada
en combinación con la vacuna HVT, esta vacuna fue efec-
tiva en situaciones de campo. En USA una vacuna del
serotipo 2, la SB-1 fue desarrollada e introducida en los
años1970s, se utilizó en combinación con HVT, esta
vacuna fue exitosa en controlar las pérdidas. Sin
embargo, en USA continuaron aislándose nuevas cepas
virales más virulentas. En los años 1990s, se introdujo en
USA la vacuna CVI988/Rispens la cual fue utilizada en
combinación con HVT, la cual revelo ser muy eficaz.      

Actualmente, las aves se vacunan contra el VEM en casi
todas las operaciones comerciales a través del mundo.
Las vacunas actuales contra la EM permiten el control de
la enfermedad en campo y reducen pero no previenen la
infección o su transmisión. De esta forma existe un reser-
vorio viral permanente en las aves vacunadas, lo cual per-
mite la selección y adaptación de nuevas cepas virales del
VEM. Las cepas más virulentas (muy virulentas más)
producen una infección citolítica temprana aguda con alta
mortalidad temprana y una severa atrofia del timo y bolsa
de Fabricio así como una fuerte mortalidad de los pollos.
Recientemente también se han documentado brotes de
campo de la EM en pavos comerciales en Francia,
Alemania, Israel y el Reino Unido. La estimación del

impacto económico mundial de la enfermedad es de 1 a 2
billones de dólares por año. 

ETIOLOGÍA

Los virus de la EM (GaHV-2) se encuentran asociados a
células, pertenecen a la familia Herpesviridae (order
Herpesvirales), la subfamilia Alphaherpesvirinae y
Mardivirus de género. Estos virus se encuentran estrecha-
mente relacionados antigénicamente, han sido clasificados
en tres serotipos.  El serotipo 1 (VEM 1) es oncogénico y es
el agente etiológico de la EM. Los aislamientos del serotipo
2 (Gallid herpesvirus 3 o GaHV-3) son comunes en pollos
y son no-oncogénicos. Los aislamientos del serotipo 3 son
considerados como ubicuos en los pavos y son no-oncogé-
nicos. Los tres serotipos del VEM muestran antigénica-
mente una reacción cruzada.

Las cepas virales del serotipo 1 se pueden dividir dentro de
cuatro grupos en función de su aparente virulencia y la capa-
cidad de diferentes preparaciones vacunales para prevenir la
formación de tumores en pollos susceptibles. Las cepas de
mediana virulencia (mVEM) solo causan lesiones mínimas
en las líneas susceptibles de pollos. Las cepas virulentas
(vVEM) causan lesiones más severas, sin embargo, las aves
son protegidas efectivamente contra estas cepas por medio
de vacunas monovalentes como la HVT. Las cepas muy
virulentas (vvVEM), son las causantes de una patología más
significativa, las aves son protegidas contra estas cepas con
vacunas bivalentes tales como HVT/SB-1. Finalmente, las
cepas muy virulentas más (vv+VEM), ocasionan los efectos
patológicos más grandes. La vacunación con HVT/CVI988
ofrece una protección mejorada contra las cepas vv+VEM.

El VEM se propaga y evalúa habitualmente en el laborato-
rio en cultivos celulares, huevos embrionados o pollitos.
Los medios de cultivo celular como las células de riñón de
pollo de 1-2 semanas de edad, o los fibroblastos de embrión
de pato son los mejores medios que permiten el aislamiento
y propagación de nuevas cepas virales. Los cultivos celu-
lares infectados desarrollan lesiones focales discretas,
constituidas de acúmulos de células redondeadas degenera-
das y refráctiles. Los viriones se observan comúnmente
dentro del núcleo y ocasionalmente en el citoplasma de las
células infectadas. Las nucleocápsides hexagonales (85-
100 nm de diámetro) y las envolturas de las partículas
virales (150-160 nm de diámetro) pueden ser visualizadas
en delgadas secciones de los cultivos celulares infectados.  

La replicación de los virus de la EM se efectúa en células
vivas y esta multiplicación se realiza en su forma asociada
a células, la cual es muy inestable. Sin embargo, la forma
libre del virus liberada del epitelio del folículo plumoso
(EFP) es relativamente resistente a los factores medio
ambientales. Las dos formas del virus (asociado a células o
forma libre) son susceptibles a muchos desinfectantes
comunes. 
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Fig.33.10: Diagrama esquemático mostrando los diferentes estadíos de la patogénesis de la enfermedad de Marek.

Fig.33.11 & 33.12: EM. Tumores en hígado y corazón. La hepatomegalia en aves adultas puede ser
muy similar a lo observado en la Leucosis linfoide. La infiltración tumoral puede ser difusa o nodu-
lar como en estas dos figuras. 

Fig.33.13 & 33.14: EM.
Involucramiento linfomatoso
del bazo (Pollo).  
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Fig.33.16 & 33.17: EM. Involucramiento linfomatoso del proventriculo
(Pollo). Proventriculo normal debajo de la Fig.33.16.

Fig.33.15: Involucramiento linfomatoso del páncreas
(Pollo).
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EPIDEMIOLOGÍA

Muchos factores pueden influenciar la incidencia de VEM;
estos incluyen la edad al momento de la exposición, la consti-
tución genética, el nivel de anticuerpos maternos, la virulen-
cia de la cepa viral, el sexo del hospedero y factores compli-
cantes tales como la infección con otros agentes inmunosu-
presivos.

La infección inicial y la propagación dentro del huésped se
producen por contacto directo de célula a célula. La vía de
entrada del virus es vía respiratoria, después viaja a los prin-
cipales órganos linfoides (bazo, timo y bolsa de Fabricio). El
mecanismo de transferencia del tracto respiratorio a los órga-
nos linfoides aún no es bien entendido; sin embargo, se cree
que los macrófagos se encuentran involucrados. A los tres
días post infección se puede detectar una infección produc-
tiva-restrictiva en los órganos linfoides. El término de infec-
ción productiva-restrictiva se utiliza debido a que la infección
se encuentra estrictamente asociada a células. La infección
citolítica temprana in vivo ocurre principalmente en células B
y en muchos cultivos celulares in vitro, donde los viriones
producidos son no envueltos y no infecciosos. Las infec-
ciones citolíticas estimulan una respuesta inflamatoria del
huésped, conduciendo a una activación de células T. En los
órganos linfoides primarios, la infección productiva-restric-
tiva se caracteriza por una reticulitis aguda con infiltración de
macrófagos y granulocitos. Puede ocurrir una hiperplasia de
células reticulares resultando en una esplenomegalia.

Después de la primo-infección, el herpesvirus generalmente
cambia a una forma latente de la infección y se puede reacti-
var periódicamente a lo largo de la vida del huésped. Cerca de
los 5-7 días post-infección con el VEM, hay un cambio en el
tipo de infección observada en los linfocitos. Mientras que la
infección citolítica involucra a muchos linfocitos B y pocos
linfocitos T afectados, la infección latente se produce princi-
palmente en los linfocitos T. Estos linfocitos T infectados de
forma latente portan el antígeno, indicando que son células T
activadas. En la fase latente de la EM, es difícil de medir la
evidencia de antígenos asociados al virus o partículas del
virus in vivo, aún cuando los virus pueden recobrarse in vitro.
La expresión del genoma viral se encuentra limitado a pocos
transcriptos transcritos de regiones repetidas del genoma. 

En las aves susceptibles, puede ocurrir una segunda oleada de
infección citolítica a las dos o tres semanas post-infección, lo
cual resulta en una inmunosupresión permanente. Esta infec-
ción productiva-restrictiva conduce a la formación de cuerpos
de inclusión intranucleares, a la destrucción de células y a la
formación de lesiones necróticas en tejidos epiteliales
incluyendo el riñón, proventrículo y el EFP. Los linfocitos
pueden volverse citolíticamente infectados en estos sitios, así
como también en los órganos linfoides principales. La infec-
ción productiva completa que ocurre solamente en el EFP,
permite el desarrollo de viriones infecciosos envueltos com-
pletamente. La gran concentración de viriones en el EFP
puede ser hallado en muestras colectadas de pollos a las tres
o cinco semanas post-inoculación.

La infección transformante ocurre en los linfocitos T CD4+
de pollos y ha sido demostrada solo con cepas virulentas del
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serotipo 1. La investigación actual indica que los productos de
uno o más genes del VEM pueden actuar en forma concer-
tada con factores celulares para inducir la transformación. El
análisis de la trascripción de genes del  VEM en linfomas
inducidos por el VEM y en linfoblastoides transformados por
el VEM en líneas celulares, demuestran que la transcripción
del gen viral se encuentra limitada a  una repetición acompa-
ñada de una sola secuencia larga y una sola secuencia corta.
Así, se debe poner mucha atención sobre la identificación y
caracterización de transcriptos virales codificados dentro de
estas regiones. Los candidatos virales implicados en la trans-
formación incluyen a Meq, vIL-8, pp38 y dos pequeños
armazones de lectura abierta, pp14 y p7.

La infección plenamente productiva resulta de la excreción
del virus presente en los folículos plumosos, la descamación
de los folículos conteniendo el VEM envuelto permite la
contaminación e infección de otras aves. Las aves infectadas
pueden presentar o no los signos clínicos de la enfermedad  y
pueden excretar el virus de forma esporádica a lo largo de
toda su vida. La descamación infecciosa de los folículos plu-
mosos puede propagarse a largas distancias y es muy conta-
giosa. No existe trasmisión vertical a través del huevo. La
transmisión horizontal desde la incubadora debido a la conta-
minación del cascarón es poco probable, esto en razón a las
condiciones medioambientales adversas.    

SIGNOS CLÍNICOS & LESIONES

Los signos clínicos de la EM aparecen generalmente cerca de
las 3 semanas de edad y muestran un pico entre los 2 y 7
meses, sin embargo, estos no permiten establecer un diagnós-
tico fácilmente. La proliferación linfoide multifocal en diver-
sos tejidos aparece precozmente tan solo 1 semana post-infec-
ción, volviéndose progresivamente  más pronunciados y
conducen a una linfomatosis macroscópica fatal. Las aves
con tumores viscerales pueden parecer deprimidas y frecuen-
temente antes de la muerte están caquécticas.      

La infiltración celular de los nervios periféricos, conduce a
una importante hipertrofia, pérdida de estriación y parálisis
que es característica de la EM clásica. Las aves con infiltra-
ción linfoide de los nervios periféricos asimétrica conducen a
una parálisis parcial y una dilatación del divertículo esofágico
debido a una parálisis del nervio vago. El VEM puede infec-
tar también el cerebro dirigiendo a una parálisis transitoria o
una enfermedad neurológica persistente. La ceguera se
encuentra asociada con la infiltración linfoide del iris. La
forma cutánea (denominada Leucosis cutánea) usualmente se
localiza en los folículos de la pluma. Las lesiones nodulares
pueden involucrar unos pocos folículos dispersos o bien pue-
den coalescer, frecuentemente hay un enrojecimiento de la
piel. Los tumores viscerales son las lesiones de mayor fre-
cuencia, sin embargo, las combinaciones con diferentes
patrones de lesión son comunes. Los tumores son comunes en
el hígado, bazo, gónadas, riñones, corazón y proventrículo.

Al examen microscópico, los linfomas de la EM se caracteri-
zan por una mezcla de linfocitos pleomórficos. Algunas de
estas células probablemente son verdaderas células tumorales
que portan los antígenos de superficie de las células T y el
antígeno de Marek asociado al tumor; otras son probable-
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Fig.33.18: EM. Involucra-
miento linfomatoso del cora-
zón (Pollo).
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Fig.33.19: Tumores multicéntricos de la EM (flechas) pro-
minentes o vistos a través de los músculos pectorales
superficial y profundo (Pollo). 

Fig.33.20: EM. Involucramiento linfo-
matoso de los riñones (Pollo).

Fig.33.21: EM. Típica aparien-
cia del ovario similar a la coli-
flor, distintiva de la EM (Pollo).
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Fig.33.22: EM. Marcada asimetría de los
testículos en un gallo posterior a una pro-
liferación celular linfoide de tipo unilateral. 

Fig.33.23: Involucramiento linfomatoso del pulmón (Pavo).
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Fig.33.24 & 33.25: Lesiones microscópicas de la enfermedad de Marek en nervios peri-
féricos. A la izquierda, lesión del tipo A del nervio braquial caracterizado por una infiltra-
ción marcada por numerosas células linfoblásticas sin edema. En la derecha, linfocitos
pleomórficos en un nervio hipertrófico.   
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Fig.33.26: EM. Infiltración extensiva de
linfocitos alrededor los vasos sanguí-
neos en el neuropilo del cerebelo. 
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Fig.33.27: EM. Linfocitos pleomórficos en un linfoma de hígado
(Pavo). 
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Fig.33.28: EM. Linfocitos pleomórficos en un linfoma del pro-
ventrículo (Pollo). 
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mente linfocitos T y B reaccionando contra los antígenos
virales o tumorales. 

PROCEDIMIENTOS DE DIAGNÓSTICO

La enfermedad de Marek se caracteriza por una infiltración
de células mononucleares en los nervios periféricos, gónadas,
varias vísceras, iris, músculo y piel. Aunque la hipertrofia de
los nervios periféricos y los linfomas viscerales son comunes
en la EM, ninguna lesión ocurre consistentemente. Los crite-
rios como la edad (4-20 semanas, excepto en aves reproduc-
toras donde los tumores del VEM incrementan al principio de
la postura), la distribución de las lesiones y la ausencia de
otros tumores debido a otros virus como el virus de la
Leucosis aviar (VLA) y el virus de la Reticuloendoteliosis
(VRE) también deben ser considerados.  

El examen histológico puede aumentar la exactitud para el
diagnóstico diferencial entre el VLA y el VEM. Los tumores
de la EM presentan una población mezclada de linfocitos
pequeños a grandes. Pueden ser observados linfoblastos y
células plasmáticas. Los tumores linfoides causados por el
VLA se encuentran típicamente compuestos de linfoblastos
de tamaño similar conteniendo un nucléolo prominente, habi-
tualmente ocurre en aves mayores a 20 semanas y común-
mente ocurre en la bolsa de Fabricio. Los tumores causados
por el VEM y VRE pueden parecer similares en el análisis
macroscópico e histológico. De esta forma el diagnóstico de
la etiología de una neoplasia crónica en las aves, en la cual
hay ausencia de tumores en la bolsa de Fabricio y el periodo
de latencia es muy corto para el VLA, deberá hacerse por
medio de pruebas serológicas y virológicas. La enfermedad
clínica es mucho más común con el VEM que con el VRE,
además el VRE no es considerado como un problema econó-
mico mayor para la industria avícola.

El virus inicialmente puede aislarse uno o dos días después de
la inoculación de los pollos con el VEM, cinco días después
de la exposición por contacto y de allí en adelante a lo largo
de la vida del ave. El virus se puede obtener de muestras
infectadas de sangre completa, suspensiones de linfocitos,
células aisladas de tumor, así también como algunas prepara-
ciones no celulares de piel, de los folículos plumosos o de la
base de las plumas de aves infectadas.  

Para el aislamiento del serotipo 1 del VEM típicamente se uti-
lizan cultivos de células renales de pollos y fibroblastos de
embrión de pato. Los fibroblastos de embrión de pollo son
utilizados generalmente como sustratos para los serotipos 2 y
3. Los cultivos desarrollan típicas placas dentro de los 4-14
días. La identificación del serotipo se puede determinar por
medio de tinción de inmunofluorescencia con anticuerpos
monoclonales específicos de serotipo. Actualmente, el diag-
nóstico del patotipo de VEM requiere pruebas experimentales
de desafío in vivo.

TRATAMIENTO & CONTROL

No existe un tratamiento efectivo contra la EM, sin
embargo, la administración correcta de una vacuna
apropiada y una buena bioseguridad pueden prevenir la
enfermedad clínica. Las parvadas comerciales de pollos

se vacunan usualmente al día 18 de desarrollo embrio-
nario (in ovo) o a la eclosión. De las vacunas disponi-
bles, la mejor protección contra cepas de desafío alta-
mente virulentas es proporcionada por la vacuna
CVI988 (Rispens). Ninguna de las vacunas actuales
provee una inmunidad al 100% y las parvadas vacuna-
das aún pueden infectarse con una cepa virulenta del
VEM, el cual puede replicarse y eliminarse por medio
de las descamaciones del EFP y así infectar otros pol-
los. Esto seguramente ha contribuido a incrementar la
virulencia de las cepas de campo. En áreas con alta den-
sidad avícola y desafío con las cepas más virulentas,
para prevenir exposiciones tempranas de los pollos al
VEM deben mantenerse altos niveles de bioseguridad y
se debe considerar el uso de vacunas multivalentes
(HVT + CVI988 o HVT + RB1B + CVI988). 

Una de las principales razones para el incremento de la
mortalidad por el VEM es el manejo inapropiado de la
vacuna. Las vacunas contra la EM más efectivas y
ampliamente utilizadas son las asociadas a células,
estas deberán mantenerse a -196°C durante el trans-
porte y hasta su descongelamiento antes de su utiliza-
ción. Las ampolletas de la vacuna deberán desconge-
larse rápidamente en agua fría y una vez descongelada
y diluida la vacuna deberá mantenerse fría y usarse den-
tro de las 2 horas subsecuentes. La adición de aditivos,
tales como antibióticos pueden dañar la vacuna, por lo
cual deberán evitarse.

Las vacunas introducidas desde los años 1970s han
ayudado a controlar las pérdidas económicas por el
VEM, sin embargo, ninguna de estas vacunas proveen
inmunidad al 100%, el virus se propaga junto con la
industria avícola comercial a través del mundo. Las
vacunas actualmente proveen protección contras las
cepas actuales, aunque en el futuro se requerirán nuevas
estrategias. Las prácticas de bioseguridad y una buena
vacunación deberán ayudar a retardar la aparición de
cepas virales cada vez más virulentas.
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Fig.34.8 & 34.9: A. Linfoma en hígado inducido por VLSA-A (RCASBP-
A). Las células del infiltrado linfocitario muestran la apariencia inma-
dura característica y muestran un incremento relativo de la relación
núcleo-citoplasma comparado con los linfocitos maduros no neoplási-
cos. Las células infiltradas son relativamente uniformes en tamaño y
sus núcleos son relativamente grandes y abiertos con cromatina no
condensada. B. Figuras mitóticas ocasionales.

Fig.34.5, 34.6 & 34.7: Cuerpos de inclusión retrovirales
intracitoplásmicos paranucleares. Las inclusiones retro-
virales son típicamente basófilas o magenta y son adya-
centes al núcleo en el citoplasma de las fibras de mio-
cardio (flechas).

Fig.34.1, 34.2, 34.3 & 34.4: Pollos LPE de 24 días de edad infectados a los 6 días de incubación con VLSA-A (RCASBP-A).
A. Sarcoma pulmonar. El tejido sarcomatoso ha remplazado la mayor parte del parénquima pulmonar normal. B. Sarcoma indife-
renciado en pulmón. Nótese el eje formado de células con polaridad parcial. C. Sarcoma indiferenciado alrededor de parabron-
quios en el pulmón. D. Detalle de tejido sarcomatosos en panel C. Remolinos de células indiferenciadas en forma de huso con
citoplasma abundante y núcleo relativamente grande han remplazado el parénquima pulmonar.
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INTRODUCCIÓN 

Las neoplasias de origen infeccioso en aves
comerciales son transmisibles y predominante-
mente de origen mesodérmico. Los tumores
inducidos por virus en pollos son principalmente
asociados con infección por herpesvirus o retro-
virus. Las principales enfermedades tumorales
en los pollos comúnmente diagnosticadas
incluyen la enfermedad de Marek (EM), una
variedad de leucosis incluyendo la linfoide (LL)
y leusosis mieloide (LM) y la reticuloendotelio-
sis (RE). Las cuatro enfermedades son de signi-
ficancia económica en aves de producción. 

La leucosis aviar es un grupo de neoplasias de
los sistemas hematopoyético y linfoide, es indu-
cida por virus pertenecientes al grupo leucosis-
sarcoma aviar de los retrovirus (VLSA). Los
VLSA, producen una variedad de efectos detri-
mentales incluyendo tumores, incremento en la
mortalidad, retraso en el crecimiento, anormali-
dades en el emplume y reducción en el tamaño
del huevo y embriones. La industria del huevo
para plato y pollo de engorda han llevado a cabo
esfuerzos significativos y exitosos para la erra-
dicación de los VLSA de sus parvadas pies de
cría.       
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34. LEUCOSIS AVIAR

Fig.34.11: Diagrama de VLSA y su genoma. El genoma de replicación com-
petente del VLSA contiene 3 genes conocidos como gag, pol y env. En el
provirus de VLSA estos 3 genes esenciales son flanqueados por 2 repeti-
ciones idénticas terminales (LTR). Algunos VLSA pueden tener secuencias
adicionales en su genoma. Este diagrama muestra 3 secuencias adicio-
nales identificadas en VLSA-J (rT=rTM, o región redundante no funcional
de transmembrana; D=DR1 o repetición directa; y E= elemento E).

ETIOLOGÍA & EPIDEMIOLOGÍA

Los VLSA son clasificados como retrovirus sim-
ples y contienen un genoma de ARN de cadena
sencilla de sentido positivo no segmentado. Posee
varias proteínas internas estrechamente asociadas
con el genoma y con las proteínas de la envoltura
y matriz. Las proteínas estructurales más impor-
tantes incluyen un grupo específico de proteínas
antigénicas (p27, gs o gsa) y las proteínas de la
envoltura viral. El genoma viral contiene tres
genes esenciales conocidos como gag, pol y env.
El gen gag codifica principalmente proteínas de
estructura interna, pol codifica una transcriptasa
inversa y una proteasa y env codifica una polipro-
teína que madura en dos proteínas de envoltura lla-
madas proteína de transmembrana (TM o gp37) y
la proteína de superficie (SU o gp85). Los tres
genes son flanqueados por grandes repeticiones
terminales (LTR). Algunos VLSA tienen secuen-
cias adicionales de oncogenes agregados o en
lugar de algunos genes regulares (Fig.34.11).

Los VLSA incluyen 10 subgrupos de retrovirus
aviares (A-J), 6 de los cuales (A-E y J) infectan de
manera natural las aves (Tabla 34.1). 

Los subgrupos F-I han sido aislados de varias
especies de faisanes, perdices y codorniz. 
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Fig.34.10: Linfoma inducido por el subgrupo A del
virus de leucosis linfoide (RCASBP-A) en pollos LPE
de 24 días de edad. Focos múltiples de tejido neoplá-
sico pueden ser vistos afectando hígado y corazón.
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Fig 34.17, 34.18 & 34.19: Infecciones por VLSA-J. Las infecciones por VLSA-J fueron
detectadas mediante aislamiento viral, PCR y secuenciación parcial del genoma. A.
Leucosis mieloide en un reproductor pesado macho infectado con VLSA-J. Las áreas páli-
das ene l hígado son mielocitomas, los cucales fueron confirmados por histopatología. B.
Hemangiosarcoma en progenitora de engorda infectada con VLSA-J. El foco obscuro más
pequeño corresponde a tejido neoplásico afectado por hemangiosarcoma. Las áreas obscu-
ras grandes representan hemorragias subcapsulares, las cuales son comúnmente encontra-
das por friabilidad hepática en casos de hemangioma o hemangiosarcoma hepático. C.
Mielocitoma en progenitora de carne infectada con VLSA-J.  

Fig.34.21 & 34.22: Mielocitoma. A. Mielocitoma renal caracteri-
zado por acúmulos sólidos de mielocitos inmaduros Los túbulos
renales son parcialmente autolíticos con disociación debida a infil-
tración severa de mielocitos. B. Mielocitoma en miocardio. La mor-
fología celular es similar al recuadro A.

Fig.34.20: Virus de leucosis aviar subgrupo J. Este VLSA-J
(aislado AF97.L17, también conocido como ADOL-4817) fue ais-
lado en 1996 de un macho de pie de cría de engorda.
Microscopía electrónica de transmisión de cultivo secundario de
fibroblastos de embrión de pollo infectados con VLSA-J
(AF97.L17) (64,000X). Recuadro = el mismo virus aislado
(AF97-L17) con barra de referencia para dimensiones del virus.
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Fig.34.14 & 34.15: Mielocitoma inducido por virus de leucosis
aviar subgrupo C (VLSA-C) en un pollo Bantam. Fue aislado
un VLSA exógeno en cultivo celular y un VLSA-C fue tipificado
por secuenciación parcial del genoma viral. Nótense los
núcleos agrandados con nucleólos prominentes. El tejido neo-
plásico parecido a los mostrados en los recuadros A y B estuvo
presente de manera primaria en hígado y peritoneo.

Fig.34.12 & 34.13: A. Linfoma bursal en un pollo LPE de 24 días
de edad infectado con VLSA-A (RCASBP-A). Un solo folículo
bursal linfomatoso se ve en una plica bursal. B. Linfoma bursal
en un pavo de 8 semanas de edad infectado por virus de reticu-
loendoteliosis (VRE APC-566) para comparación. Se aprecia un
folículo bursal linfomatoso.
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Fig.34.16: Mielocitoma mandibular en un
pollo de engorda de 35 días edad infec-
tado experimentalmente con VLSA-J
(aislado ADOL-7501).
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Tabl.34.2: Diagnóstico diferencial de enfermedades tumorales en los pollos.

Fig.34.23 & 34.24: Mielocitoma. A. Aspecto ventral del vestíbulo
de la laringe mostrando nódulos neoplásicos (Flecha negra). Tales
nódulos son frecuentemente mielocitomas inducidos por VLSA-J.
B. Mielocitomas en vestíbulo de laringe (flecha blanca). Estos
cambios neoplásicos usualmente involucran la submucosa de la
laringe y tráquea en pollo infectados con VLSA-J. C. Mielocitoma.
Neoplasia multifocal en tráquea de un reproductor de engorda
infectado con VLSA-J.

Tabl.34.1: Subgrupos de VLSA reconocidos en las pollos y
otras especies aviares.

Agente Edad de tumores Tumor más común Lesiones macroscópicas comunes Lesiones microscópicas comunes

VEM > 4 S Linfoma
Masas focales o difusas blanquecinas

Tumor bursal raro
Linfocitos neoplásicos heterógeneos

VRE > 16 S Linfoma

Masas focales o difusas blanquecinas

Tumor bursal

Engrosamiento ocasional de nervios

Infiltrado linfocitario homogéneo

Infiltrado interfolicular en bolsa de Fabricio

VLSA-A > 16 S Linfoma
Masas focales o difusas blanquecinas

Tumor bursal

Infiltrado linfocitario homogéneo

Infiltrado interfolicular en bolsa de Fabricio

VLSA-J > 4 S Mielocitoma

Masas focales o difusas blanquecinas 

alrededor de hueso y cartílago

Sin tumor bursal. Nervios sin lesiones

Acúmulos sólidos de mielocitos

Subgrupo Hospedador Tipo

A Pollo Exógeno

B Pollo Exógeno

C Pollo Exógeno

D Pollo Exógeno

E Pollo Endógeno

F
Faisán de collar

Faisán verde

Endógeno

Endógeno

G

Faisán Gigi

Faisán plateado

Faisán dorado

Endógeno

Endógeno

Endógeno

H Perdiz húngara Endógeno

I Codorniz de Gambel Endógeno

J Pollo Exógeno

A
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Los subgrupos A-D y J que infectan pollos son
considerados virus exógenos dado que usualmente
infectan células susceptibles desde el exterior y
son transmitidos congénita y horizontalmente. 

El subgrupo E abarca una familia de virus endó-
genos (endogenous viral o ev loci) transmitidos
verticalmente (genéticamente). Entre los virus
endógenos, los ev loci son los más cercanamente
relacionados con los VLSA exógenos. Los ev`s son
considerados como retrovirus simples que son
generalmente de transcripción silente aunque algu-
nos de ellos incluyendo ev2 y ev21 pueden replicar
y producir virus infeccioso endógeno fenotipo sub-
grupo E. Alguna diferencias entre virus endógenos
y exógenos incluyen: 

1) los virus endógenos (ev´s) infectan sus célula
blanco genéticamente mientras que los virus exó-
genos infectan células desde el exterior; 
2) ev`s son generalmente defectivo y carecen de
genoma completo con secuencias codificantes o no

codificantes necesarias para le replicación viral. 
3) ev`s tienden a ser transcipcionalmente silentes,
lo cual es reflejo de un número reducido de
secuencias reguladoras transcripcionales en sus
LTRs. 

Otras familias de secuencias retrovirales endóge-
nas de los pollos incluyen EAV, ev/J, ART-CH y
CR-1. La familia EAV es considerada evolutiva-
mente más antigua que ev loci y se ha sugerido que
los miembros de la familia EAV de secuencias
retrovirales endógenas pueden haber participado
en eventos de recombinación en la aparición de
algunos de los principales VLSA recientemente
identificados. El ev/J familia es considerado por
algunos como el equivalente de la familia EAV-HP. 

La familia ART-CH (retrotransposon aviar del
genoma del pollo) consiste en fragmentos no transcri-
tos de secuencias relativas a retrovirus endógenos flan-
quedas por dos LTR`s y son consideradas mutágénicos
importantes con un papel en la evolución de los pollos.
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Fig.34.36: Sarcoma subcutáneo en ponedoras comer-
ciales tipo Leghorn de 34 semanas de edad. (H&E, 400X).
Nótese la pérdida relativa de polaridad celular, la presencia
de proliferación de células perivasculares (flecha negra) y
células fusiformes independientes (flecha blanca) rodea-
das de material mucilaginoso suelto. Las figuras mitóticas
son ausentes en este campo. La mieloblastosis asociada
tipo 1 (MAV-1) fue aislada en este caso de campo.

Fig.34.29 to 34.35: Sarcomas subcutáneos en gallinas ponedoras infec-
tadas con mieloblastosis asociada con virus tipo 1 (MAV-1). Este retro-
virus aviar aun no clasificado, está parcialmente relacionado con VLSA-
A. Nótese las masas subcutáneas grandes alrededor de los ojos y la
parte dorsal de las alas. Lesiones parecidas fueron observadas por
encima de las cañas.
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Fig.34.25, 24.26, 24.27 & 24.28: A. Médula ósea de un reproductor pesado infectado con VLSA-J. El espacio de médula ósea está infil-
trado con acúmulos sólidos de granulocitos neoplásicos inmaduros. La mayoría de los brotes de leucosis mieloide monocitica se carac-
terizan por proliferación severa de nieloblastos y/o mielocitos derivados de médula ósea. Las células de la línea eritroide son indistingui-
bles en este campo (H&E). B. Mielocitos inmaduros infiltrando el miocardio. Nótese las miofibrillas desplazadas por las células infiltra-
das (Giemsa). C. Acúmulos sólidos de mielocitos inmaduros infiltrando el intersticio renal. Nótese los núcleos pleomórficos agrandados
en las células neoplásicas. El citoplasma de las células infiltradas está lleno de gránulos esféricos acidófilos (Giemsa). D. Mielocitoma
en Hígado. La morfología celular es parecida a las de las células neoplásicas en el recuadro C, el hígado, bazo y riñón son general-
mente blanco de los cambios neoplásicos inducidos por VLSA-J. (Giemsa).
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La familia CR-1 (repetición del pollo1) consiste en
un grupo de retrotransposones que no contienen
LTRs, pero muestran secuencias de transcriptasa
inversa. Una porción importante del genoma del
pollo contiene secuencias relacionadas con CR-1.
Estas familias de virus endógenos y elementos
retrovirales endógenos son generalmente conside-
radas con poca o nula significancia económica
para la industria avícola, pero deberían ser consi-
derados importantes desde el punto de vista de que
pueden favorecer mutaciones en el genoma de los
retrovirus exógenos económicamente importantes.

Los VLSA son considerados pluripotenciales dado
que pueden inducir una variedad de condiciones
neoplásicas. Una de las más comúnmente recono-
cidas es la leucosis linfoide (LL), típicamente pro-
ducida por los subgrupos A y B, aunque otros sub-
grupos pueden estar asociados con LL. Antes de
que los programas de erradicación efectivos fueran
adoptados, el subgrupo A (VLA-A) fue conside-
rado el virus exógeno más frecuente en ponedoras
comerciales. 

El subgrupo J de la leucosis aviar (VLA-J), ha sido
reconocido en años recientes como el subgrupo
más frecuente que infecta a los pollos de engorda
que causa pérdidas severa asociadas con neopla-
sias, mortalidad y bajo desempeño económico. El
VLA-J llego a estar diseminado en la industria del
pollo de engorda en la década de los 90`s. Aunque
la frecuencia de infecciones se ha reducido signifi-
cativamente en líneas de hembras, por lo menos
hasta los inicios de 2001 tuvo una prevalencia
significativa en reproductoras pesadas de línea
macho en algunas regiones.

SIGNOS CLINICOS & LESIONES

Los signos clínicos y lesiones varían significativa-
mente de acuerdo a varios aspectos, incluyendo el
subgrupo de virus, genética del hospedador, virus
endógenos presentes en el genoma del pollo, com-
petencia inmunológica, patógenos concomitantes
y otros factores. La tabla 34.2 incluye algunas
características que pueden facilitar el diagnóstico
de neoplasias de origen infeccioso en las aves.

Fig.34.37, 34.38, 34.39 & 34.40: A. Frotis sanguíneo de pie de cría de engorda normal (Giemsa). B. Frotis sanguíneo de pie de
cría de engorda de 23 semanas de edad en un brote de leucosis mieloide ocasionada por VLSA-J. Leucocitos abundantes inma-
duros conteniendo gránulos metacromáticos en el citoplasma (Giemsa). C. Luz de un vaso sanguíneo en el hígado de un repro-
ductor pesado infectado con VLSA-J expresando mielocitomas. Se presentan células mielocíticas abundantes inmaduras
(Giemsa). D. Frotis sanguíneo de reproductor pesado infectado con VLSA-J mostrando mielocitomas (Diff Quick).
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Fig.34.41 & 34.42: A. Mielocitoma detectado en pollo de engorda de 8 semanas de edad infectado experimentalmente con MAV-1 (H&E). Se
presentan varias figuras mitóticas en este campo. B. El mismo tejido como en el recuadro A (Giemsa). Mielocitomas inducidos por MAV-1 son
histológicamente indistinguibles de los inducidos por VLSA-J y otros VLSA.
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Fig.34.43, 34.44, 34.45 & 34.46: A-B. Mielocitomas en la parte superior de de los huesos planos del cráneo de una polla de remplazo. Los mielo-
citomas no son inducidos exclusivamente por VLSA-J. Como muchos otros retrovirus aviares, MVA-1 es un virus pluripotencial que puede inducir
una variedad de tumores incluyendo mielocitomas. Esta ave fue infectada experimentalmente durante el desarrollo embrionario con un virus MVA-
1 aislado de ponedoras comerciales infectadas con MVA-1 expresando principalmente sarcomas subcutáneos. C-D. Secciones sagitales de la
cabeza del ave mostrada en el recuadro A y B. 
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Leucosis linfoide

Uno de los factores más importantes para determi-
nar el tipo de neoplasia es el subgrupo viral. Los
subgrupos A y B producen leucosis linfoide, la
cual generalmente no se detecta antes de las 16
semanas de edad. Esto es típico de los virus trans-
formantes lentos, pero esto no debería ser tomado
como una regla estricta de que lo subgrupos A y B
producen leucosis linfoide a las 16 semanas de
edad o mas tarde. 

Las lesiones comunes asociadas con LL incluyen
palidez, aves pequeñas, hepatomegalia y espleno-
megalia significativa, tumores en bolsa de Fabricio
y lesiones sugerentes de neoplasia en diversos
órganos.  La mayoría de los tumores asociados con
LL pueden ser locales o difusos y se localizan prin-
cipalmente en órganos viscerales, aunque algunos
pollos pueden mostrar lesiones que involucran teji-
dos esqueléticos. En una parvada afectada por LL
la mayoría de las aves presentan solo un tipo de
tumor, mientras que algunos pueden presentar
diferentes tipos de tumores. Por eso es importante
llevara cabo la necropsia de todas las aves que sea
posible.

Leucosis mieloide 

La leucosis mieloide (LM) no está asociada exclu-
sivamente con infección por VLA-J, sin embargo
en años recientes los VLA-J han sido diagnostica-
dos en la mayoría de los casos de LM en aves de
líneas pesadas. La infección experimental con
VLA-J produce principalmente mielocitomas. Una
observación común en aves jóvenes en falta de
desarrollo y mala uniformidad de la parvada.
Aunque la incidencia de tumores no es alta en aves
menores de 8 semanas de edad, no es raro observar
ocasionalmente pollos con tumores a muy tem-
prana edad. Además de depresión y palidez no hay
signos clínicos evidentes en aves maduras. La inci-
dencia más alta de tumores es vista en aves sexual-
mente maduras, las cuales usualmente presentan
mortalidad elevada y una variedad de tumores en
vísceras así como en tejidos adyacentes a la quilla,
vertebras, articulaciones de la cadera, así como
laringe y tráquea entre otros órganos. 

La mayoría delos tumores producidos por VLA-J
son mielocitomas aunque otros tumores han sido
observados incluyendo hemangiomas y sarcomas.
Las parvadas severamente afectadas presentan
varias formas de leucemia con células de tipo mie-
lomonocitos como las más comunes. 

La mortalidad elevada asociada con la infección

por VLA-J en aves adultas es usualmente asociada
con pérdidas en la producción de huevo y reduc-
ción del tamaño del huevo y embriones. La proge-
nie de parvadas de reproductoras infectadas con
VLA-J, frecuentemente muestran un pobre desem-
peño.   

PROCEDIMIENTOS DE DIAGNOSTICO

El diagnóstico de infección por VLSA puede ser
complementado usando una variedad de métodos
encaminados a confirmar la presencia de virus
exógenos. Los métodos estándar usados actual-
mente incluyen histopatología, aislamiento viral y
detección molecular de secuencias genéticas espe-
cíficas de VLSA. 

El examen histológico de lesiones ayuda pero no
es definitivo. Una descripción exhaustiva de las
lesiones microscópicas observadas por la infección
con VLSA va más allá de los objetivos de este
capítulo, particularmente por la amplia variedad de
tumores producida por los diversos miembros de
los VLSA. 

Para el aislamiento viral las muestras más usadas
son plasma, células blancas de sangre periférica y
homogeneizados de tumores. El aislamiento viral
debería ser llevado a cabo solo en cultivos secun-
darios de fibroblastos de embrión de pollo que son
permisivos a VLSA exógenos (C/E). Los fibro-
blastos comunes (incluyendo los fibroblastos de
embriones libres de patógenos específicos), son
permisivos para VLSA endógenos y exógenos. 

La demostración de infección por virus endógenos
es usualmente irrelevante, dado que prácticamente
todas las aves comerciales llevan secuencias retro-
virales endógenas en sus células germinales. Por
esto es importante demostrar los virus exógenos
para un diagnóstico significativo. Un protocolo
estándar incluye infección de cultivos secundarios
de fibroblastos con incubación de los cultivos por
al menos 7 días. Al finalizar el período de incuba-
ción las células son lisadas por congelamiento y
descongelamiento secuencial o sonicación para
exponer el antígeno específico de grupo (aeg), el
cual es detectado usando una prueba de ELSA de
captura de antígeno. Este procedimiento es muy
útil para detectar cualquier subgrupo de VLSA,
excluyendo el subgrupo E (VLSA-E). Otros
ensayos necesarios para determinar el subgrupo
involucran virus suero neutralización y/o métodos
moleculares. Recientemente han sido diseñados
sistemas de PCR y RT-PCR para el diagnóstico
rápido de VLSA-J en una variedad de muestras
incluyendo plasma, leucocitos sanguíneos, líquido
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Fig.34.55: Leucosis linfoide. Comparación
del hígado agrandado por tumor (forma
difusa) con el hígado de un pollo de la misma
edad.
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Fig.34.56: Mielocitomatosis. Los tumores tie-
nen predilección por la superficie visceral de
huesos planos como las costillas (pollo normal
arriba).

Fig.34.57: Osteopetrosis (a la izquierda)
con proliferación excesiva de osteoblas-
tos. Compárese con la pata normal de la
derecha. 

Fig.34.54: Reticuloendoteliosis. Linfoma crónico involucrando
la lámina propia del duodeno en un pollo. Acúmulos sólidos de
linfocitos inmaduros en la lámina propia. El lumen intestinal es
reducido debido a la neoplasia.
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Fig.34.50, 34.51, 34.52 & 34.53: A. Reticuloendoteliosis.
Focos neoplásicos en bazo de un pollo LPE de 58 días de
edad infectado al nacimiento con el aislado APC-566 del VRE.
B. Anormalidades de emplume en pollo LPE de 28 días de
edad infectado al nacimiento con el aislado APC-566 del VRE.
C. Miocardio con linfoblastos intravasculares inmaduros abun-
dantes en un pavo LPE infectado al nacimiento con el aislado
APC-566 del VRE. (H&E, 400X). D. Amplificación del mismo
tejido del recuadro C. (H&E, 1000X).
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Fig.34.47: Ave de 18 meses - Hígado, mieloci-
tomatosis.
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Fig.34.48: Ave - riñón, nefroblastoma.
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Fig.34.49: Reproductor pesado-
hemangiomas múltiples.
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alantoideo, una variedad de tejidos y pulpa de
pluma. Adicionalmente al aislamiento viral, la
ELISA de captura de antígeno y la PCR/RT-PCR,
pueden ser detectados anticuerpos contra VLSA
usando sistemas de ELISA convencional o virus
suero neutralización. La presencia de anticuerpos
contra VLSA-A y VLSA-B puede ser determinada
con pruebas de ELISA comerciales. Los anticuer-
pos contra VLSA-J también pueden ser determina-
dos por la ELISA comercial, aunque la especifici-
dad ha sido cuestionada. La interpretación de títu-
los de anticuerpos por ELISA no es algo trivial y
no debería ser utilizada como diagnóstico defini-
tivo de infección por VLSA, ya que  puede ser cau-
sada por VLSA-A, VLSA-B y VLSA-J. La detec-
ción de gsa usando ELISA de captura es útil para
el control y erradicación pero no debería ser consi-
derada una prueba diagnóstica definitiva. El aisla-
miento viral e identificación es el único diagnós-
tico definitivo y requiere usualmente una variedad
de estrategias para confirmar el diagnóstico.

TRATAMIENTO & CONTROL

No hay tratamiento para las aves infectadas con
VLSA. Considerando las formas de transmisión
del VLSA, el control involucra una serie de medi-
das encaminadas a la erradicación de virus exóge-
nos del pie de cría y parvadas de reproductoras
para disminuir la transmisión vertical y congénita.
La mayoría de las compañías de reproductoras
usan una variedad de métodos para detectar VLSA
de sus parvadas. Los programas de erradicación
son extremadamente complejos y requieren modi-
ficaciones substanciales y costosas o adaptaciones
de sus programas de reproductoras, alojamiento, y
prácticas de bioseguridad e incubación. 

Una estrategia típica incluye aislamiento viral de
muestras sanguíneas, de aves de varias edades,
ELISA de captura de antígeno para detección de

antígenos específicos de grupo, en hisopos cloa-
cales o/o vaginales, albúmina de huevo y meconio
de pollito, y métodos moleculares para la confir-
mación de muestras sospechosas. 

Las aves sospechosas de estar infectadas a cual-
quier edad usando los métodos antes descritos son
removidas de los programas de cría. Los pies de
cría infectados y su progenie no se utilizan y se
debe examinar cuidadosamente la introducción de
cualquier material genético nuevo por varias gene-
raciones antes de ser certificados como libres de
infección por VLSA.
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Fig.34.59: Leucosis linfoide (pone-
dora) – tumor bursal.
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Fig.34.60: Leucosis linfoide (ponedora)- tumor bur-
sal. Tumor bursal grande obstruyendo la cloaca. 
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Fig.34.58: Lesiones en hueso.
Osteopetrosis.
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Fig.35.2: Reticuloendoteliosis
(Codorniz de 32 semanas). El
hígado y bazo están aumenta-
dos de tamaño.

Herpesvirus
ADN

Enfermedad de Marek

Neoplasias transmisibles

Virus de enfermedad de Marek

Retrovirus
ARN

Grupo Leucosis/sarcoma Grupo Reticuloendoteliosis

Sarcomas

Eritroblastosis

Mieloblastosis

Leucosis

Leucosis linfoide Enfermedad linfoproliferativa

Reticuloendoteliosis

Leucosis linfoide

Fig.35.1: Principales neoplasias transmisibles en pollos (adaptado de Nair V, 2013).
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Fig 35.3: Reticuloendoteliosis (Codorniz
de 20 semans). Hígado y bazo (Arriba)
aumentados de tamaño (inflitración
difusa con linfoblstos). Compárese con
el tamaño normal en la parte inferior.

Fig 35.4: Reticuloendoteliosis. Anormalidades de
emplume en polos de 28 días de edad infectados al
nacimiento con REV.

Fig.35.7: Amplificación de Fig.35.6 mostrando masas multinodulares de células linfoides expandiendose y llenando la región de la pulpa roja. 
Fig.35.8: Amplificación de Fig.35.7 mostrando el límite de masas nodulares grandes con muchas células apoptóticas y pérdida de
la cápsula en el límite inferior (fondo) de esta colección.
Fig.35.9: Amplificación de Fig.35.8: mostrando el límite de un acúmulo de células linfoides tumorales. Nótese las células estrecha-
mente empaquetadas con nucleólos prominentes y bordes irregulares.
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Fig 35.5, 35.6, 35.7, 35.8 & 35.9:
Reticuloendoteliosis. Diferentes aumen-
tos del bazo de pavos de 41 semanas
afectados por reticuloendoteliosis. 
Fig.35.5: Vista a poco aumento mos-
trando increment de población de células
linfoides y regions múltiples de células
reticulares pálidas con focos de necrosis
fibrinoide. 
Fig.35.6: Amplificación de Fig.35.5 mos-
trando regions mutinodulares coales-
centes de células linfoides neoplásicas
basófilas. 
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INTRODUCCIÓN

Las neoplasias transmisibles en los pollos son
esencialmente causadas por un herpes virus y
varios retrovirus (Fig. 35.1 y Tabl. 35.1). Los pol-
los son principalmente afectados por enfermedad
de Marek, leucosis aviar (linfoide) y reticuloendo-
teliosis; mientras que los pavos son principalmente
afectados por reticuloendoteliosis y ocasional-
mente por la enfermedad de Marek (esporádica-
mente reportada desde hace 20 años) y la enferme-
dad linfoproliferativa, la cual sólo afecta a los
pavos.

Estas enfermedades virales son ocogénicas e
inmunodepresoras. La enfermedad de Marek es
considerada en un capítulo aparte (II.33). El reco-
nocimiento de la enfermedad de Marek en pavos
complica el diagnóstico de tumores linfoides
debido a que las lesiones histológicas son las mis-
mas que las de enfermedad linfoproliferativa. Las
pruebas virológicas (que generalmente no se hacen
de rutina) son necesarias para diferenciar estas dos
condiciones.

Algunos de estos virus han demostrado tendencia a
permanecer en el tiempo creando episodios repeti-
dos para diagnóstico y control de la enfermedad.
Afortunadamente, exceptuando las ocasiones raras
cuando el virus de la reticuloendoteliosis
(Reticuloendotheliosis virus o REV) es un conta-
minante de vacunas vivas producidas en embrión
de pollo o cultivo celular, la importancia econó-
mica de REV es relativamente menor. También la
enfermedad linfoproliferativa están actualmente
considerada como esporádica y de importancia
económica mínima

ETIOLOGÍA 

Reticuloendoteliosis 

El virus de reticuloendoteliosis es del género
Gamaretrovirus de la familia Retroviridae es un
virus de cadena simple de ARN. La nomenclatura
de la enfermedad y del virus provienen de las
lesiones causadas por la cepa defectiva marcada
“T” (defectiva para replicación en cultivo celular).
La terminología es la misma para las cepas no
defectivas aún cuando si la mayoría casi nunca
producen lesiones en células reticuloendoteliales.
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35. RETICULOENDOTELIOSIS Y 

ENFERMEDAD LINFOPROLIFERATIVA
Estas cepas de REV no defectivas son un serotipo
simple sub dividido en tres subtipos antigénicos.
Causan enfermedad de enanismo y neoplasias cró-
nicas observadas en el campo. La cepa defectiva T
causa una neoplasia aguda de células reticulares
pero eso tiene que ser reportado en la naturaleza. 

El REV puede integrar en el genoma del hospeda-
dor y en el de los virus ADN como el de enferme-
dad de Marek y Viruela aviar. Los virus de reticu-
loendoteliosis son diferentes del grupo
leucosis/sracoma (ver Fig. 35.1) Los virus de reti-
culoendoteliosis aislados son muy homogéneos en
la antigenicidad y su replicación in vivo es posible
en muchas especies aviares.

Enfermedad linfoproliferativa

El virus de la enfermedad linfoproliferativa
(Lymphoproliferative disease virus o LPDV) es
otro retrovirus que es distinto del que se asocia
con leucosis linfoide y reticuloendoteliosis.

EPIDEMIOLOGÍA 

Reticuloendoteliosis 

La enfermedad de enanismo rara vez ocurre y es
principalmente observada cuando los pollos son
vacunados con vacunas contaminadas con el REV,
resultando en alta prevalencia de animales enanos.
Las neoplasias crónicas son raras. Los linfomas en
pavos c han sido reportados en los Estados
Unidos, Inglaterra e Israel. La mortalidad y deco-
misos pueden alcanzar 20%. En adición a las par-
vadas de pollos de engorda donde es observada
con menor frecuencia que en pavos, las neoplasias
crónicas pueden ocurrir en patos, codornices, fai-
sanes, gansos, pavoreales y pollos silvestres.

La transmisión horizontal ocurre entre parvadas
comerciales, pero la epidemiología poco clara.
Estudios experimentales han demostrado el posi-
ble papel de insectos en la transmisión. De hecho,
la transmisión por mosquitos puede explicar el
incremento en la incidencia de infección durante
los meses de verano en los Estados Unidos,
aunque es dudoso que suficientes pollos virémicos
estarían presentes en el sitio para dar tiempo a que
sean un importante modo de transmisión. 
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Fig.35.10, 35.11, 35.12 & 35.13: Lesiones macroscópicas en un pavo adulto naturalmente infectado con LPDV. Fig.35.10: La piel sin plumas en
la mayor parte del cuello está cubierta con nódulos proliferativos de tamaño variable, algunos de los cuales tienen una costra superficial (flecha).
Fig.35.11: La piel debajo de los dedos y de la superficie planatar está severamente engrosada con múltiples pliegues y cubierta de costras secas
y obscuras; Fig 35.12: El bazo: (A) está marcadamente aumentado de tamaño, una lesión macroscópica característica que también se observa
en aves (B=Hígado); Fig 35.13: El hígado contiene números focos pálidos, irregulares de tamaño variable, correspondientes a agregados de
células linfoides pleomórficas (flecha). Escala de todas la barras= 1.0 cm. (Cortesía de Virología, Allison et al. 2014, Copyright Elsevier).

Fig.35.14 & 35.15: Enfermedad lifoproliferativa (Pavo). Hepatomegalia y tumor ovárico. Compárese el tamaño del riñón afectado
con el riñón normal de la derecha Fig.35.14.
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Fig.35.17: Enfermedad lifoproliferativa (Pavo). El examen histológico
del hígado permite observar infiltración tumoral linfocítica.

Fig.35.16: Enfermedad lifoproliferativa (Pavo). Tumor
renal. Compáres el tamaño del riñón afectado cone l riñón
normal (fondo).
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En un estudio experimental, la transmisión hori-
zontal no ocurrió cuando los pollos estuvieron
separados por malla de alambre. En el campo, la
infección por REV es notoria en parvadas viejas.
Las casetas contaminada (a través de la contamina-
ción con heces) y los reservorios biológicos tales
como insectos, son las fuentes medioambientales
sospechosas La transmisión vertical ha sido mos-
trada en pollos, pavos y patos. El REV no es resis-
tente al medio ambiente.

Enfermedad linfoproliferativa

El LPDV ha mostrado que puede infectar solo
pavos silvestres y domésticos. Un reporte de
Estados Unidos demostró un alto nivel diversidad
genética entre cepas aisladas de diferentes estados.
Pero la enfermedad sólo ha sido reportada esporá-
dicamente en los Estados Unidos, Inglaterra,
Francia, Australia, Holanda e Israel. Se sospecha
que en otros países europeos también existe. La
transmisión horizontal por contacto directo a sido
demostrada. No hay evidencia de transmisión ver-
tical a la fecha. Los estudios de campo han demos-
trado que la infección puede ser prevalente mien-
tras que la enfermedad permanece esporádica. De
hecho, algunas parvadas han mostrado estar com-
pletamente infectadas sin un incremento en la tasa
de mortalidad. Sin embargo brotes con mortalidad
superior a 25% han sido asociados con la enferme-
dad en parvadas de 7 a 18 semanas de edad. Los
machos pueden ser más susceptibles que las hem-
bras. Así como con el REV, el LPDV no es resis-
tente al medio ambiente.

SIGNOS CLÍNICOS 

Reticuloendoteliosis 

Los síndromes inducidos por el REV en pollos,
pueden ser similares a los de leucosis linfoide y
enfermedad de Marek. Los pollos con síndrome de
enanismo son mucho más pequeños y pálidos que
las aves no afectadas. Pueden observarse anorma-
lidades en el desarrollo de las plumas de las alas,
con adhesión de las bárvulas al raquis. La claudi-
cación o parálisis raramente ocurren. La mortali-
dad es rara en parvadas de pollo de engorda comer-
cial la selección puede ser amplia, a veces la mitad
de la parvada al final de la producción. Las aves
afectadas con linfomas crónicos están esencial-
mente deprimidas antes de morir. Esto también se
observa LPDV aunque también se ha reportado
muerte súbita.

Enfermedad linfoproliferativa

En pavos domésticos, la enfermedad debida a la
infección por LPDV se nota generalmente alrede-
dor de las 8 o 10 semanas de edad, con una morta-
lidad en la parvada cercana a 25%

LESIONES 

Reticuloendoteliosis 

En pollos el síndrome de enanismo retraso resulta
en ave retrasadas con atrofia de timo y bolsa de
Fabricio (aunque no siempre se presentan en el
campo), ocasionalmente engrosamiento de nervios
periféricos, anormalidades de emplume, proventri-
culitis, enteritis, anemia, necrosis de hígado y
bazo. El engrosamiento de nervios puede no estar
acompañado por otras lesiones neoplásicas y
puede ser marginal, con la histopatología mos-
trando infiltración de linfocitos y células plasmáti-
cas. Los pavos con linfoma crónicos tienen engro-
samiento de nervios y enteritis. Las infiltraciones
linfoides son claramente visibles en el hígado
(hepatomegalia), intestino, bazo, (esplenomegalia
con lesiones focales) y otros órganos viscerales;
las lesiones pueden ser vistas con menos frecuen-
cia en la bolsa de Fabricio. La inmunidad celular y
humoral están normalmente disminuidas. En el
campo esto es particularmente notorio por infec-
ciones de REV derivadas por embrión o vacunas. 

La forma crónica de REV en pavos y gansos es
parecida a lo descrito en pollos y pavos.

Enfermedad linfoproliferativa

Las lesiones aparecen dos semanas post-infección
primero en el bazo y en el timo. Las lesiones más
características son esplenomegalia con el bazo
teniendo una apariencia pálida o jaspeada. Se pre-
sentan focos tumorales blanco grisáceos en el
hígado, timo, gónadas, páncreas, riñón, intestino,
pulmón y corazón. Los nervios periféricos pueden
estar engrosados. En los tumores se encuentran
células linfoides, células reticulares y células plas-
máticas. La atrofia de bolsa de Fabricio y timo se
nota a los 3 días post-infección. Un crecimiento
diferencial entre los pollos afectados y los pollos
control es visto a los seis días de edad. La res-
puesta a las neoplasias crónicas toma más tiempo
en pollos (17 a 43 semanas post-infección), en
pavos (8-12 semanas con aves entre 15 y 20 sema-
nas de edad), en ganso (20 a 30 semanas de edad)
y en patos (4 a 24 semanas).
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Pollo
Depresión; palidez; tumores nodulares o difusos en hígado, bazo, bolsa y otros órga-

nos; tejido esquelético; infección subclínica sin lesiones neoplásicas; caída de postura 

Leucosis linfoide
(Retrovirus ALV-A)

II.34

Pollo

Leucosis mieloide difusa; palidez; hígado y bazo agrandados, apariencia gra-

nular del hígado; bolsa algunas veces con tumores; infiltración tumoral de

médula ósea; leucemia mieloblástica; otros tumores (ovario, riñón, bolsa)

Leucosis mieloide
Mieloblastosis 

(Retrovirus ALV-J)
II.34

Pollo
Forma tumoral de leucosis mieloide; tumores nodulares difusos color blanco-cremosos:

otros tumores [ovario, riñón, timo, superficie de huesos (esternón,costillas,cráneo)]

Mielocitomatosis
(Retrovirus ALV-J)

II.34

Pollo Acúmulos sólidos de mielocitos inmaduros Mielocitoma renal II.34

Pollo

Leucemia, que se encuentra dentro de las células malignas de los vasos sanguíneos;

estasis eritrocitos en el hígado, el bazo, la médula ósea; hígado y el bazo cereza carac-

terístico color rojo; otros tumores en el riñón, hemorragia intramuscular veces

Leucose eritroide 
(Retrovirus ALV-J)

II.34

Pollo Masas quísticas o tumores sólidos Hemangioma renal II.34

Todas las especies Nefroblastoma; adenoma tubular; adenocarcinoma, etc. Otros tumores renales

Pollo, pintada,

pavo

Crecimiento anormal de los huesos resultando en 

una acumulación de hueso inmaduro pericortical

Osteopetrosis
(Retrovirus)

II.34
IV.69

Pavo, pollo, pato,

ganso

Enanismo; palidez; desarrollo anormal de plumas; cojeras; atrofia de timo

y bolsa; nervios periféricos agrandados (marginal); proventriculitis; enteri-

tis; hepatomegalia; esplenomegalia; otros tumores (gónadas, páncreas,

riñón, corazón) 

Reticuloendoteliosis
(Gammaretrovirus)

II.35

Pavo

Pavos de 8-10 semanas de edad; mortalidad arriba de 25%); bazo agran-

dado y moteado; tumores (hígado, timo, gónadas, páncreas, riñón, intes-

tino, pulmón, corazón) 

Enfermedad linfoprolifertiva 
(Retrovirus)

II.35

Pollo (pavo)

Depresión; pérdida de peso; diarrea; linfomas difusos o nodulares en 

órganos viscerales (hígado, bazo, ovario, riñón, proventrículo, corazón,

bolsa) y algunas veces en piel (folículos de la pluma) y músculo esquelético

Enfermedad de Marek 
en forma aguda

(Mardivirus muy virulento) 

II.33

Signos y
lesiones

Especies
afectadas

Principales signos clínicos y lesiones Etiología Capít.
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Tabl.35.1: Diagnóstico diferencial de las principales infecciones tumorales en las aves. Pueden ocurrir Sarcomas y otros tumores
esporádicos de tejido conjuntivo. 
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Fig.35.19: Sarcoma en la pechuga (Ave).Fig.35.18: Enfermedad lifoproliferativa (Pavo). La lesión
más característica es esplenomegalia. Compárese el
bazo afectado con el bazo normal de la derecha.
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DIAGNÓSTICO 

Reticuloendoteliosis 

La presencia de antígenos de REV en cultivos celu-
lares infectados puede ser demostrada usando anti-
cuerpos monoclonales o policlonales, inmunofluo-
rescencia, tinción de inmunoperoxidasa, fijación
de complemento o ELISA. Una prueba de inmuno-
fluorescencia indirecta y reacción en cadena de la
polimerasa es usada en muestras de campo. En
efecto, la prueba de PCR es recomendada para
diagnóstico rápido de estos virus. Una PCR múlti-
plex está disponible para el diagnóstico diferencial
rápido de virus oncogénicos aviares y su detección
bajo condiciones de campo.

Serología

La mejor prueba para detección de anticuerpos
contra REV es la virus neutralización y la inmuno-
peroxidasa en placa. La inmunofluorescencia tam-
bién puede ser usada en yema o suero. Una ELISA
indirecta también ha sido desarrollada. En pollos
susceptibles, los anticuerpos pueden ser detecta-
dos dos o tres semanas post-infección. Puede
tomas varias semanas más para los pollos infecta-
dos contacto directo con aves infectadas. Los títu-
los pueden declinar con la edad y las aves tole-
rantes rara vez desarrollan anticuerpos.

Enfermedad linfoproliferativa

El diagnóstico se basa parcialmente en las lesiones
macro y microscópicas. Puede ser detectada una
viremia persistente en pavos infectados mediante
trancipción inversa en el plasma o por inmunoen-
sayo enzimático. Los tumores son histológica-
mente diferentes de los de reticuloendoteliosis.
Las pruebas de antígeno y anticuerpos están dispo-
nibles para diferenciar este virus del de reticuloen-
doteliosis. Una PCR ha sido desarrollada para
confirmar la presencia del virus en los tumores. El
plasma de pavos infectados es una buena fuente de
material infectante.

Diagnóstico diferencial

En pollos, las lesiones de REV puede ser paracidas
a las de enfermedad de Marek y leucosis linfoide.
Nótese que las inefcciones mixtas con otros retro-
virus son posibles. Clínicamente, debido a la

inmunodepresión, el REV puede confundirse con
infección de la bolsa de Fabricio o anemia infec-
ciosa. En pavos, REV debe ser diferenciado de
LPDV y enfermedad de Marek.

TRATAMIENTO Y CONTROL

No existe un tratamiento para REV o LPDV.
Debido a que la infección con estos virus es
relativamente común en pollos y pavos mientras
que la enfermedad es rara y autolimitante, no se
recomienda ninguna medida específica. Son de
utilidad el aseguramiento de programas de cali-
dad para producción de vacunas y medidas de
bioseguridad estrictas, incluyendo un programa
de control de fauna nociva enfocado a los insec-
tos sospechosos de la diseminación de estos
virus. Un programa de erradicación desarrollado
para leucosis linfoide debería ser efectivo en
para prevenir la transmisión en el huevo. Una
vacuna contra REV está el desarrollo, pero toda-
vía no se está comercializado.

REFERENCIAS

Allison AB et al. Avian oncogenesis induced by
lymphoproliferative disease virus: A neglected
or emerging retroviral pathogen? Virology,
2014,450-451:2-12.
Brown J et al. Identification of lymphoprolife-
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gallopavo) in the United States. Proceedings of
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Carolina October 18-24, 2012. Pp 97-98.
Gopal S et al. Differential Detection of Avian
Oncogenic Viruses in Poultry Layer Farms and
Turkeys by Use of Multiplex PCR. J Clin
Microbiol, 2012,50:2668-2673. 
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13th edition of Diseases of Poultry; Swayne DE
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513-514.
Nair V et al. Reticuloendotheliosis. Chapter 15
in the 13th edition of Diseases of Poultry;
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Fig.36.1: Edad de distribución de la infección por Coronavirus. PEC = Complejo enterico del pavipollo; PEMS = Síndrome de ente-
ritis y mortalidad.

Fig.36.2: Coronavirus del pavo (microscopía elec-
trónica): Coronavirus en el contenido intestinal de
pavos afectados por PEMS usando microscopia
electrónica de tinción negativa.
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Fig.36.3: PEMS. Pavos de cuatro semanas que ilustran el efecto de PEMS

en el crecimiento. Un pavo no afectado es mostrado a la izquierda; el afec-
tado por PEMS a la derecha.

Fig.36.5: Intestino de pavos afectados por PEMS. Notese adelgazamiento y palidez
de la pared intestinal, y distensión del intestino con fluido y gas.

Fig.36.4: PEMS. Infección experimental en
pavipollos (3 días pos infección). Nota: se
observa plumas manchadas con heces y heces
acuosas de color café que salieron de la cloaca. 
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INTRODUCCIÓN

El coronavirus del pavo (Turkey coronavirus o
TCV) es la causa de una enfermedad entérica
en pavos que se caracteriza por causar diarrea,
depresión, anorexia, y disminuir la ganancia
de peso. El TCV es una de los virus más pató-
genos, incluyendo el virus de la enteritis
hemorrágica del pavo, reovirus y astrovirus
que son responsables de las enfermedades
entericas en el pavo. Este virus participa en el
complejo entérico del pavipollo (Poult enteri-
tis complex o PEC), un término que conjunta
la enfermedad infecciosa intestinal de pavos
jóvenes, la cual incluye el síndrome de enteri-
tis y mortalidad del pavipollo (Poult enteritis
mortality syndrome o PEMS). El TCV es
considerado una agente causal del PEMS
cuando coinciden con otros patógenos como
ciertas cepas de Escherichia coli. 

La enteritis causada por el coronavirus del
pavo fue reportada por primera vez en 1951 en
el estado de Washington, Estados Unidos de
America (EUA). Pérdidas económicas severas
fueron atribuidas a esta enfermedad en los
EUA y Canadá durante los años 1950’s y
1960’s; durante este tiempo, la enfermedad
también fue conocida como enfermedad de la
caruncular azul y dermatitis. La enteritis por
el TCV continúa siendo un problema que
representa alta pérdida económica para los
productores de pavo en los EUA.

ETIOLOGIA

El coronavirus del pavo es un virus RNA, per-
tenece a la familia Coronaviridae y afecta solo
a pavos. Fue reconocido por primera vez como
la causa de la enfermedad en 1973. Los coro-
navirus son partículas pleomórficas envueltas
que son casi esféricas. Su estructura superfi-
cial se caracteriza por peplomeros en forma de
palo de golf espaciados entre si, que dan la
apariencia de una corona, de ahí el nombre
coronavirus. Se dividen en tres principales
grupos antigénicos. El coronavirus del pavo
está en el grupo 3 junto con el virus de la
bronquitis infecciosa de los pollos. Los coro-
navirus del pavo están antigénicamente y
genéticamente muy relacionados. Se desco-
noce si difieren en virulencia entre cepas. 

El virus se replica principalmente en los ente-
rocitos del yeyuno, ileon y en el epitelio de la
bolsa de Fabricio. En los intestinos, la mitad o
dos tercios superiores de las vellosidades
intestinales son las más afectadas; en la bolsa
de Fabricio, la infección por el virus ocurre
primeramente en los folículos y en el epitelio
interfolicular. La replicación del virus se lleva
a cabo en el citoplasma.

El coronavirus del pavo es relativamente
resistente al medio ambiente. Es estable a pH
de 3 a 22°C por 30 minutos y puede durar al
menos una hora viable a 50 °C. El tratamiento
con cloroformo a 4°C por 10 minutos lo inac-
tiva; pero puede sobrevivir más de 5 años en el
tejido intestinal almacenado a -20 °C o menos.
Esto explica porque fue demostrado que
sobrevivió en el campo de Minnesota durante
inviernos largos después de que los pavos
infectados fueron eliminados. Pero un estudio
reciente indica que el virus no puede sobrevi-
vir más de 10 días a 22 °C y no más de 40 días
alrededor de 4 °C. La mayoría de los desinfec-
tantes, dándoles suficiente tiempo de contacto
con el virus (ejem. 10 a 20 minutos) pueden
inactivarlo; especialmente, cresol saponifi-
cado, glutaraldehido y formaldehido. 

EPIDEMIOLOGIA 

El TCV es un patógeno altamente infeccioso
que afecta pavos de todas las edades. El
periodo de incubación es generalmente de 2 a
3 días, pero puede ser tan largo como de 5
días. Sin embargo la mayoría de los casos
ocurre durante el período de crecimiento
(ejem., después de seis semanas de edad), la
presentación clínica de la enfermedad es más
severa en aves jóvenes. Los pavos son el único
huésped natural. Sin embargo se ha mostrado
que los pollos pueden ser susceptibles al TCV,
presentando solo una infección moderada a
inaparente, no se han identificado como reser-
vorios del virus. El coronavirus del pavo ha
sido reportado en muchas regiones producto-
ras de pavo comercial de Norte America y
Europa, así como en Brasil y Australia. 
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Tabla 36.1: Distribución de parvadas con Síndrome de mortalidad y enteritis del Distribución de parvadas con Síndrome de morta-
lidad y enteritis del pavo (PEMS) y positivos a Coronavirus (Corona) en el oeste y este de Carolina del Norte en 1996. Los resul-
tados se muestran considerando esta condición por separado PEMS y Corona. 
1 Condición de PEMS basado en la definición incluida en el texto
2 Condición de Corona basado en la prueba de inmunofluorescencia directa

Estado de la parvada Número de parvadas Porcentaje Número de parvadas Porcentaje

Positivos a PEMS 1 39 78 17 59

Negativos a PEMS 11 22 12 41

Total 50 100 29 100

Positivos a Corona 2 35 70 5 17

Negativos a Corona 15 30 24 83

Oeste de Carolina del Norte Este de Carolina del Norte 

Tabla.36.2: Distribución del estado del Síndrome de mortalidad y enteritis del pavo (PEMS) en la parvada de acuerdo con el estado
en Coronavirus en la región de Carolina del Norte en 996.
1 Condición de PEMS basado en la definición incluida en el texto
2 Condición de Corona basado en la prueba de inmunofluorescencia directa
3 Valores de p de la prueba exacta de Fisher en los dos cuadros 2x2

Positivos a PEMS 1 Negativos a PEMS Positivos a PEMS 1 Negativos a PEMS

Positivos a Corona2 28 (80%) 7 (20%) 4 (80%) 1 (20%)

Negativos a Corona 11 (73%) 4 (27%) 13 (54%) 11 (46%)

Oeste de Carolina del Norte Este de Carolina del Norte

Prueba exacta de Fisher3 Valor de p = 0.71 Valor de p = 0.37

Fig.36.6: Coronavirus del pavo. A: Enteritis severa; B: Intestino normal; C :Enteritidis moderada.
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El coronavirus del pavo es eliminado por
varias semanas en las heces de las aves infec-
tadas, favoreciendo la transmisión horizontal
vía cama usada, equipo, aves vivas y muertas,
y personal con ropa y calzado contaminados.
Las larvas del escarabajo negro y moscas
domésticas han mostrado bajo condiciones
experimentales, ser vectores mecánicos. Las
plagas y perros también pueden fungir como
vectores. No hay evidencia de que la infección
se transmita verticalmente.

Muchos factores de riesgo han sido asociados
con la incidencia de la enfermedad y la severi-
dad de su expresión; en particular, la edad del
ave (principalmente entre 2 y 6 semanas de
edad), alta densidad regional de las granjas
(número de granjas de pavos por un área
dada), sitios con producción multi-edades, alta
densidad de aves dentro de una granja y pobre
condiciones en la crianza.

A los finales de los 90’s, al menos 80% de las
parvadas diagnosticadas con PEMS en el oeste
de Carolina del Norte fueron positivas a coro-
navirus. En el este de Carolina del Norte,
ambos coronavirus y PEMS parecieron ser
menos prevalentes que en la región oeste del
estado (Tabla.36.1). Esto permitió sugerir que
coronavirus fue el principal agente responsa-
ble de PEMS. Sin embargo, una comparación
entre parvadas positivas y negativas a PEMS
mostró que el coronavirus fue similarmente
prevalente en parvadas libres de PEMS
(Tabla.36.2).

SIGNOS CLINICOS

Los signos clínicos generalmente se presentan
sorpresivamente con alta morbilidad en parva-
das comerciales. Las aves son ruidosas, depri-
midas (es evidente la reducción en el consumo
de alimento y agua), y es aparente una canti-
dad excesiva de moco en las excretas que son
verdes a cafés con alimento sin digerir. La
reducción en el crecimiento resulta en desuni-
formidad de la parvada. La mortalidad varía
de acuerdo con la edad de las aves (< 6 sema-
nas), infecciones concurrentes y condiciones
de manejo (puede ser tan baja como menos del
1%, pero puede fácilmente exceder el 10%
bajo condiciones inadecuadas de crianza y
cuando otros patógenos entéricos están pre-
sentes). En reproductores, es notada una
rápida caída en la producción y calidad de
huevo. Sin embargo, una parvada puede estar
infectada sin mostrar signos clínicos caracte-

rísticos de la enfermedad. El curso de la enfer-
medad en una parvada es entre 10 a 15 días.
La desuniformidad en peso en la parvada
puede ser observada posteriormente y conti-
nuar hasta el final de la producción.

LESIONES

Las lesiones macroscópicas se encuentran
principalmente en el tracto intestinal y en la
bolsa de Fabricio. El duodeno, yeyuno y ciego
están llenos con material acuoso y gas. La
pares del intestino está delgada y flácida. Se
pueden observan hemorragias petequiales en
la mucosa intestinal. También puede obser-
varse atrofia de la bolsa de Fabricio. Cuando
afecta en forma crónica, las aves estarán ema-
ciadas y deshidratadas (similar a los casos de
PEMS). 

Microscópicamente, se observa un decremento
en el largo de las vellosidades, y un decre-
mento en el diámetro y profundidad de las
criptas. Hay menor número de células calici-
formes y una moderada infiltración de heteró-
filos y linfocitos en la mucosa y lamina pro-
pia. El epitelio columnar normal cambia a
cuboidal con pérdida de las microvellosi-
dades; estas lesiones pueden causar malabsor-
ción y maladigestión resultando en la obser-
vada diarrea acuosa. También se cree que el
virus puede afectar negativamente la flora
intestinal. 

Los cambios celulares en el epitelio de la
bolsa de Fabricio consisten en necrosis y el
epitelio columnar pseudoestratificado normal
es sustituido por un epitelio estratificado
columnar. Una severa infiltración heterofílica
es vista dentro y debajo del epitelio, con una
atrofia linfoide moderada en los folículos de la
bolsa.

PROCEDIMIENTOS PARA EL DIAGNÓSTICO

Existen diversas pruebas diagnósticas disponi-
bles. Las pruebas de laboratorio para el diag-
nóstico incluyen aislamiento viral, microsco-
pia electrónica, serología, o detección de anti-
geno viral, o ARN viral en tejido intestinal,
contenido intestinal, o de la bolsa de
Fabricius. La RT-PCR es considerada una
prueba diagnóstica muy sensible y específica.
Las muestras deben conservarse en frió (en
hielo a 4°C o congelación) durante todo
momento. Han sido desarrolladas pruebas de
inmunofluorescencia directa e indirecta para
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Fig.36.7: Coronavirus del pavo. Microscópicamente, se observa un
decremento en la longitud de las vellosidades, incremento en el diá-
metro y la profundidad de la cripta. Compare un intestine normal
(abajo) con un intestino afectado (arriba).

Fig.36.8: Coronavirus del pavo. Localización de antígenos
del TCV en yeyuno de pavos infectados con TCV por inmu-
nohistoquímica.

Fig.36.10: Parvada desuniforme (variación en peso) que conti-
nuará hasta el final del ciclo productivo.
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Fig.36.9: Prueba de peroxidasa indirecta para Coronavirus en
el epitelio bursal. El antígeno viral no está presente en los linfo-
citos de la bolsa. 
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la detección viral del antígeno en el tejido.
Los anticuerpos monoclonales específicos
para coronavirus de pavo ha sido también pro-
ducido para mejorar la detección del virus en
el tejido y para el desarrollo de una prueba de
ensayo de inmunoabsorción ligado a enzimas
(ELISA). La enteritis por el TCV debe diferen-
ciarse de otras infecciones entéricas,
incluyendo aquellas asociadas con astrovirus,
rotavirus, reovirus, Salmonella spp., y
Crytosporidium spp.

TRATAMIENTO

Las estrategias de intervención actuales dispo-
nen de fármacos y el manejo de compuestos.
Estos son básicamente los mismos para PEMS
y TCV. 

Dada la naturaleza viral de PEMS y TCV, no
existen “balas de plata”. Es necesario un trata-
miento de soporte al inicio de los signos clíni-
cos. Esto incluye preparaciones múltiples de
vitaminas solubles con vitamina E al doble del
nivel recomendado (debido a sus propiedades
antioxidantes, lo cual ayuda a estabilizar las
vellosidades de las células epiteliales); y anti-
bioterapia soluble en agua cuando se observa
mortalidad elevada debida a coinfecciones.
Pueden realizarse impresiones en cubreobjetos
del intestino para determinar si las bacterias si
gram-positivas o las gram-negativas son las
dominantes. Una vez que la enfermedad está
presente, la antibioterapia puede reducir la
mortalidad pero no prevendrá la morbilidad.
Los cuidados paliativos no estarán completos
sin los esfuerzos constantes por mejorar el
ambiente. Un ligero incremento de la tempera-
tura ambiente (1-2 °C) es generalmente reque-
rido por que las aves sienten frío. Se debe rea-
lizar todo esfuerzo necesario para mantener la
cama tan seca como sea posible (usando venti-
lación, raspado de la cama, poner cama fresca
en la superficie si es necesario). 

CONTROL

La mejor forma de controlar al TCV es preve-
nir su presentación. Dada su naturaleza infec-
ciosa, los principales esfuerzos deben encami-
narse a mejorar la bioseguridad (en particular,
limitando el movimiento del personal de gran-
jas a granjas). Debido a que el coronavirus es
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el principal virus patógeno encontrado en
PEMS, y para el cual existe una prueba diag-
nostica, los principales esfuerzos han sido
dirigidos hacia su control y erradicación
(pruebas serológicas; despoblación de granjas
infectadas; producción con el sistema todo
dentro todo fuera). Aunque la investigación
está siendo conducida al desarrollo de vacu-
nas potenciales, hay esperanza que el TCV
será controlado en esta forma en el futuro
próximo.

La despoblación posterior a un brote por el
TCV debe ser seguida de una limpieza exhaus-
tiva de la caseta, seguida de un lavado vigo-
roso [usando un rociador con una fuerza de al
menos 30 kg-fuerza/cm2 (aproximadamente
400 p.s.i.); > 700 p.s.i. o cerca de 50 kg-
fuerza/ cm2 es mejor]. La desinfección de
todas las superficies en la granja es esencial.
La sanitización del agua también es impor-
tante (por favor vease el capítulo V.81 de
Calidad de agua). Finalmente, debido a que
los escarabajos negros y moscas han sido cla-
sificados como vectores potenciales de TCV,
es importante poner atención al programa de
insecticidas durante el tiempo de descanso
entre una parvada infectada y la próxima par-
vada. El tiempo total de descanso de las insta-
laciones comúnmente recomendado entre dos
parvadas sanas es de dos semanas, es mejor si
este tiempo de descanso después de una par-
vada con un brote del TCV se extiende a por
dos semanas mas. Esencialmente, este será lo
suficientemente prolongado para permitir
tiempo suficiente para los realizar adecuada-
mente los trabajos de lavado y desinfección
para asegurar que las instalaciones estén secas
y permanezcan secas por varios días.

REFERENCIAS

Guy JS. Turkey coronavirus enteritis. In:
Diseases of Poultry, 12th ed., Y. M. Saif et al.
Blackwell/Iowa State University Press, Ames,
Iowa. 2008, pp. 330-338.
Guy JS. Virus infections of the gastrointesti-
nal tract of poultry: a review. Poult Sci,
1998,77:1166-1175.
Jackwood M W & Guy JS. Turkey coronavi-
rus. 2008. In: Isolation and Identification of
Avian Pathogens, 5th ed., Am Assoc Avian
Pathol, Athens, GA, 2008, pp. 150-152.
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Virus Taxonomía                           Vector                                              Enfermedad en pollo

Virus J de la montaña
(Highlands J)

Meningoencefalitis del 
Pavo

Virus Tembusu

Bunyavirus Turlock-like 

Encefalitis Equina del 
Este

Encefalitis equina del 
Oeste

Encefalitis equina 
Venezolana

Virus del Oeste del 
Nilo 

Virus Usutu

Fiebre hemorrágica del
Congo Crimea

Encefalitis Japonesa

Encefalitis de San
Luis

Virus que causa enfermedad en aves

Familia Togaviridae Mosquitos (y vía semen) Debilidad, descenso en la producción de 
Género Alphavirus huevo, alta mortalidad en pavos jóvenes

Familia Flaviviridae Mosquitos                                  Signos nerviosos en pavos mayores de 10
Género Flavivirus semanas de edad y descenso de postura

descenso de la producción de huev

Familia Flaviviridae Mosquitos                                    Enfermedad aguda en patos, descenso
Género Flavivirus súbito de la producción de huevo

Familia Bunyaviridae Mosquitos                                   Casos raros observados en pollo 
Género Bunyavirus de avestruz

Virus que causa enfermedad en aves y humanos

Familia Togaviridae Mosquitos : Culiseta Signos nerviosos y alta mortalidad en
Género Alphavirus melanura faisanes, perdices y patos

Familia Togaviridae Mosquitos                                     Signos nerviosos raros en pavos, 
Género Alphavirus faisanes y perdices

Familia Togaviridae Mosquitos                                       Ninguno en pollo? 
Género Alphavirus

Familia Flaviviridae Mosquitos                                      Infecta a muchas especies de aves 
Género Flavivirus silvestres y aves domésticas

(ganso y pichones en particular) 

Familia Flaviviridae Mosquitos                                      Infecta muchas especies de aves 
Género Flavivirus silvestres, excepcional 

contaminación humana

Virus que infecta a aves y causa enfermedad en humanos

Familia Bunyaviridae Garrapatas  (Hyalomma spp.)        Infecciones notificadas en avestruces, 
Género Nairovirus pollos y gallina de guinea

Familia Flaviviridae Mosquitos                                       Aves silvestres (Ardeidae)
Género Flavivirus

Familia Flaviviridae Mosquitos                                       Cuervos y pichones especialmente 
Género Flavivirus sospechosos

Tab.37.1: Arbovirus infectando pollos domésticos y aves silvestres (Adaptado de Capua, 2008). 

Más de 500 arbovirus son conocidos, de los cuales solamente 130 son patógenos, perteneciendo a una docena de familias.
Entre estos virus, solamente 6 se han identificado que causan enfermedad en pollos domésticos y granjas que crían aves de
caza: el virus de la encefalitis equina del este (EEE), el de la encefalitis equina del Oeste (WEE), el virus J de la montaña, el
virus de la meningoencefalitis del pavo, el virus de la meningoencefalitis del pavo de Israel (IT por sus siglas en inglés) y el
bunyavirus Turolock-like.

Muchos otros virus pueden infectar aves silvestres y algunas veces son un riesgo para el humano, por ejemplo, el virus de la
encefalitis equina Venezolana (Alfavirus) encontrado en el trópico americano, el virus de la encefalitis Japonesa (Flavivirus) que
es endémico en Asia, el virus de la fiebre hemorrágica del Congo Crimea (Nairovirus) o el virus Usuntu (Flavivirus de origen
Surafricano, muy cercano al virus del Oeste del Nilo) el virus apareció en Europa desde la primera descripción de una morta-
lidad anormal entre mirlos en Viena (Austria) en 1996. Todos estos virus son ARN. 



INTRODUCCION

El término arbovirus es la abreviación de “virus de
origen artrópodo” ("arthropod-borne-virus") y es
usado para describir todos los virus que comparten
una propiedad en común, que es transmitido a tra-
vés de artrópodos hematófagos (garrapatas, mos-
quitos moscas de arena, culicoides). En la natura-
leza, los arbovirus son capaces de multiplicarse en
el artrópodo infectado o vivir sin comprometer su
fertilidad. Son transmitidos por la picadura del
artrópodo infectado a los vertebrados receptivos,
causando una viremia temprana y transitoria. Lo
anterior ocasiona un ciclo complejo entre los virus,
el artrópodo vector y el vertebrado hospedero. Los
vertebrados son entonces o amplificadores y dise-
minadores de los virus u hospederos accidentales o
finalizan con mortalidad epidemiológica. 

La actividad de los artrópodos es intensa durante
los meses calientes y húmedos, las infecciones
por arbovirus son enfermedades estacionales,
especialmente en regiones tropicales y subtropi-
cales, causadas por un grupo muy heterogéneo de
virus.

ALFAVIRUS

El virus de la encefalitis equina del Este (EEE ), en
virus de la encefalitis equina del Oeste (WEE por
sus siglas en inglés) y el virus J de la montaña (HJ
por sus siglas en inglés), se encuentran principal-
mente en el continente Americano. El EEE y el
WEE son zoonosis. Pueden causar en humanos una
encefalitis severa hasta llegar a la parálisis, convul-
siones, coma y muerte. La tasa de mortalidad del
virus de la EEE en humanos es de 50 a 75%. Los
sobrevivientes siempre quedan con secuelas neuro-
lógicas. Los virus de la WEE son menos severos.
Muchas infecciones no son asociadas con enferme-
dades clínicas en humanos. El primer hospedero
afectado por EEE o WEE, como el nombre lo
sugiere, es el caballo, en el que causa una encefali-
tis severa. 

Encefalitis Equina del Este

El virus se transmite de ave a ave por un mosquito
ornitofílico (Culiseta melanura). El hombre y el
caballo son hospederos accidentales. En este caso,
la transmisión es debida a otras especies de mos-
quitos. En aves, los primeros brotes fueron diag-
nosticados en faisanes. Se han descrito brotes en

pichones, perdices, pavos y patos. Los episodios de
enfermedades clínicas en pollos y codornices no fue-
ron registrados, pero las dos especies son extremada-
mente sensibles a las infecciones experimentales. 

La frecuencia de la infección en ganado siempre es
debida a la contaminación por un pequeño número
de aves que fueron picadas por mosquitos infecta-
dos. La diseminación entre la granja se puede aso-
ciar al canibalismo, al picaje o también durante la
inseminación artificial de las hembras, por lo que el
semen puede ser contagioso. Los desórdenes neuro-
lógicos en aves se concentran en el sistema nervioso
central. En algunas ocasiones puede haber infec-
ciones viscerales. 

Encefalitis Equina del Oeste y Virus J de la
montaña (Highlands J virus)

Estos dos alfavirus son muy cercanos genética-
mente. El virus WEE es responsable de enferme-
dades esporádicas en pollos. Los casos se han noti-
ficado en pavos, faisanes y perdices. En los pavos
se ha mostrado alta mortalidad debida a encefalitis
asociada a los siguientes signos: somnolencia, tre-
mores y parálisis de las piernas. En los pavos
durante el período de puesta, la producción de
huevo desciende súbitamente, los huevos son
pequeños, blancos y a veces sin cascarón.

El virus J de las montañas fue identificado por pri-
mera vez en un cuervo azul (Cyanocitta cristata) y
después en perdices. El virus HJ provoca somno-
lencia, erizamiento de plumas y posición de cos-
tado ante mortem. Las lesiones principales son
encefalitis y necrosis miocardial. En pavos durante
el período de postura, existe descenso de la pro-
ducción muy elevada. En pavos jóvenes, este virus
es responsable de una alta mortalidad. 

FLAVIVIRUS

Las aves son los primeros hospederos de muchos
flavivirus. Si para algunos flavivirus las aves son
hospederos asintomáticos que pueden promover
contaminación en humanos (virus de encefalitis
japonesa o encefalitis de San Luis), para otros (el
virus del Oeste del Nilo (WN por sus siglas en
inglés West Nile) y el virus de la meningo encefa-
litis del pavo) el éxito de las aves, aunque raro en
aves domésticas, pueden causar pérdidas económi-
cas significativas. 
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Fig.37.1, 37.2 & 37.3.Virus de la encefalitis equina del Oeste  (Emú).
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Fig.37.4.Virus de la encefalitis equina del
oeste (Pichón).

Fig.37.5 & 37.6: Virus del Nilo Occidental (Gansos). Aspectos clínicos de la encefalitis
acompañados por paresia o parálisis.
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Fig.37.7 & 37.8: Virus del Oeste del Nilo (Cuervo). Lesiones hemorrágicas en el cerebro y el tracto
digestivo.

Fig.37.10, 37.11 & 37.12: Virus del Oeste del Nilo (caballo médula espinal). Lesiones nerviosas en la médula espinal en los cabal-
los son similares a los observados en las aves y ayudan a entender los síntomas de parálisis observados en las aves. Fig.37.10:
Múltiples hemorragias en la materia gris. Fig.37.11: Gliosis y la tinción inmunohistoquímica de virus en el citoplasma de las neu-
ronas (x 20). Fig.37.12: Tinción inmunoquímica de virus en el citoplasma de las células gliales (x 40).
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Fig.37.9: Virus del oeste del Nilo
(Gavilán). Lesiones hemorrági-
cas del corazón e hígado.
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Virus del Oeste del Nilo (West Nile)

Este virus se conoció por primera vez en Europa,
Asia y África, donde es endémico. Se convirtió
especialmente bien conocido en 1999, cuando apa-
reció por primera vez en el continente Americano.
Los brotes fueron dramáticos en humanos, caballos
y aves. Esta enfermedad es generalmente obser-
vada en verano y otoño. El virus es principalmente
transmitido por mosquitos (Culex), pero también
pueden transmitirlo las garrapatas.

El virus del Oeste del Nilo tiene un amplio rango
de hospederos, replicándose en aves, reptiles, anfi-
bios, mamíferos, mosquitos y garrapatas. 

En gansos

En Israel, la primera vez en 1997, se observaron en
muchas granjas de gansos jóvenes signos fatales de
encefalitis. Otros signos que se han notificado en
Canadá, Hungría y los Estados Unidos de
Norteamérica han sido pérdida del equilibrio, apa-
tía, tortícolis, opistótonos y movimiento penduloso
de la cabeza. Los gansos jóvenes caen de lado y
siempre pedalean antes de morir. La morbilidad y la
mortalidad son variables. 

Los gansos más susceptibles son de 3 a 8 semanas
de edad, aunque también se han descrito casos clí-
nicos hasta las 12 semanas. Los gansos más viejos
no desarrollan signos pero generan elevados niveles
de anticuerpos que prueban su infección. 

El período de viremia prolongada (muchos días
antes de la aparición de los signos) y un alto nivel
de virus favorecidos por la infección de los mosqui-
tos y la diseminación del virus a otros hospederos
(caballos, aves u hombre). 

En otras aves domésticas

La infección en pollo o pavo es asintomática usual-
mente. La corta duración de la viremia asociada
con bajos títulos virales no permiten la disemina-
ción por mosquitos. 

En aves silvestres.

Muchas especies aviares (más de 110 especies) son
susceptible a la infección. En general, muchas
especies son resistentes a la infección pero pueden
actuar como reservorios. 

Meningoencefalitis en Pavos

Esta condición fue descrita por primera vez en una
granja de pavos en 1958 en la costa de Israel. En
1978, el virus fue aislado en Suráfrica, el único
otro país donde fue notificado oficialmente la
enfermedad. Este Flavivius está ahora clasificado
en el serogrupo N´taya. El pavo es la única especie
que se conoce a la fecha que se infecta en forma
natural. 

Los pollos jóvenes y las codornices japonesas son
susceptibles al virus. Contrario a los gansos, patos,
pollos y pichones que son resistentes a la infec-
ción. El virus es transmitido por algunos mosquitos
(Aedes y Culex spp.) y culicoides. Se han obser-
vado epidemias entre agosto y diciembre. 

La enfermedad aparece en los pavos de 10 semanas
de edad y se caracteriza por parálisis progresiva con
muna mortalidad del 15 al 30% hasta arriba del 80%. 

Los signos principales incluyen paresis, incoordi-
nación, parálisis de las alas y diarrea verdosa. En
pavas ponedoras la reducción de la postura es
significativa. 

Virus Tembusu

El virus Tembusu (TMUV) es un Flavivirus del
grupo Ntaya. La infección por TMUV es una enfer-
medad aguda en los patos, caracterizada por apari-
ción súbita y de fácil diseminación en la parvada,
con signología clínica de un descenso súbito de la
producción, degeneración de ovario y lesiones
hemorrágicas. 

Esta enfermedad es económicamente de importan-
cia significativa debida a la postura y en granjas de
patos reproductores (ver Cap.VI.92). 

BUNYAVIRUS TUROLOCK-LIKE DEL AVESTRUZ

Se ha observado contagio asintomático del bunya-
virus de la Fiebre Hemorrágica del Congo Crimea
transmitido por garrapatas o por contacto con ani-
males infectados. Este caso en particular fue fatal
en humanos en Suráfrica en granjas de avestruces. 

Se conoce solamente un caso en un polluelo de
avestruz causado por un bunyavirus Turolock like
con encefalomielitis y miocarditis en Estados
Unidos de Norteamérica. 
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Fig.37.13 & 37.14: Virus del Oeste del Nilo (Ganso). Cerebro: edema del endotelio,
hemorragias multifocales y gliosis (x 20) (izquierda). Infiltracion perivascular linfocita-
rio (x 40) (derecha). 

Fig.37.19, 37.20 & 37.21: Meningoencefalitis de pavo. Pavos afectados. Nótese la parálisis flácida de las alas.

Fig.37.22 & 37.23: Infección por un bunyavirus Turlock-like en un avestruz presenta encefalomielitis y miocarditis. 

Fig.37.16, 37.17 & 37.18: Virus del Oeste del Nilo. Encefalitis y demostración del antígeno vírico mediante técnicas de inmunohistoquí-
mica con un gorrión (Fig.37.16) y un Psitácida (Fig.37.17 & 37.18).
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Fig.37.15: Virus del Oeste del Nilo (Ganso).
Detección del antígeno viral por inmunohistoquí-
mica en el cerebro (x 20).
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DIAGNÓSTICO

Con la ausencia del tratamiento de estas infec-
ciones virales, es importante identificar estas dis-
tintas arbovirosis, particularmente por el riesgo de
zoonosis. 

Alfavirus

Los Alfavirus pueden ser aislados de sangre o de
otros órganos (cerebro, bazo, hígado, corazón)
usando diferentes métodos: inyección intracerebral
en ratones neonatos, inoculación subcutánea o
intramuscular en pollitos de un día de edad, inocu-
lación vía saco vitelino en embriones de de pollo
de 7 días de edad o inoculación en cultivo celular
(células Vero, BHK-21 y cultivos primarios de
pato o embriones de pollo altamente sensibles).
Generalmente los ratones y los pollitos de un día
de edad mueren de encefalitis entre 2 a 5 días. Los
embriones de pollo mueren en 18 a 72 horas y tie-
nen apariencia hemorrágica. Los efectos citotóxi-
cos se observan en cultivos celulares en 24 a 48
horas. 

La identificación del virus se realiza por medio de
virus neutralización (VN), fijación de comple-
mento o ELISA. El antígeno o el ARN viral pue-
den detectarse por pruebas de inmuno histoquí-
mica o por RT-PCR (transcriptasa reversa de la
reacción de la cadena de la polimerasa). 

Las pruebas serológicas son VN, inhibición de la
hemaglutinación (HI por sus siglas en inglés),
ELISA y fijación del complemento.

Virus del Oeste del Nilo

Las muestras para el aislamiento del virus del
Oeste del Nilo son el cerebro, bazo y riñones. El
virus se inocula por vía intracraneal a ratones de 1
a 2 días de edad o por vía saco vitelino en
embriones de pollo de 7 días. Los ratones desarrol-
lan ataxia en 4 a 7 días y los pollos y los embriones
de pollo mueren en 2 a 6 días posinoculación. Los
cultivos celulares también pueden ser empleados
para el aislamiento del virus, éstos desarrollan
efectos citotóxicos entre 48 a 72 horas. Para la
identificación se emplean anticuerpos para revelar-
los por inmunofluorescencia. El uso de la RT-PCR
permite un diagnóstico positivo rápido y preciso o
un diagnóstico diferencial. Dos pruebas serológi-
cas están disponibles: La inhibición de la
Hemaglutinación y ELISA.

Meningoencefalitis del Pavo

El mejor procedimiento de diagnóstico es el aisla-
miento del virus a partir de cerebro, bazo o sangre
de pavos infectados por medio de inoculación por
vía saco vitelino a embriones de pollo e 7 días de
edad o por inoculación intracraneal a ratones de 2
a 3 días. Los embriones de pollo mueren en 3 a 4
días con un color rojo cereza característico, mien-
tras que los ratones desarrollan parálisis flácida en
5-6 días. Un diagnóstico rápido puede lograrse
usando la técnica de RT-PCR.

Las pruebas serológicas son la inhibición de la
hemaglutinación y la virus neutralización. 

CONTROL

Control de los vectores

Debido al riesgo de zoonosis de algunos de estos
virus, es importante implementar medidas de
control de los vectores para prevenir la incidencia
y la diseminación de los arbovirus. Tales medidas
deben incluir la reducción de los hábitats de los
vectores con cambios en el ambiente y el uso de
pesticidas.

Vacunación

La vacuna desarrollada contra la encefalitis equina
de este, ha sido probada en faisanes, pero no ha
sido validada eficientemente. La vacuna inactivada
producida de extractos de cerebro de ratón provee
una excelente prevención contra el virus del Oeste
del Nilo. 

La meningoencefalitis del pavo es controlada
mediante vacunación, algunas veces con el riesgo
de encefalitis postvacunal. 
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hepatitis E de cerdos y humanos. El virus de la hepa-
titis E es esférico, desnudo, simétrico de 32 a 34 nm
de diámetro. Es virus ARN de cadena sencilla de sen-
tido positivo, que ha sido asignado en una nueva
familia Hepeviridae género Hepevirus. Existen dife-
rencia genéticas entre varios aislados de VHE de ave
de diferentes regiones geográficas tales como Aus-
tralia, los Estados Unidos y Europa. Los VHE tam-
bién han sido aparentemente aislados de pollos clí-
nicamente sanos.

El síndrome HE fue reportado primero en el oeste
de Canadá en 1991, desde entonces ha sido repor-
tado en los Estados Unidos, Australia y Europa. La
enfermedad ha sido llamada por muchos nombres en
los Estados Unidos y Canadá: enfermedad del hígado
llorón, hepatitis necrótico-hemorrágica, síndrome de
hepatoesplenomegalia necrótico-hemorrágica,
colangiohepatitis crónica fulminante y síndrome de
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Fig.38.1: Hepatitis E. Hígado hemorrágico en un ave de postura.
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Fig.38.3: Hepatitis E. Microfotografìa de hígado hemorragia
subcapsular significativa.
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Fig.38.2: Hepatitis E. Bazo manchas blancas en la
superficie de corte.
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Fig.38.4: Hepatitis E. Hígado con hepatitis periportal severa,
vasculitis e hiperplasia biliar leve en pollo de engorda adulto.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de hepatitis-esplanomegalia (HE) es
una enfermedad de pollos de engorda y gallina de
postura caracterizada por incremento en la mortali-
dad y disminución en la producción de huevo oca-
sionados por el virus de la Hepatitis E. Las aves
muertas tienen hígados hemorrágicos, con sangre
coagulada alrededor de hígado o cavidad abdomi-
nal así como esplenomegalia. La enfermedad ha sido
reportada en los Estados Unidos, Canadá, Austra-
lia, Europa y China, y probablemente está presente
en otras partes de mundo.

ETIOLOGÍA & EPIDEMIOLOGÍA

La HE es principalmente causada por el virus de la
Hepatitis E (VHE) lejanamente emparentado (58 a
61% con el gene de la helicasa) con los virus de la
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38. SINDROME DE HEPATITIS-ESPLENOMEGALIA
hepatitis esplenomegalia necrótico hemorrágica. En
Australia la enfermedad es llamada enfermedad del
hígado y bazo grande (HBG).

Se ha determinado que existe una homología de 79%
en la secuencia de nucleótidos (en el gene de la heli-
casa) entre el virus de la hepatitis E que causa HE y
HBG. El síndrome es más común en gallinas de pos-
tura entre 30 y 72 semanas de edad, con mayor inci-
dencia entre 40 y 50 semanas de edad. Las gallinas
Leghorn en batería son frecuentemente afectadas y
en algunas granjas la HE frecuentemente reincide.
La enfermedad es endémica en parvadas de los Esta-
dos Unidos en donde estudios serológicos muestran
que el 71% de las parvadas y el 30% de los pollos
son positivos a anticuerpos contra VHE. Alredeor del
17% de las aves menores de 18 semanas de edad y
cerca del 36% de las aves adultas, son seropositivas
al VHE. También han sido demostrados anticuerpos
contra HBG en pollos de los Estados Unidos. 

La transmisión del VHE parece ser fecal-oral, aunque
la enfermedad ha sido reproducida experimentalmente
por inoculación oronasal. En el campo la transmisión
ocurre fácilmente dentro y entre parvadas. Los huevos
embrionados pueden ser infectados por vía endovenosa.

SIGNOS CLINICOS & LESIONES

Los signos clínicos ocasionados por HE no son espe-
cíficos y consisten en anorexia, depresión, palidez de
cresta y barbillas y orificios corporales sucios. Algu-
nas aves pueden morir súbitamente sin presentar nin-
gún signo clínico. Las aves que mueren por HE están
generalmente en buena condición corporal pero pue-
den tener palidez de cresta y barbillas. La morbilidad
y mortalidad en el campo puede ser baja. La morta-
lidad puede ser de 1% semanal permaneciendo por 3
o 4 semanas. La producción de huevo cae por debajo
de lo normal y puede ser significativa en algunas par-
vadas afectadas tanto como 20% En reproductores
pesados se pueden observar huevos son más peque-
ños, con cascarón delgado y despigmentado.

Las lesiones macroscópicas reportadas incluyen san-
gre coagulada en la cavidad abdominal y/o en el
hígado, así como líquido rojo en la cavidad abdo-
minal. Los hígados pueden ser agrandados, friables,
y marcados con focos pálidos, blancos, rojos o cafés.
Ocasionalmente pueden verse hematomas subcap-
sulares en hígado. El bazo puede estar severamente
aumentado de tamaño y pálido. Los ovarios gene-

ralmente están en regresión. Microscópicamente, el
rango de lesiones hepáticas va de multifocal a exten-
siva necrosis y hemorragia con infiltración de célu-
las inflamatorias mononucleares alrededor de la tria-
das periportales. La infiltración linfocitaria en y
alrededor de los vasos sanguíneos del hígado es una
lesión característica de este síndrome. Las lesiones
miscroscópicas en el bazo incluyen despoblación
linfoide, hiperplasia de células del sistema mono-
noclear fagocítico y acúmulo de materia esosinofí-
lico en y alrededor de las arteriolas y en el intersti-
cio de senos vasculares. Material eosinofílico
similar puede estar también presente en el intesticio
del hígado. Este material es usualmente positivo a
la tinción de rojo Congo para amiloide.

DIAGNOSTICO

El diagnóstico presuntivo puede hacerse con base
en los signos clínicos, patrones de mortalidad en
conjunto con lesiones macro y microscópicas. Sin
embargo, las lesiones macroscópicas de HE pueden
ser similares a las del síndrome del hígado graso
hemorrágico (SHGH) de las aves. En HE los híga-
dos tienden a no ser grasos macro y miscroscópica-
mante y la amiloidosis no se ve en SHGH.

Los virus pueden ser aislados en embrión de pollo
por inoculación por vía endovenosa pero este
método no es práctico, es difícil y muchos
embriones pueden morir por la inoculación. Tam-
bién puede ser usada la microscopía electrónica de
tinción negativa para detectar partículas virales de
30 a 35 nm de diámetro a partir de bilis o heces de
aves afectadas por HE. La inmunohistoquímica
(IHQ) de tejidos también puede ser usada para diag-
nóstico. Otro método que puede ser usado para el
diagnóstico de HE es la serología por ELISA o
DIGA. Actualmente el diagnóstico de infección por
VHE se hace mediante la detección de ARN viral
por RT-PCR en heces o muestras de hígado.

TRATAMIENTO & CONTROL 

La implementación de medidas de bioseguridad
puede ayudar a limitar la diseminación del virus.
Actualmente no hay tratamiento disponible para el
control de la HE. Un estudio sugiere que la inmu-
nización de aves con VHE aviar recombinante con
proteína de cápside ORF2 en aluminio como adyu-
vante pude inducir inmunidad protectora contra la
infección de VHE aviar. 
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Fig.39.1 & 39.2: Nefritis en aves debida a astrovirus. Los pollos afectados pueden mostrar los riñones agrandados y pálidos, las vísce-
ras con deposición de uratos sobre el corazón (izquierda) y riñones y uréteres (derecha) como aquí en polluelos de 4 días de edad. 
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Fig.39.3: Deposición de uratos en vísceras. Se puede observar la
formación de tofos en riñón pero también en otros órganos.

Fig.39.5 & 39.6: En la hepatitis viral de pavo. Los principales hallazgos en la necropsia son de pocos a múltiples focos de necro-
sis pálidos blancos en el hígado. Los hígados están generalmente agrandados. 

Fig.39.4: Pollo con hepatitis viral del pavo. Páncreas mostrando
focos prominentes.
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Fig.39.7 & 39.8: Histopatología de la hepatitis viral del pavo. Muestra necrosis multifocal coagulativa aguda e inflamación.  
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INTRODUCCIÓN

Hay muchos otros virus algunos de los cuales son
muy importantes como el bornavirus y otros virus
que afectan a varias especies de aves pero es difí-
cil cubrir todos al detalle.

En este capítulo existe una breve descripción de
los virus de la enfermedad que causan, además los
signos clínicos, la transmisión, la patogenia, el
diagnóstico, el tratamiento y el control, Algunos de
estos incluyen el virus nefritis aviar que como su
nombre lo indica causa nefritis en pollos; el nuevo
picornavirus que causa hepatitis viral en los pavos;
el nuevo birnavirus que causa proventriculitis
transmisible en pollo; los reovirus del pavo que
causa miocarditis y otras enfermedades; el borna-
virus aviar qué causa la enfermedad de la dilata-
ción proventricular sobre todo en psitácidas pero
también a otras aves; el herpesvirus de psitácidos
que causa la enfermedad de Pacheco de los loros y
otros poliomavirus que causan la enfermedad de
los cotorritos australianos jóvenes en psitácidas;
los circovirus que causan problemas en pico y plu-
mas de los psitácidos. La enfermedad de inmuno-
depresión en los pichones y enfermedades en otras
especies de aves; el virus del Oeste del Nilo; un
Flavivirus que es letal en los córvidos pero que
también infecta a varias especies de aves; los ade-
novirus que afectan a pichones de psitácidas, aves
de presa, etc.; los paramixovirus-3 aviares que
afectan a psitácidos y paseriformes y los reovirus
de los psitácidos. 

NEFRITIS AVIAR

El virus de la nefritis aviar (ANV por sus siglas en
inglés Avian nephritis virus) es un astrovirus que
causa infección en los riñones de los pollos
jóvenes. La infección es aguda, altamente conta-
giosa y usualmente subclínica en la naturaleza,
caracterizada por nefritis y depósitos de uratos en
los riñones y en los vísceras abdominales. 

Etiología & epidemiología

El ANV ha sido clasificado como un astrovirus dis-
tinto del de hepatitis del pato tipo 2 y 3, del pavo y
de los astrovirus del pollo. Los astrovirus no tienen
envoltura, son ARN de cadena sencilla positiva, ico-
saédrico y mide de 28 a 30 nm de diámetro y pue-
den observarse 5 ó 6 puntas en forma de estrella en
su superficie por medio de microscopía electrónica:
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39.  OTRAS ENFERMEDADES VIRALES
El ANV ha sido colocado en un nuevo género
Aviastrovirus de la familia Astroviridae. Existen
diferencias entre los diferentes aislamientos de
ANV. 

El ANV fue notificado por primera vez en Japón y
la enfermedad o los anticuerpos han sido notifi-
cado en Europa y los estados Unidos de
Norteamérica. La transmisión del ANV parece ser
por contacto directo con aves enfermas. También
se ha sugerido la transmisión vertical del virus. 

Signos clínicos & lesiones

El único signo clínico notificado por ANV en pol-
litos de un día de edad es una diarrea transitoria,
pero no en todas las aves se puede observar.
Algunas lesiones características se desarrollan en
los pollos mayores de 4 semanas de edad. Se ha
observado enanismo y retraso en el crecimiento de
los pollos y descenso en el peso corporal. La mor-
talidad puede estar alrededor del 6%. Las lesiones
macroscópicas que pueden mostrar los pollos que
sufren de ANV puede nefromegalia con palidez y
aumento de uratos. Se pueden observar también
depósitos de uratos (gota) en el pericardio, la cáp-
sula de Glisson (hígado), cavidad abdominal, teji-
dos subcutáneos, etc. A la histología se ha notifi-
cado degeneración y necrosis de las células de los
túbulos contorneados proximales y dilatación
acompañados de nefritis intersticial linfocítica con
formación de tofos. Los tofos y la inflamación
pueden observarse en otros órganos. 

Diagnóstico

El diagnóstico presuntivo puede basarse en los
signos clínicos, los patrones de mortalidad combi-
nados con las lesiones macro y microscópicas en
pollitos jóvenes. El virus puede ser difícil de aislar.
Puede aislarse en embriones de pollo de 6 días de
edad vía saco vitelino y en células de riñón de
embrión de pollo. Otras técnicas como la RT-PCR,
la inmunofluorescencia, la ELISA y la microscopía
electrónica también han sido empleados para el
diagnóstico del ANV.

Control & tratamiento

Actualmente no existe control o tratamiento dispo-
nibles y la implementación de la bioseguridad
puede ayudar a evitar la difusión del virus.
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Fig.39.9: Proventriculitis viral transmisible (TVP). El proventrí-
culo está severamente 
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Fig.39.10: TVP. La pared del proventrículo está adelgazada y
pálida.
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Fig.39.11 & 39.12: Histopatología de TVP: Necrosis aguda del epitelio glandular e infiltración de linfocitos moderada.
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Fig.39.13: TVP. Numerosos folículos linfoides se han desarrollado
mientras el infiltrado linfoide difuso se ha reducido. Nótese la pér-
dida relativa del tejido glandular y aumento del epitelio ductal. 

Fig.39.14: TVP. Inmunohistoquímica.
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Fig.39.15: Miocarditis debida a reovirus en un pavipollo de 13
días de edad. Nótese el epicardio pálido y la congestión
pasiva del hígado. 
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Fig.39.16: Miocarditis debida a un reovirus en tres pavipollos de 15
días de edad. Nótese el epicardio pálido  y la dilatación del ventrí-
culo derecho en dos aves.
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HEPATITIS VIRAL DEL PAVO

La hepatitis viral del pavo (TVH por sus siglas en
inglés Turkey viral hepatitis) es una enfermedad aguda
o subaguda, altamente contagiosa, pero usualmente es
una enfermedad subclínica restringida a los pavos. La
enfermedad ocurre más comúnmente en pavos
jóvenes menores de 6 semanas de edad y se caracte-
riza por hepatitis y pancreatitis. La enfermedad es más
común en algunas áreas de los Estados Unidos de
Norteamérica como en California. También se ha noti-
ficado en Canadá. Italia, Francia u Reino Unido. 

Etiología & epidemiología

El agente etiológico de la hepatitis viral del pavo fue
recientemente identificado mediante pirosecuencia-
ción y resultó ser un nuevo Picornavirus de 25 a 30
nm de diámetro. La transmisión parece ser que por
heces y la transmisión vertical también puede ocurrir.
No se conoce mucho acerca de la ocurrencia de TVH
en las parvadas de pavos. 

Signos clínicos & lesiones

La enfermedad es usualmente subclínica y puede
convertirse a clínica cuando las aves están estresadas.
Los pavos afectados están enanos y se gasta mucho
dinero en ellos. La morbilidad y la mortalidad varían
dependiendo de la severidad del estrés. En pavipollos
menores de 5 semanas de edad, la morbilidad puede
alcanzar hasta el 100%. La mortalidad se ha notificado
solamente en pavipollos y se confina en un periodo de
4 a 8 días y puede alcanzar el 25%. Las parvadas de
reproductores pueden sufrir descenso den la produc-
ción, la fertilidad y la incubabilidad, pero las muertes
se observan hasta las 6 semanas de edad. En la TVH
siempre ocurre enteritis en los pavipollos. 

Los principales hallazgos a la necropsia son pocos a
múltiples focos pálidos blancos en el hígado. El
hígado puede estar agrandado en los estadíos agudos.
En el páncreas puede haber (aunque con menos fre-
cuencia) focos de necrosis pálidos o grises.
Ocasionalmente el bazo puede estar agrandado y con
motas pálidas o grises. Los pavipollos con TVH siem-
pre tienen enteritis caracterizada por la serosa pálida
del intestino delgado y distensión con contenido
acuoso.

Microscópicamente, los focos pálidos representan
necrosis coagulativa multifocal de los hepatocitos e
infiltración de linfocitos, células plasmáticas y macró-
fagos. En los estadíos agudos, la inflamación esta
acompañada por la presencia de células multinuclea-
das o sincitios de origen desconocido. En los cuadros
subagudos o crónicos puede observarse infiltración de
células mononucleares inflamatorias. Las lesiones en

páncreas van desde necrosis acinar aguda con inflama-
ción mínima a severa a inflamación linfoplasmática
con la formación de nódulos linfoides en los casos cró-
nicos. La microscopía electrónica de transmisión del
hígado y el páncreas ha demostrado partículas virales
de 23 a 27 nm ya sean arreglados libremente o de for-
mas geométricas en el citoplasma de los hepatocitos y
las células acinares del páncreas. Los pavipollos con
TVH siempre presentan diarrea caracterizada por
aumento de células de la lámina propria sugiriendo
que hay un nuevo picornavirus que probablemente
también pueda causar enteritis. 

Diagnóstico

El diagnóstico presuntivo de TVH se basa en la obser-
vación de lesiones macro y microscópicas del hígado
y el páncreas. Las lesiones macroscópicas del hígado
pueden recordar a algunas infecciones bacterianas par-
ticularmente por Salmonella spp., Pasteurella multo-
cida o Escherichia coli e infecciones causadas por los
adenovirus aviares Grupos 1 y 2, reovirus e histomo-
niasis aguda. La microscopía electrónica de transmi-
sión del hígado y/o páncreas pueden demostrar las
partículas virales características. 

El diagnóstico de TVH puede realizarse mediante RT-
PCR de heces o de hisopos cloacales de aves vivas y
de hígado, páncreas, bilis e intestino de las aves muer-
tas con lesiones típicas. El aislamiento del virus a par-
tir de muestras de órganos internos o heces inoculán-
dolas en embriones de pollo pueden usarse para su
identificación. 

Tratamiento & control

No existe algún tratamiento conocido. El mejora-
miento de la higiene puede prevenir la diseminación
del agente. 

PROVENTICULITIS TRANSMISIBLE

La proventriculitis viral transmisible (TVP por si
siglas en ingles Transmissible viral proventriculitis)
es una enfermedad viral de los pollos de engorda
jóvenes, caracterizada por inflamación y agranda-
miento del proventrículo. Se ha reconocido esta
enfermedad por causar pérdidas en la producción de
pollo de engorda de 1 a 8 semanas de edad pero tam-
bién se ha notificada en reproductores pesados y en
aves de postura comercial (9 a 20 semanas de edad). 

Etiología & epidemiología

Se reconoció un Nuevo birnavirus de pollos referido
como el virus de la necrosis proventricular del pollo
(CPNV por sus siglas en inglés Chicken proventricu-
lar necrosis virus) y ha sido asociado como la causa
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Fig.39.17: Miocarditis debida a un reovirus en un
pavipollo de 5  semanas de edad. 
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Fig.39.18: Histopatología de la miocarditis debida a reovirus. Degeneración,
necrosis e inflamación con células  multinucleadas.
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Fig.39.19: Miocarditis debida a reovirus. Inmunohistoquímica
(corazón): se observa el antígeno en el citoplasma de las células
inflamatorias y miocitos.
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Fig.39.20: Miocarditis debida a reovirus. Inmunohistoquímica
(intestino): antígeno en el citoplasma de las células inflamato-
rias y los enterocitos.
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Fig.39.21, 39.22 & 39.23: Enfermedad de la Dilatación Proventricular (PDD). Dilatación de moderada a severa en el proventrículo
debida a Bornavirus Aviar (ABV por sus siglas en inglés) en un Loro Gris Africano (Fig.39.21), Guacamaya Roja (Fig.39.22) y una
Guacamaya Dorada Azul (Fig.39.23). Nótese la pared delgada del proventrículo mostrando semillas (Fig.39.22 & 39.23).
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de TVP. Este virus recientemente reconocido en los
pollos es un nuevo miembro de la familia
Birnaviridae, muy diferente a otros birnavirus, espe-
cialmente al Avibirnavirus de la infección de la bolsa
de Fabricio. 

Estudios experimentales demostraron una acentua-
ción de una TVP inducida experimentalmente en pol-
los de engorda jóvenes cuando estos pollos fueron
tratados con inmunosupresores químicos (ciclofosfa-
mida, ciclosporina) o infectados con el virus de la
infección de la bolsa de Fabricio. 

Signos clínicos & lesiones

La TVP en pollos de engorda se caracteriza por la
inflamación y el agrandamiento del proventrículo.
Esta enfermedad está asociada con fragilidad pro-
ventricular, crecimiento disparejo, pobre conversión
alimenticia y digestión del alimento irregular. La
enfermedad resulta en un aumento de la fragilidad
del proventrículo y una tendencia a la ruptura
durante su procesamiento. Ésta es responsable del
aumento en los costos del procesamiento debido a un
alto número de canales reprocesadas y decomisos. 

Las lesiones macroscópicas varían desde una serosa
medianamente pálida a una palidez difusa del pro-
ventrículo, asociada con una dilatación del proventrí-
culo de mediana a severa. La pared y la mucosa del
proventrículo pueden estar muy delgadas. Las
lesiones microscópicas van desde una necrosis aguda
del epitelio glandular con infiltración intersticial de
linfocitos en los casos agudos a hiperplasia del epite-
lio de los ductos, reemplazo del epitelio glandular
con epitelio ductal y formaciones de nódulos lin-
foides en los estados subagudos a crónicos. La inmu-
nohistoquímica ha demostrado el antígeno viral en el
citoplasma de las glándulas que se extienden a la
mucosa del epitelio del proventrículo. 

Diagnóstico

Las lesiones macro y microscópicas características
deben ayudar al diagnóstico de TVP. La confirma-
ción del diagnóstico se puede obtener con la detec-
ción del virus mediante PCR o por inmunohistoquí-
mica. A la necropsia es difícil diferenciar la TVP de
la dilatación proventricular debida a una fina dieta de
cama y en algunas ocasiones con la enfermedad de
Marek.

Tratamiento & control

No existe tratamiento. Las medidas de bioseguridad
y la mejora en el control de la infección de la bolsa
de Fabricio pueden reducir la incidencia de TVP.

INFECCIÓN POR REOVIRUS EN PAVOS

Se ha reconocido que los reovirus son la causa de
tenosinovitis/artritis viral en pollos (ver capítulo
II.27), pero se han aislado de muchas otras enfer-
medades en pollos (Síndrome del pollo enano o sín-
drome de mala absorción), patos (ver capítulo
VI.85) y pavos. 

Infección por reovirus de pavo

Existen muchos estudios de reovirus en pavos
incluyendo artritis, sinovitis, disfunción inmune y
enteritis del pollo causada por reovirus del pavo que
son diferentes del reovirus de los pollos. El sín-
drome de la enteritis del pollo es una enfermedad de
etiología compleja, como virus, baterías, protozoa-
rios (ver capítulo IV.72). Más recientemente se ha
descrito miocarditis asociada al reovirus de los pavi-
pollos de 10 a 49 días de edad (promedio 19 días)
con una historia de diarrea y aumento en la mortali-
dad de 0. 35% a 3% por semana. Los pavipollos
afectados presentan palidez en el miocardio aso-
ciada siempre con dilatación del corazón derecho y
microscópicamente inflamación linfoplasmática con
macrófagos de mediana a severa y algunas células
gigantes multinucleadas. La microscopía electrónica
de transmisión del corazón reveló partículas virales
de 85 a 88 nm de diámetro en el retículo sarcoplás-
mico. Usando anticuerpos policlonales en inmuno-
histoquímica para reovirus de los pavos revelaron
tinción positiva en las células inflamatorias del mio-
cardio, la bolsa de Fabricio, el bazo, el intestino, el
hígado y los pulmones así como en las miofibras, el
epitelio del intestino y la bolsa de Fabricio. 

Infección por reovirus en psitácidos 

Se ha atribuido como causa de enfermedad clínica y
mortalidad de varias especies de psitácidos a un
reovirus psitácido; Loro gris Africano, Cotorros
australianos y otras especies. Las lesiones más
consistentes fueron la hepatoesplenomegalia aso-
ciada con necrosis e inflamación y enteritis. 

ENFERMEDAD DE LA DILATACION PROVEN-
TRICULAR

La enfermedad de la dilatación proventricular (PDD
por sus siglas en inglés Proventricular dilatation
disease) es una de las enfermedades más comunes y
fatales de los psitácidos. La PDD ha sido notificada
en los Estados Unidos de Norteamérica, Europa,
Australia, Sur África y Brasil y probablemente
ocurra en otras partes del mundo. La enfermedad es
de tipo neurológico progresiva que al principio afecta
solamente el sistema nervioso gastroentérico y poste-
riormente otros sistemas. La enfermedad se conoce
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Fig.39.24 & 39.25: PDD (Histopatología e inmunohistoquímica). Severa
ganglioneuritis del  proventrículo debida a ABV en un loro Eclectus.
Inmunohistoquímica del mismo ganglio mostrando el antígeno ABV en el
núcleo y el citoplasma de las células (Fig.39.25).
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Fig.39.29 & 39.30: PDD (Histopatología e inmunohistoquímica). Ganglioneuritis severa del ganglio epicardial debida a ABV en un
canario. Inmunohistoquímica del mismo ganglio mostrando el antígeno ABV en el núcleo y el citoplasma de las células (Fig.39.30).
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Fig.39.26. PDD (Histopatólogía). Meningoen-cefalitis
severa en el cerebro debida a ABV en un loro
Eclectus. 
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Fig.39.27: PDD. Inmunohistoquímica del cerebro mos-
trando el antígeno ABV en el núcleo, el citoplasma y las
dendritas de las neuronas y las células de la Glia.  

Figure 39.28: PDD (Histopatología). Adrenalitis moderada de los cor-
dones medulares debida a ABV en una psitácida.
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desde finales de 1970. La PDD ha tenido varios nom-
bres, incluyendo el síndrome de las guacamayas
débiles, síndrome de la dilatación proventricular,
dilatación gástrica neuropática, ganglioneuritis
mientérica y neuropatía infiltrativa esplénica por
nombrar algunas. 

La PDD ha sido observada en más de 80 especies
de psitácidas pero en algunas especies no psitácidas
como avestruces, canarios, ganso Canadiense, cisne
trompeta, patos, finches, tucanes, halcón peregrino,
halcón de cola roja, águila real, pájaro bandera, tan-
gara (mielero), barbudo barbudo (paseriforme)
espátula rosada.

Etiología & epidemiología

La causa del síndrome de la dilatación proventricular
aún es desconocida a pesar de los numerosos estu-
dios realizados por muchos investigadores hasta
2088, cuando Kistler et al., y Honkavuori et al, noti-
ficaron de manera independiente la recuperación de
un nuevo Birnavirus de aves con PDD. El virus fue
llamado bornavirus aviar (ABV por sus siglas en
inglés Avian bornavirus) debido a que fue un poco
diferente y compartía solamente el 65% de la
secuencia nucleotídica con el ya conocido virus de la
enfermedad bornavirus (BDV o Bornavirus disease
virus) de los mamíferos. La enfermedad Borna es
causada por el BDV y es conocida desde 1858 como
causante de enfermedad encefálica en caballos, bor-
regos y ocasionalmente en otros mamíferos domésti-
cos y es endémica en Europa central. Los Bornavirus
son virus ARN de cadena sencilla en sentido nega-
tivo, envueltos, esféricos de tamaño mediano de 70 a
130 nm de diámetro y pertenecen a la familia
Bornaviridae, orden Mononegavirales. Las cepas de
BDV muestran una secuencia homogénea remarcada
y todos derivan de hospederos mamíferos.
Basándose en el análisis de la secuencia de nucleóti-
dos de numerosos aislamientos de ABV de psitáci-
dos, se han identificado 7 diferentes genotipos des-
ignados ABV1 a 7. Se han descrito otros genotipos
diferentes de especies no psitácidas como los cana-
rios (Serinus canaria), finches, ganso canadiense,
cisne trompeta y patos con la patología típica de
PDD. Pero el ABV no se ha demostrado por PCR
convencional en otras especies de aves que han
tenido patología de PDD. 

La forma de transmisión del AVB aparentemente es
vía fecal-oral. Se ha demostrado la transmisión ver-
tical también. El virus de difunde de manera intermi-
tente en las heces. Se cree que el periodo de incuba-
ción del ABV es de varios meses hasta más de un
año, pero en trabajos recientes se ha sugerido que
puede ser tan poco como pocos días dependiendo de
la edad de las aves en la exposición. 

Signos clínicos & lesiones

Los signos clínicos de PDD varían y pueden predo-
minar los signos neurológicos como la debilidad, la
ataxia, deficiencias propias, ataques, ceguera y/o
signos gastrointestinales como pérdida de peso,
regurgitación del alimento, retraso en el vaciado del
buche y se observan semillas sin diferir en las heces.
La muerte súbita también ha sido notificada. La dila-
tación del proventrículo es debida a la acumulación
de alimento secundario a los defectos en la motilidad
del proventrículo y el intestino. La disfunción intesti-
nal se debe probablemente a que el virus induce daño
inmunológico a los nervios autónomos afectando el
tracto gastroentérico superior y medio. 

Las lesiones de PDD macroscópicas en la mayoría de
los casos (80%) se caracteriza por la dilatación del
proventrículo y ocasionalmente la molleja y el duo-
deno. Ocasionalmente el proventrículo está muy dila-
tado y con las paredes muy delgadas que pueden cau-
sar la ruptura derramando la ingesta en el peritoneo.
Las aves con la infección prolongada pueden estar
muy emaciadas. Las lesiones microscópicas pueden
variar de ave a ave e incluye ganglioneuritis linfopoli-
plsmática de media a severa, focal o multifocal, invo-
lucrando el ganglio mientérico del esófago/buche,
proventrículo molleja y el intestino. Se ha observado
encefalomielitis no supurativa, miocarditis, adrenali-
tas y corioretinitis en el ojo. Además en los nervios
periféricos y los nervios individuales tanto como en
los nódulos linfáticos de varios órganos y los múscu-
los erectores de las plumas en la piel puede observarse
infiltración linfoplasmática. En un estudio en ninfas
desafiadas con ABV4 que estuvieron difundiendo
ABV4 antes del desafío, una patología inusual de PDD
fue observada no solamente en los tejidos nerviosos
sino también en los tejidos no nerviosos como el
hígado, el bazo, los riñones, los pulmones, etc. 

La inmunohistoquímica puede demostrar que el antí-
geno ABV no sólo se encuentra en el citoplasma, sino
que también en los núcleos de las células inflamato-
rias. Las células de la Glia y de las neuronas en el
cerebro, la médula espinal, la retina y los nódulos lin-
fáticos de todo el cuerpo se tiñen en forma similar aún
sin inflamación. 

Diagnóstico & tratamiento

La PDD puede diagnosticarse en las aves basándose
en los signos clínicos y mediante una radiografía del
ave, análisis de ELISA indirecta, inmunofluorescen-
cia (IIIFA) y Western Blot empleando el plasma o el
suero la reacción de la cadena de la polimerasa (PCR)
a partir de las secreciones de la coana, heces, plumas
y órganos; histopatología o biopsia del buche, hibri-
dación in situ (ISH), inmunohistoquímica (IHC por



264 ● ENFERMEDADES VIRALES

Manual de patología aviar

S
e

c
c

ió
n

 I
I

Fig.39.36: Conjuntivitis severa en un finche Diamante debida a
herpesvirus Passerino.
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Fig.39.35: Histopatología de una bronquitis severa y la presen-
cia de sincitios debida a herpesvirus 3 psittácido en un loro peri-
quito Bourke rosado.
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Fig.39.37: Histopatología de la conjuntivitis en una finche
Diamante con hipertrofia de las células epiteliales conteniendo
corpúsculos de inclusión intranucleares.

Fig.39.34: Inclusiones eosinofílicas intranucleares de herpesvi-
rus en las células epiteliales intestinales de un loro.
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Fig.39.31, 39.32 & 39.33: Enfermedad de Pacheco de los loros. Agrandamiento del hígado con petequias (Fig.39.31),
Esplenomegalia (Fig.39.32) y estomatitis fibrinonecrótica y esofagitis (Fig.39.33) en un loro Amazona debida a herpesvirus psitá-
cido.
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La enfermedad de Pacheco fue reconocida en Brasil
por primera vez por Pacheco en 1930. El herpesvi-
rus responsable (PsHV por sus siglas en inglés)
afecta principalmente al género Amazona spp. y a
otros loros. La enfermedad ocurre con frecuencia
después de una condición de estrés (viajes, cambios
ambientales, etc.) y es altamente contagiosa. Con
frecuencia el signo mayormente observado es la
muerte súbita del ave, pero otros signos que pueden
observarse son descarga nasal y ocular, diarrea,
heces verdosas descoloridas con uratos, desórdenes
nerviosos, etc. Otras aves pueden ser los portadores
latentes sin mostrar ningún signo. Las lesiones
macroscópicas y microscópicas incluyen hepatitis
con algunos sincitios, enteritis, esofagitis, estomati-
tis, conjuntivitis, etc., con cuerpos de inclusión
intranucleares en los hepatocitos y en las células
epiteliales. El diagnóstico presuntivo puede basarse
en la demostración de los corpúsculos de inclusión
intranucleares. El diagnóstico puede confirmarse
mediante el aislamiento del virus a partir de mues-
tras de tejidos como hígado, bazo o riñón en
embriones de pollo o cultivo celular de hígado. 

Los signos clínicos respiratorios y las lesiones son
similares a los de Laringotraqueítis aviar, aerosacu-
litis, conjuntivitis, laringitis, bronquitis y bronco-
neumonía asociada con sincitios y los corpúsculos
de inclusión intranucleares debidos al nuevo her-
pesvirus psitácido que se describió en por primera
vez en periquitos rosados Bourke y otras pocas
especies de psitácidos. 

El herpesvirus Paseriforme ha sido descrito en
varias especies de finches, principalmente en
finches diamante asociado con enfermedad respira-
torias y aumento de la mortalidad. También se han
observado lesiones como la aerosaculitis, la conjun-
tivitis, la sinusitis, la traqueítis, la bronquitis y la
esofagitis asociada con hipertrofia de las células
cariomegalíticas con corpúsculos de inclusión
intranucleares basofílicos. 

OTRAS INFECCIONES POR CIRCOVIRUS 

Como ya se describió previamente (CIAV de pollos
(Ver Cap.II. 30) y la infección por circovirus en patos
y gansos (Ver Cap. VI.91) existen otros circovirus de
aves distintos que pueden causar enfermedad severa
en varias especies de aves. Estas incluyen el pico de
psitácido y la enfermedad de la pluma, la infección por
circovirus en pichones y palomas, circovirus en
finches y canarios, y circovirus en gaviotas, cuervos y
estorninos. La infección por circovirus ha sido notifi-
cada en faisanes pero no ha sido bien caracterizada.
Los circovirus son virus no envueltos con morfología
icosaédrica de 15-20 nm de diámetro, contiene una

sus siglas en inglés) del cerebro y de otros órganos y
el aislamiento del virus a partir del cerebro, proventrí-
culo, glándulas adrenales, etc. El humor vítreo del ojo
en una fuente constante de virus. 

El ABV no causa efectos citopáticos en cultivos
celulares como en los fibroblastos de embrión de
pato y otras líneas celulares. Se debe mencionar que
la mayoría de las pruebas de diagnóstico tienen
limitaciones prácticas. La biopsia del buche puede
perder más del 26% de la positividad a PDD de
aves. La PCR, la IIIFA y análisis por Western blot
han demostrado que los resultados positivos para
ABV pueden ocurrir en aves normales y en aves
asintomáticas de PDD así como las falsas negativas
en las aves PDD. La PCR y la IHC han demostrado
que el AVB puede estar en los tejidos nerviosos y
otros tejidos que no forman parte del sistema ner-
vioso. 

Aunque la patogenia de la PDD no es del todo
conocida, es probable que sea una enfermedad
mediada por inmunidad. Como resultado general el
tratamiento se ha dirigido contra la respuesta
inmune mediante drogas anti-inflamatorias no este-
roidales las cuales han sido ampliamente empleadas
con resultados variables y desconocidos. Estos
incluyen el celecorcib, ciclosporina, ribavarin y
meloxicam. No existe alguna vacuna disponible en
la actualidad para prevenir y controloar la PDD.

INFECCIONES MICELANEAS POR HERPESVIRUS

En el orden de los Herpesvirales y de la familia de los
Herpesviridae, los herpevirus de las aves están agru-
pados en una subfamila de los Alphaherpesvirinae,
tienen una amplia gama de hospederos e infectan a
muchas especies aviares, incluyendo pollos, pavos,
patos, pavoreal, faisanes, pichones, psitácidas, paseri-
formes, águilas, cigüeñas, halcones, grullas, codor-
nices, cormoranes, pingüinos, búhos, etc. Algunas de
las enfermedades más importantes son enfermedad de
Marek (Gallid herpesvirus 2, género Mardivirus) (ver
Cap.II.33), Laringotraqueítis aviar (Gallid herpesvirus
1, género Iltovirus) (ver Cap.II.22), Enteritis viral del
pato o plaga del pato (Anatid Herpesvirus 1, sin clasi-
ficar aún pero muy cercano al género Mardivirus,
Varicellovirus y Simplexvirus en la misma subfamilia)
(ver Cap.VI.89). Estos Alphaherpesvirinae pueden
causar pérdidas sustanciales económicas y ecológicas. 

Otros herpesvirus pueden infectar a psitácidos
(Psittacid herpesvirus 1 – Enfermedasd de Pacheco y
otras), paseriformes (herpesvirus paseriforme o
Passerid herpesvirus), pichones así como búhos y hal-
cones (Columbid herpesvirus 1) (ver Cap.VI.99) y
varias otra especies de aves.
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Fig.39.45: Hibridación in situ de la bolsa
de Fabricio tiñendo el ácido nucleico de
circovirus en un finche Diamante.

Fig.39.44: Histopatología de inclusiones
de circovirus en células mononucleares
de la bolsa de Fabricio en un finche
Diamante. 
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Fig.39.43: Microscopía electrónica de
transmisión de partículas de circovirus
dispuesto en un patrón geométrico de
una bolsa de Fabricio en un pichón.
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Fig.39.42: Histopatología mostrando las inclusiones típicas botryoides en
células mononucleares de la bolsa de Fabricio en un pichón.
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Fig.39.40: PBFD. Histopatología de la
bolsa de Fabricio en un loro gris
Africano mostrando  las inclusiones típi-
cas botryoides de PBFD en células
mononucleares. 
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Fig.39.41: Exudado fibrinoso en la bolsa de Fabricio de
un pichón debida a una bacteria pero la infección prima-
ria fue con circovirus.

Fig.39.39: PBFD. Histopatología mostrando las
inclusiones típicas botryoides de PBFD en las célu-
las mononucleares en el folículo de las plumas.
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Fig.39.38: Distrofia severa del
pico y plumas en una Cacatúa
Moluca (izquierda) debida al virus
de la PBFD. Nótese la cacatúa
normal en la derecha.
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cadena de ADN circular por lo que pertenece al género
Circovirus en la familia Circoviridae. Ha sido notifi-
cado que tiene un alto grado de diversidad genética
entre algunos de estos circovirus (BFDV y PiCV por
sus siglas en Psittacine beak and feather disease)
debido a la continua recombinación que ocurre entre
los circovirus circulando en los aviarios y por el
constante comercio de los loros. 

Enfermedad del pico y e las plumas de los psitácidos
(PBFD por sus siglas en inglés Psittacine beak and
feather disease)

La PFBD es una enfermedad altamente contagiosa de
muchas especies de psitácidos causada por un circovi-
rus psitácido también llamado la enfermedad viral del
pico y las plumas (BFDV por sus siglas en inglés).
Esta enfermedad probablemente se encuentra amplia-
mente distribuida en todo el mundo. Los signos clíni-
cos y las lesiones al principio de la enfermedad proba-
blemente dependen de la genética del virus y de la sus-
ceptibilidad del hospedero como también de muchos
linajes genéticos virales del BFDV. La BFDV provoca
muerte aguda en algunas especies aviares como el loro
Gris Africano debido a la necrosis de la bolsa de
Fabricio que ocasiona inmunodepresión y una infec-
ción bacteriana o fúngica secundarias. En algunas
especies la enfermedad puede ser crónica y se caracte-
riza por letargia, pérdida de peso o distrofia del pico o
de las plumas y la muerte por una inmunodepresión
secundaria u por otras causas. Esta enfermedad se
transmite de forma horizontal pero también se ha
demostrado la transmisión vertical. 

Los signos clínicos de PBFD varían desde la muerte
súbita a la distrofia de las plumas, remarcada en los
plumones que después que progresa al contorno de las
plumas remígeas primarias, secundarias y de la cola
casi con distribución simétrica. 

Las lesiones macroscópicas y microscópicas consisten
descamación de las uñas y necrosis del pico, necrosis
de la cavidad oral, el hígado y la bolsa de Fabricio. La
foliculitis (inflamación de folículo de la pluma) está
asociada a inclusiones botryoides (similar a un racimo
de uvas) en el citoplasma de los macrófagos y también
en la bolsa de Fabricio, médula ósea, pico, timo, uñas
y otros órganos tienen lesiones características de la
PBFD. Pueden observarse también corpúsculos intra-
nucleares en las células epiteliales de las plumas, esó-
fago, intestino, hepatocitos, etc. El diagnóstico de la
PBFD puede realizarse en la observación de los signos
clínicos, las lesiones y la demostración de los corpús-
culos de inclusión intranucleares botryoide caracterís-
ticos en el epitelio de la pluma mediante histopatolo-
gía. Las pruebas de PCR y la hibridación in situ están
también disponibles en algunos laboratorios para el
diagnóstico de PBFD. 

Circovirus de pichones y palomas

La infección por circovirus en pichones es causada por
diferentes circovirus llamados circovirus de las
Columbiformes o circovirus del pichón [PiCV (Ver
Cap. VI.99]. La infección por Circovirus es una de las
enfermedades más comunes en pichones jóvenes
ferales y de competencia así como de otros tipos de
pichones incluyendo aquellos de crianza doméstica
para carne. La transmisión es horizontal pero se cree
que la transmisión vertical también es posible. Esta
enfermedad ha sido llamada Síndrome de la enferme-
dad de los pichones jóvenes (YPDS por sus siglas en
inglés Young pigeon disease syndrome) y clínicamente
es caracterizada por anorexia, letargia, regurgitación,
diarrea y pérdida de peso corporal después de los ocho
meses de edad. Las infecciones subclínicas son
comunes, a veces se observa pobre desarrollo en el cre-
cimiento de los pichones. En los pichones jóvenes, la
bolsa de Fabricio es uno de los principales blancos del
virus y causa una necrosis severa e inflamación. Lo
anterior da como resultado una inmunodepresión e
infecciones bacterianas, parasitarias, fúngicas y virales
secundarias. Microscópicamente las inclusiones
botryoides características en el citoplasma de los
macrófagos pueden observarse en los cortes de bolsa de
Fabricio, médula ósea, timo y tonsilas cecales. La dis-
trofia de las plumas se ha notificado en pichones infec-
tados con circovirus. El diagnóstico es similar al PBFD.

Circovirus de finches y canarios

Estos circovirus no han sido bien estudiados o descri-
tos. Se notificó de un brote de infección por circovirus
en un aviario de Finches Diamante que estuvo aso-
ciada con aumento de la mortalidad. La enfermedad se
caracterizó por la presencia de los corpúsculos de
inclusión característicos en las células mononucleares
de la bolsa de Fabricio, con severa depleción linfoide
y una infección secundaria bacteriana en el tracto res-
piratorio. El circovirus fue confirmado por hibridación
in situ y mediante microscopía electrónica de transmi-
sión en la bolsa de Fabricio. 

En los canarios la enfermedad ha sido llamada “la
enfermedad de los puntos negros” o “black spot’di-
sease” por la hipertrofia de la vesícula biliar en cana-
rios jóvenes. La enfermedad estuvo asociada con el
aumento de mortalidad y los corpúsculos de inclusión
intracitoplasmáticos en el músculo liso del intestino. 

INFECCIONES POR POLIOMAVIRUS

El Poliomavirus Aviar (APV por sus siglas en inglés
Avian Polyomavirus) es una infección generalizada
que produce corpúsculos de inclusión que se
encuentran en diferentes especies de psitácidos y se
caracteriza por una mortalidad elevada especialmente
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Fig.39.52: Paramyxovirus-3 Aviar (APMV-3) afecta a psitácidos
y paseriformes algunas veces asociada con algo similar a ence-
falitis en este cotorrito australiano. El APMV-3 también afecta a
pollos, pavos y avestruces.
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Fig.39.53: Infección por APMV-3. Encefalitis con inclusiones
intranucleares e intractipoplasmáticas en las células de la glía en
un paseriforme.

Fig.39.51: Infección por Polyomavirus. Histopatología del bazo
mostrando los corpúsculos de inclusión intranucleares vítreos en
las células mononucleares alrededor de la vaina  periarteriolar.

Fig.39.50: Infección por Polyomavirus. Histopatología del hígado
con necrosis hepatocelular severa, hemorragias y con mínima o
sin inflamación. 
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Fig.39.47: BFD. Corpúsculos
intranucleares típicos en las
células epiteliales del folículo
de la pluma.
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Fig.39.46: BFD. Pérdida
simétrica de plumas en un
cotorrito australiano infec-
tado con Polyomavirus.
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Fig.39.48: Infección por
Polyomavirus. Hemorragias subcu-
táneas  severas diseminadas en un
loro.
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Fig.39.49: Infección por
Polyomavirus. Hemorragias
severas epicárdicas y agranda-
miento del hígado con pete-
quias en un conuro.
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en aves jóvenes. Esta enfermedad también es conocida
como enfermedad de los cotorritos polluelos (BFD por
sus siglas en inglés Budgerigar fledgling disease)
como los periquitos polluelos que son altamente sus-
ceptibles a APV caracterizado por distrofia de las plu-
mas y alta mortalidad. Esta enfermedad ha sido notifi-
cada también en varias especies no psitácidas como el
ganso doméstico (ver Cap. VI.88), finches, canarios
cardenales o aves semilleras, pato buceador, halcones,
zopilote, tucanes, etc. Los signos clínicos en psitácidos
pueden variar entre especies y no ser específicos. El
rango puede ser desde una muerte súbita y aumento de
mortalidad en aves jóvenes con problemas digestivos,
respiratorios o nerviosos y hemorragias en la piel. Las
lesiones en psitácidos pueden variar desde hemorra-
gias subcutáneas severas y epicárdicas a hepatoesple-
nomegalia con petequias y hemorragias en el intestino.
La hepatomegalia y la esplenomegalia son las lesiones
principales en finches y canarios. Las lesiones micro-
scópicas en psitácidos pueden ser hemorragias y
necrosis e infiltración de células mononucleares en
varios órganos. En algunas ocasiones puede obser-
varse una necrosis en la parte media del hígado y glo-
merulonefritis membranosa. Una lesión microscópica
característica es la presencia de corpúsculos de inclu-
sión intranucleares de cariomegaliticas con aspecto
vítreo azuloso teñidos en diferentes tipos de células
teñidas de color azul débil, azuloso, con apariencia
vítrea, y con corpúsculos de inclusión intranucleares
en diferentes tipos de células. El diagnóstico de polio-
mavirus puede basarse en los signos clínicos, las
lesiones macroscópicas y microscópicas con los cor-
púsculos de inclusión intranucleares característicos.
Las pruebas de PCR y la hibridación in situ están dis-
ponibles en algunos laboratorios. 

PARAMIXOVIRUS AVIARES 2 Y 3 (APMV 2 y 3 por
sus siglas en inglés AVIAN PARAMYXOVIRUS). 

El APMV-2 ha sido asociado con enfermedades res-
piratorias en pavos jóvenes y pollitos, así como des-
censo de la producción en ponedoras comerciales.
Ha sido aislado de otras especies de aves.

Existen 2 cepas de APMV-3, la cepa pavo y la cepa
psitácida/paserina. La cepa pavo causa una enfer-
medad respiratoria benigna con caída en la produc-
ción de huevo en pavos y pollos. Serlógicamente
solamente hay reacción cruzada entre APMV-3 y
APMV-1, agente causal de la enfermedad de
Newcastle. 

En psitácidas y paseriformes el APMV-3 causa pro-
blemas digestivos con diarrea y signología nerviosa
debida a la encefalitis asociada con corpúsculos de
inclusión intracelulares e intranucleares en las células
de la Glía. Otras lesiones incluyen miocarditis y pan-
creatitis con corpúsculos de inclusión intranucleares. 
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Fig.40.1: Desarrollo del ciclo de la Chlamydia trachomatis. 
(De acuerdo a Y. Pannekoek, http://chlamidae.com/twiki/bin/view/Cell_Biology/GrowthRegulation). 
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Fig.40.2: Clamidiosis Aviar. (Periquito amazónico). Hígado
agrandado con focos necróticos.

Fig.40.3: Clamidiosis Aviar. (Periquito del amor).
Esplenomegalia.
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INTRODUCCIÓN

La Clamidiosis Aviar es una enfermedad infecciosa cau-
sada por una bacteria llamada Chlamydia psittaci, la
cual tiene un carácter zoonótico y que afecta a varias
especies de aves. Esta enfermedad ha sido reportada en
más de 460 especies de volátiles que comprenden 30
órdenes. Entre las aves domésticas productoras de ali-
mento, la Clamidiosis ha sido reportada con mayor fre-
cuencia en pavos y patos y más recientemente en pollos.
Las otras especies de aves domésticas que son suscepti-
bles incluyen a las psitácidas, palomas, pichones, gan-
sos, reas, aves de presa y paserifomes (pájaros de jaula),
así como, a otras aves silvestres de vuelo libre.
Asimismo, se han observado brotes en aves costeras
marítimas y en aves migratorias. Las aves enfermas
muestran signos respiratorios con una morbilidad y una
mortalidad significativas. Las lesiones que se pueden
observar son aerosaculitis, pericarditis, perihepatitis y
adenitis de la glándula nasal en los pavos. En patos se
observa, sobre todo, conjuntivitis. Los signos clínicos y
las lesiones en pollos no han sido bien documentados.
La clamidiosis puede ser transmitida a los seres huma-
nos. En 1929 una importación de pericos amazónicos
procedentes de Argentina, provocó una pandemia de psi-
tacosis en los Estados Unidos de América y en Europa y
como consecuencia, desde aquel brote se incrementaron
y mejoraron las medidas sanitarias preventivas de infec-
ciones aviares y por consecuencia, ha disminuido la inci-
dencia de la psitacosis en seres humanos.

ETIOLOGÍA & EPIDEMIOLOGÍA

El agente causal de la Clamidiosis es la Chlamydia
psittaci. Este nombre es actualmente bien aceptado y
el antiguo nombre de Chlamydophila psittaci ha sido
descontinuado. La C. psittaci ha sido colocada dentro
del orden Chlamydiales, familia Chlamydiaceae,
género Chlamydia y especie C. psittaci. Existen ocho
serovares, que van del A al F, el M56 y el WC de la C.
psittaci; pero la genotipificación basada en el análisis
del gen ompA de la Proteína A de la membrana
externa, se usa más actualmente. 

Los serovares y los genotipos presentan una buena
correlación. Basados en el análisis del gen ompA, se
sabe de la presencia de ciertos genotipos que están pre-
sentes en un orden de aves en particular. Por ejemplo,
una cepa del genotipo D, se asocia a casos de clami-
diosis en pavos, que puede también afectar a palomas,
garzas y gaviotas. Igualmente, el genotipo B, el cual es
endémico en pichones es capaz de infectar pavos, pol-
los y patos. El genotipo C afecta frecuentemente a aves
acuáticas como patos y gansos, aunque se ha detectado
en palomas y pollos. 
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40. CLAMIDIOSIS AVIAR
El genotipo A es el más común en psitácidas, aunque
se ha aislado a partir de pavos, palomas y paserifomes.
El genotipo E, se ha aislado de varias especies aves, en
particular de pavos, palomas, patos, avestruces y reas.
Otros tipos de genotipos aislados e identificados
incluyen al genotipo F, el cual se ha aislado de psitáci-
das, pero también de pavos y los genotipos E y B, se
han aislado de patos y de pericos, pavos y palomas. El
serovar M56 ha sido aislado a partir de la rata almiz-
clera y de liebres, y el serovar WC se ha aislado de
ganado, perros, gatos y caballos. Todos los genotipos
aviares deben ser considerados con el potencial de ser
capaces de causar la enfermedad de la psitacosis en los
seres humanos. Otras especies de clamidias que ha
sido aisladas a partir de aves, incluyen a la C. abortus,
C. muridarum, C. suis, C. pecorum, y a la C. tracho-
matis. Recientemente, otras cepas de clamidia han sido
aisladas de aves, tales como la C. gallinacea de pollos,
la C. avium de palomas y la C. ibidis de garzas ibis.

Las clamidias son bacterias Gram-negativas, intracelu-
lares obligatorias que poseen un ciclo de vida único de
tipo no-sincronizado en el citoplasma de la célula hos-
pedadora dentro de una vacuola no acidificada, lla-
mada inclusión. A diferencia de las otras bacterias, las
clamidias se reproducen en el citoplasma de la célula
invadida, al cual tienen acceso libre a los nutrientes
citosólicos, pues la C. psittaci importa los nutrientes a
través de la membrana de inclusión.
Morfológicamente se distinguen tres formas distintas
de clamidia: Cuerpo Elementario (CE), Cuerpo
Reticular (CR) y Cuerpo Intermediario (CI). El CE es
la forma infectante del microorganismo, el cual es un
pequeño cuerpo esférico denso en electrones que mide
de 0.2 a 0.3 milimicras. Se caracteriza por poseer un
nucleoide altamente denso en electrones que se loca-
liza en la periferia y esta claramente separado de un
citoplasma denso en electrones. Después de penetrar
dentro de la célula, el CE se convierte en un CR, el
cual es la forma metabólica activa intracelular. El
Cuerpo Reticular mide alrededor de 0.5 a 2.0 milimi-
cras de diámetro y se multiplica por medio de un pro-
ceso de maduración de división binaria en nuevos
Cuerpos Elementarios. Durante este proceso los
Cuerpos Intermediarios que miden de 0.3 a 1.00 mili-
micras, pueden ser observados en las células infecta-
das con la ayuda de un microscopio óptico o de un
microscopio electrónico. 

La clamidiosis es un problema infeccioso que se pre-
senta a nivel mundial, en pavos, patos, psitácidas,
palomas y más recientemente en pollos y otras espe-
cies de aves. Puede provocar importantes pérdidas
económicas en la industria avícola especialmente en
las granjas de pavos, sin embargo, el impacto más
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Fig.40.8: Clamidiosis Aviar. Cuerpos
Elementarios (de color púrpura) den-
tro de un macrófago en el hígado de
una psitácida (Tinción PVK).

Fig.40.10: Clamidiosis Aviar. Antígeno posi-
tivo de clamidia (color café) en células infla-
matorias mononucleares en el bazo de una
psitácida (Inmunohistoquímica).

Fig.40.11: Clamidiosis Aviar. (Paloma)
Cerebro con meningoencefalitis severa
(Hematoxilina & eosina).

Fig.40.7: Clamidiosis Aviar. Hepatitis asociada a Cuerpos Elementarios (flechas) en el cito-
plasma de hepatocitos y macrófagos (Hematoxilina & eosina).
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Fig.40.9: Clamidiosis Aviar. Cuerpos
Elementarios en inclusiones dentro de
células del hígado de una psitácida
(Tinción Giemsa). 
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Fig.40.4 & 40.5: Clamidiosis Aviar. (Rea). Hígado agrandado con
zonas pálidas necróticas (izquierda) y Esplenomegalia (derecha).

Fig.40.6: Clamidiosis Aviar. Raspado de bazo tomado de
una  psitácida fuertemente positiva a flourescencia en el
citoplasma de macrófagos.
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grande e importante que ostenta, es el hecho que puede
constituirse en una zoonosis. El personal que labora en
granjas en la industria avícola y en la actividad de aves
de compañía, esta en riesgo de contraer esta enferme-
dad. De han hecho numerosos reportes de casos clíni-
cos de clamidiosis entre los trabajadores, que laboran
en los mataderos de pavos. Además se ha reportado en
trabajadores en granjas, incubadoras, tiendas de mas-
cotas, propietarios de aves de compañía y otro tipo de
aves, veterinarios y técnicos clínicos. 

La trasmisión a los seres humanos ocurre principal-
mente por inhalación de la bacteria por vía respirato-
ria. El periodo de incubación varía de una a dos
semanas o más. Los signos clínicos incluyen un cua-
dro gripal seguido en algunas ocasiones de neumo-
nía, endocarditis, encefalitis y muerte, si no es tra-
tada rápida y adecuadamente.

SIGNOS CLÍNICOS & LESIONES 

Los signos clínicos y las lesiones producidas por la C.
psittaci, dependen de la virulencia de las cepas de la
clamidia, edad, estado inmunitario, enfermedades
concurrentes y de la especie del ave afectada. Cepas
que pueden causar una severa infección en una espe-
cie de ave, pueden ser poco virulentas o asintomáti-
cas en otro tipo de ave. 

Generalmente las aves jóvenes son más susceptibles
que las aves adultas. Los animales adultos pueden o
no mostrar signos y síntomas desde el punto de vista
clínico, es más pueden portadoras sanas. El estrés
debido a deficiencias nutricionales, aglomeración,
mal manejo, altas o bajas temperaturas, el esfuerzo
fisiológico que ocurre durante el pico de postura y la
producción intensiva, pueden influenciar los signos
clínicos y favorecer la excreción de la bacteria. La
excreción fecal de la clamidia ocurre de manera inter-
mitente, sin embargo, la diseminación por vía respira-
toria es mucho más común y consistente. Aves silves-
tres, animales enfermos, agua, alimento y equipo
contaminados, son fuentes de infección. 

La transmisión de la C. psittaci ocurre principalmente
por inhalación de aire contaminado o a través de agua
y alimento contaminados. La transmisión vertical y el
contacto directo vía horizontal son otras formas de
contagio. Ectoparásitos pueden también transmitir
esta enfermedad. La transmisión de aves adultas a
aves jóvenes por medio de alimento regurgitado,
como es el caso de palomas, cormoranes, garzas, etc.,
así como, la ingestión de cadáveres por aves de rapiña
y carroñeras constituye otra forma de transmisión. 

En las aves el período de incubación de la C. psittaci
puede variar de cinco a diez días o más, dependiendo
de muchos de los factores mencionados anterior-
mente. Asimismo, los signos y síntomas clínicos pue-

den variar también. Los más representativos e impor-
tantes son anorexia, letargia, plumas erizadas, tos, des-
carga nasal y ocular, excremento acuoso de color
verde, pérdida de peso y baja de la producción de
huevo. Ocasionalmente se observan cuadros neuroló-
gicos en patos, gansos, psitácidas y palomas. En los
pavos se presenta la inflamación uni o bilateral de los
ojos, con inflamación de los párpados es decir, blefa-
roconjuntivitis. La morbilidad y la mortalidad varían
dependiendo de la especies y de la edad del ave o aves
afectadas, la virulencia del microorganismo, de infec-
ciones concurrentes o complicantes, pero en general
varían del 1 al 20%. La morbilidad puede ser tan alta
como el 80%. Mortalidades del 30 al 50% han sido
observadas en patos y psitácidas, respectivamente.

Las lesiones producidas por la C. psittaci varían
dependiendo de la especie de ave afectada, así como
de otros factores enlistados anteriormente. En pavos,
la lesión más comúnmente observada es la acumula-
ción de exudado fibrinoso en los sacos aéreos, pul-
mones, pericardio e hígado. El hígado y el bazo se
hallan congestionados y agrandados. Otras lesiones
reportadas son conjuntivitis, sinusitis, enteritis, ova-
rios y testículos congestionados. Las lesiones en
pavos se complican con la presencia de Escherichia
coli, Ornithobacterium rhinotracheale, Mycoplasma
spp. y metapneumovirus aviares. 

Las lesiones microscópicas que se observan pueden ser
benignas o severas, las cuales son inflamación fibrino-
heterofílica aguda, infiltración subaguda o crónica de
macrófagos. Una lesión poco usual en pavos es la
inflamación de uno o de los dos ojos. Esto es debido a
la inflamación fibrinoheterofílica de las glándulas
nasales laterales que están presentes de manera dorso-
lateral en la región extraorbital de la cavidad nasal. 

Otras lesiones observadas a la necropsia en las psitáci-
das son hepato-esplenomegalia, aerosaculitis fibrinosa,
pleuritis, pericaditis, perihepatitis, meningitis y neumo-
nía. Lesiones semejantes se observan en otras especies
de aves. Microscópicamente hay presencia de peque-
ñas bacterias basofílicas cocoides de ya sea cuerpos
elementarios, o cuerpos reticulares en el citoplasma de
macrófagos y de células epiteliales teñidas con H&E.
Tinciones de Pierre van der Kamp (PVK) y de
Gimenez modificada revelan la presencia de bacterias
en forma de cocos de color púrpura, mientras que la tin-
ción Giemsa, revela bacterias de color azul dentro del
citoplasma de las células infectadas. Es raro encontrar
formaciones de clamidias como cuerpos de inclusión.

DIAGNÓSTICO

1.- El diagnóstico tentativo de clamidiosis se puede
basar en los signos y síntomas al examen clínico. La
inflamación en la parte superior de los ojos debido a la
adenitis por inflamación de la glándula nasal es una



lesión característica de clamidiosis en pavos, sin
embargo, es necesaria la confirmación por un laborato-
rio con el objeto de proceder a implementar las medi-
das preventivas y terapéuticas. 

2.- Existen varias pruebas serológicas tales como la
Prueba de Fijación del Complemento (PFC), el Ensayo
por Inmunoabsorción ligado a enzimas o ELISA
(Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) y la Prueba de
Aglutinación del Cuerpo Elementario (PACE), las
cuales pueden ser empleadas para el diagnóstico de la
clamidiosis. Sin embargo, ninguna de estas pruebas
son particularmente útiles para el diagnóstico de una
infección por clamidia debido a la alta incidencia de
infecciones y a la larga duración de los anticuerpos
anticlamidiales, los cuales pueden durar varios meses,
a menos que empleen sueros pares. Otros factores
como es el caso de aves tratadas contra la clamidia o el
momento de la toma de sangre antes de que se haya ini-
ciado la seroconversión. La falta de antígenos comer-
ciales para una prueba tan especializada como la PFC,
la baja sensibilidad de la PACE, la cantidad de trabajo
y el costo de los reactivos son factores limitantes para
llevar a cabo estas pruebas.

3.- La Prueba de Inmunoflourescencia Indirecta
(PII) puede ser empleada para el diagnóstico de la
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clamidia ya que los reactivos se consiguen fácilmente.
Esta prueba tiene la ventaja de ser rápida, ser económica
y es fácil de implementar. Un inconveniente es que la
PII puede dar resultados falsos positivos, ya que el reac-
tivo tiende a hacer reacciones cruzadas con otras bacte-
rias, haciendo difícil la interpretación de los resultados.

4.- La Citología con la ayuda de colorantes especiales
por medio de la tinción del exudado orofaríngeo y de
hisopados de la conjuntiva ocular en aves vivas, o bien
es posible hacer un diagnóstico de clamidiosis,
haciendo la tinción de improntas tomadas a partir de
sacos aéreos, hígado bazo, y conjuntiva ocular en aves
muertas. Así mismo, estudios histopatológicos de
varios órganos con la ayuda de tinciones especiales de
histoquímica son herramientas valiosas para el diag-
nóstico de ésta enfermedad.

5.- La Inmunohistoquímica que consiste en la detec-
ción de antígenos en el citoplasma de células de varios
órganos, se ha convertido en una prueba común y muy
usada por ser rápida, fácil de llevar a cabo, es precisa y
económica.

6.- Las Pruebas de Reacción en Cadena por la
Polimerasa o PCR (Polimerase Chain Reaction), como
son la PCR Anidada, la PCR en Tiempo Real y otras
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Fig.40.12: Clamidiosis Aviar. (Paloma). Meningitis con presencia
de clamidias en células inflamatorias (Inmunohistoquímica).
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Fig.40.13: Clamidiosis Aviar. Pavo con inflamación unilateral en
la parte superior del ojo debido a una adenitis de la glándula
nasal. 
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Fig.40.14: Clamidiosis Aviar. Inflamación severa de las glándu-
las nasales (Hematoxilina & eosina).  
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Fig.40.15: Clamidiosis Aviar. Antígenos positivos de clamidia en
la glándulas nasales, células inflamatorias y desechos
(Inmunohistoquímica).
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más, se han convertido en pruebas comunes para el
diagnóstico de la clamidiosis. Estas pruebas tienen la
ventaja de ser precisas, rápidas y económicas, siempre
y cuando las muestras estén en buenas condiciones.

7.- Aislamiento. El aislamiento de la clamidia a partir
de aves enfermas puede ser hecho tomando muestras
adecuadamente para su uso en cultivo celulares y para
la inoculación en saco vitelino de embriones de pollo
SPF de seis días de incubación. Varias líneas celulares
como son, la BGM (Buffalo Green Monkey kidney
cells), McCoy (Mouse fibroblasts), Vero (Monkey kid-
ney epithelial cells). HeLa (Human cervical epithelial
cells), L-929 (Mouse fibroblasts) y otros cultivos,
incluyendo fibroblastos de embrión de pollo, han sido
usados para hacer el aislamiento de las clamidias. La
identificación de estos microorganismos en estas líneas
celulares es hecha por medio de la Prueba de
Inmunoflouescencia en laminillas y por medio de otras
pruebas como PCR. A pesar de que estas pruebas ofre-
cen un diagnóstico preciso, ellas requieren de un trabajo
intenso, son caras y consumen gran cantidad de tiempo.
Otra factor muy importante a considerar, es la posibili-
dad y el riesgo de un posible con la C. psittaci, por lo
que éste patógeno debe ser solamente manipulado en
laboratorios con nivel de Bioseguridad 3. 

8.- Las diversas especies de Clamidias pueden ser
identificadas a través de medios moleculares, los cuales
incluyen el análisis de la longitud 16S y 23S del
rADNs, la tipificación de la secuencia del multi-locus
(MLST) y los microarrays de ADN. Otras pruebas de
sensibilidad que pueden distinguir las diversas cepas de
clamidias de una misma especie, son los multilocus
variables (multi locus variable-number tandem-repeats
analysis/MLVA) y la secuenciación del gen ompA. Estas
técnicas tan especializadas se llevan a cabo solamente
en laboratorios de investigación de alto nivel. 

TRATAMIENTO & CONTROL

No existe una vacuna disponible para la prevención de
la clamidiosis aviar. En granjas avícolas y en aviarios al
aire libre, la aplicación de medidas de bioseguridad, son
la mejor manera de prevenir un brote de clamidiosis.
Las aves que son criadas en confinamiento deben tener
todas las medidas adecuadas de manejo sanitario y evi-
tar el contacto con aves de vuelo libre y con aves silves-
tres de cualquier tipo, roedores, insectos y visitas de
seres humanos ajenos a la granja, etc. La ovotransferina,
la cual es una proteína de tipo natural, ha sido usada exi-
tosamente para reducir los signos y síntomas clínicos,
las lesiones, así como, la excreción y la replicación de
la clamidia en pavos SPF experimentalmente infecta-
dos. Para el tratamiento de un brote, los antibióticos por
excelencia a usar son la clortetraciclina, la doxiciclina,
aunque también puede ser aplicada la enrofloxacina.

En pavos infectados con clamidiosis administrar clor-
tetracilina (CTC) en el alimento a una concentración

de 400 gramos por tonelada de alimento peletizado
durante dos semanas, el cual debe ser reemplazado por
alimento sin antibiótico, dos semanas antes del sacrifi-
cio. La doxiciclina y la enrofloxacina pueden adminis-
trarse igualmente en el agua de bebida durante tres a
diez días, despendiendo de la respuesta. En aves de
compañía y de ornato, como es el caso de las psitáci-
das, administrar doxiciclina en el agua de bebida
durante 45 días. 

En muchos países como Australia, Estados Unidos y la
mayoría de los países europeos, la clamidiosis en aves,
es una enfermedad de reporte obligatorio a los servicios
veterinarios y a las autoridades de salud pública
humana, sin embargo, dichas regulaciones pueden
variar de país en país, por lo que ante un caso positivo
de clamidiosis, es necesario consultar a las autoridades
locales, para tomar las acciones necesarias pertinentes.
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Fig.41.1: Colonias típicas de micoplasmas (aspecto de
huevo frito).
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Fig.41.2 & 41.3: ivos de micoplasmas en medio líquido. Los cultivos
positivos han hecho virar el Rojo Fenol a color amarillo. El indicador
Rojo Fenol permite determinar la concentración  mínima inhibitoria
(CMI) en medio líquido.
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Fig.41.4: Un hisopo traqueal puede reali-
zarse con el objeto de hacer un cultivo de
Mycoplasma spp. a partir de un ave viva.

Fig.41.7: Inmunofluorescencia de colonias de micoplasmas en
cultivo. Las colonias de Mg, teñidas por la fluoresceína están
marcando al antisuero específico que aparece de color verde
brillante. Las otras colonias son menos evidentes (x 100).
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Fig.41.10: Mycoplasma gallisepticum.
Macho reproductor. Nótese la cianosis en la
cresta y en las barbillas.

Fig.41.8. & 41.9: Mycoplasma synoviae. Sinusitis en pavitos.

Fig.41.5 & 41.6: Traqueitis debida a Mycoplasma gallisepticum, microfotografía
electrónica de barrido. Compárese la tráquea normal (izquierda) con la tráquea
afectada, que presenta células epiteliales edematosas y con severa pérdida de los
cilios (derecha).

Fig.41.11: Mycoplasma gallisepti-
cum. Macho reproductor. Nótese
la conjuntivitis.

Fig.41.12: Mycoplasma gallisepticum. Macho
reproductor. Nótese la cresta cianótica y el
polvo y porciones de la cama adheridas en la
entrada del nostrilo y el escurrimiento nasal.
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INTRODUCCIÓN

Numerosas especies de micoplasmas pueden infec-
tar a las aves, pero solamente el Mycoplasma galli-
septicum (Mg), el M. synoviae (Ms), el M. meleagri-
dis (Mm) y el M. iowae (Mi), son capaces de produ-
cir enfermedad en el pollo, la gallina y el pavo, cau-
sando pérdidas económicas importantes debido a
retrasos en el crecimiento, decomisos por aerosacu-
litis y sinovitis, bajas en la producción de huevo y
baja en las tasas de incubabilidad y de nacimientos.

ETIOLOGÍA

Mycoplasma spp.

Los micoplasmas son bacterias de tamaño pequeño
(aproximadamente 200 nm), carecen de pared ya que
poseen solamente una simple membrana celular y
poseen un genoma reducido (600 a 1300 kb). Debido
a estas características, su capacidad de biosíntesis es
limitada, por lo tanto, estos microorganismos requie-
ren ser cultivados en medios de cultivo complejos
que contengan suero que funge como una fuente de
colesterol y ácidos grasos. En medios gelosados, las
colonias típicas tienen la forma de huevo frito o de
pezón de mujer después de varios días de incubación.
La ausencia de pared celular, explica la fragilidad de
estos microorganismos y su falta de sensibilidad a
los antibióticos que degradan o inhiben la síntesis de
la pared bacteriana, como es el caso de los beta-lac-
támicos o de las cefaloxporinas.

Otros factores 

La Enfermedad Respiratoria Crónica (ERC) en la
gallina, es el resultado de la infección por el Mg a
menudo asociado a otros agentes infecciosos, tales
como, virus de campo o vacunales (virus de la enfer-
medad de Newcastle, coronavirus, pneumovirus,
etc.), o bacterias (Escherichia coli, Haemophilus
spp., Pasteurella spp. y otros micoplasmas), y
Aspergillus.

El poder patogénico del Ms es exacerbado cuando se
asocian a él, bacterias o virus de tropismo respirato-
rio o articular (Reovirus). Condiciones inadecuadas
de manejo (altos niveles de amoniaco, polvo, hume-
dad, ventilación deficiente, etc.), el estrés sufrido
por las aves (tensión social, manipulaciones como
vacunaciones, corte de pico, transferencias de una
granja a otra, etc.), carencias alimenticias y parasito-
sis, pueden ser igualmente factores predisponentes y
agravantes.

PATOGENIA

El poder patogénico de los micoplasmas aviares
depende de varios factores (hospedador, especie y
cepa de micoplasma), por ejemplo, en Mi, es pató-
geno para el pavo, pero no para la gallina. Existen
cepas de Mg natural o artificialmente poco patogéni-
cos, utilizados para la elaboración de vacunas. Los
micoplasmas de las aves presentan un tropismo por
el aparato respiratorio, las articulaciones y el aparato
reproductor, especialmente en el caso del pavo. 

Estudios recientes han permitido revelar la alta sofis-
ticación de los mecanismos de patogenia, puestos en
acción por estas bacterias. Ellas poseen, en efecto, un
sistema genético que les permite modificar rápida-
mente la naturaleza y la estructura de su membrana
de superficie. Los antígenos de membrana pueden
variar en la expresión de sus características, variación
en el tamaño y en la accesibilidad de sus epítopes.
Estos fenómenos pueden ser observados tanto in
vitro, como, in vivo. Esta variabilidad parece ser un
mecanismo evolutivo crucial, el cual permite al
microorganismo escapar a la respuesta inmunitaria
del hospedador y explica su persistencia. 

La adherencia de los micoplasmas a las células del
hospedador por medio de adhesinas codificadas en
el Mg y en Ms, se debe a genes presentes en múlti-
ples copias. Los fenómenos de cilioestasis, de libe-
ración de toxinas, de peróxicidos o de nucleasas, así
como, el consumo de metabolitos esenciales para las
células del hospedador, constituyen sus otros fac-
tores de virulencia. Además, ciertos micoplasmas
como el Mg, parecen en ocasiones, ser capaces de
penetrar en las células y de persistir en ellas. En fin,
se han sido descrito numerosas interacciones positi-
vas o negativas entre los micoplasmas y las células
del sistema inmunitario. Las lesiones causadas por
los micoplasmas son debidas en gran parte a la res-
puesta inmune e inflamatoria del hospedador.

EPIDEMIOLOGÍA

En el mundo avícola moderno, la mayoría de las
parvadas de progenitoras (abuelas) y reproductoras
están libres de Mg y de Ms, pero contrariamente, las
parvadas de pollos de engorde y gallinas en produc-
ción, están generalmente contaminadas debido a la
alta densidad poblacional en las granjas.

Comúnmente consideradas como bacterias frágiles,
los micoplasmas aviares pueden, sin embargo, sobre-
vivir varios días en el exterior, si están recubiertos con
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Fig.41.13: Mycoplasma gallisepticum.
Pavas. Sinusitis con cuadro respiratorios
severo.

Fig.41.15: Pava reproductora infectada
con Mycoplasma gallisepticum, mos-
trando sinusitis y escurrimiento nasal.

J
P

 V
a
ill
a
n
c
o
u
rt

Fig.41.16: Mycoplasma gallisepticum.
(pava infectada experimentalmente).
Sinusitis bilateral severa y avanzada,
mostrando edema importante en los
senos infraorbitarios.
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Fig.41.17: Mycoplasma gallisepticum. Pavo.
Coinfección con virus de la enfermedad de
Newcastle.

Fig.41.19: Mycoplasma gallisepticum. Las gallinas
sufren en menor grado la sinusitis por Mg.
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Fig.41.20: Sacos aéreos normales en
pollo de engorde. Deben tener un
aspecto transparente. 

Fig.41.22: Mycoplasma gallisepticum. Pollo de
engorde. Aerosaculitis en el saco aéreo abdominal.

Fig.41.21: Mycoplasma gallisepti-
cum. Pollo de engorde. Aerosaculitis
en el saco aéreo torácico posterior.

Fig.41.18: Mycoplasma gallisepticum.
Pavo. Nótese la acumulación difusa de
exudado fibrinoso después de haber
removido la piel.

Fig.41.14: Mycoplasma gallisepticum.
Pavas. Sinusitis bilateral severa. Nótese
el plumaje sucio a la altura del cuello. 

Fig.41.23 & 41.24: Exudado fibrino-caseoso y aerosaculitis (izquierda) que
puede hacerse denso y compacto (derecha). 
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materia orgánica, excremento, plumas, etc. De esta
manera el Mg, puede ser viable durante 61 días en un
medio seco a 4 grados centígrados o cinco días en el
agua de los pozos y tuberías. El Mi, es capaz de sobre-
vivir seis días en el cabello humano. La forma de conta-
gio e infección más común en el caso del Mg y del Ms,
es por vía respiratoria. La trasmisión ocurre principal-
mente por contacto directo, entre animales enfermos o
portadores latentes y aves susceptibles. Una transmi-
sión indirecta frecuente, es por medio de los seres
humanos, aves silvestres, insectos y equipo de trabajo. 

Asimismo, el Mg y el Ms se transmiten vertical-
mente a través del huevo, ya sea por contaminación
del embrión por vía hematógena, ya sea, por
contacto entre el oviducto y los sacos aéreos infecta-
dos. El porcentaje de huevos infectados es limitado,
pero permite la difusión de la infección en la incuba-
dora y después a nivel de granja. La tasa de transmi-
sión vertical es más importante durante las primeras
semanas de la infección.

La localización del Mm y del Mi en el aparato repro-
ductor del pavo, permite una transmisión venérea
importante por intermedio de semen infectado
durante la inseminación artificial, así como, una
transmisión vertical de manera regular por contami-
nación de oviducto. El número de huevos infectados
es menos elevado al principio, que al final del
período de postura. La transmisión horizontal es
igualmente posible, ya sea por contacto directo de
las aves, o sea por medio de equipo y manos de per-
sonal contaminado durante la selección, el sexado y
la inseminación artificial.

La rapidez de la difusión de la infección dentro de una
granja depende de la densidad, es decir, del número de
aves de la parvada y del tamaño del galpón. Los fac-
tores medioambientales agravan la enfermedad, tales
como, altos niveles de amoniaco o de infecciones
interconcurrentes que aumentan la excreción de mico-
plasmas y por lo tanto, la rapidez de la transmisión. En
ciertos casos, el desarrollo de la infección, puede
manifestarse con mayor o menor gravedad como
consecuencia de los estados de estrés, provocados por
el manejo, transportación de una granja a otra, inicio
de la postura, etc. La difusión del Ms parece ser más
rápida que la del Mg, no obstante, ciertas cepas de Mg
o de Ms, muestran una difusión baja y el desarrollo de
la infección en la parvada es más lento.

SIGNOS CLÍNICOS & LESIONES 

Mycoplasma gallisepticum

Sólo, o asociado a otros agentes patógenos, el Mg es
el agente causal de la ERC. En condiciones experi-
mentales, el periodo de incubación es aproximada-

mente de cinco a diez días, pero en condiciones
naturales, este periodo puede ser mayor. De esta
manera las aves nacidas de reproductoras infectadas
(sobre todo, si éstas o los huevos fueron tratados con
antibióticos), pueden no presentar síntomas y/o una
seroconversión meses más tarde. Los signos clínicos
son semejantes a un cuadro de coriza, estornudos,
escurrimiento nasal, tos, estertores traqueales y dis-
nea. Las aves más afectadas se muestran postradas y
con el pico abierto. El crecimiento se frena, la pro-
ducción de huevo disminuye en alrededor de 10 a15
huevos por gallina y el porcentaje de huevos descar-
tados aumenta. En el pavo, se puede observar una
sinusitis infra-orbitaria uni o bilateral, la cual
impide en su forma más severa, que el ave pueda
abrir los ojos y por lo tanto, que se capaz de comer.
La morbilidad es a menudo muy alta y la mortalidad
varía en función de la edad de los animales y de
infecciones concurrentes.

Durante los primeros estadíos de la enfermedad, las
lesiones se limitan a una inflamación catarral de las
vías respiratorias y edema en los sacos aéreos. A
continuación se presenta una inflamación fibrinosa
de los sacos aéreos y en órganos internos como el
peritoneo y la cápsula hepática. En los pavos, los
senos se encuentran llenos de abundante moco
seroso y de material caseoso en las articulaciones de
los miembros inferiores. 

Las lesiones del aparato respiratorio pueden ser
severas en aves que presentan una signología clínica
discreta. Las lesiones más frecuentes asociadas a
una pulmonía, son querato-conjuntivitis, tendosino-
vitis, artritis y salpingitis.

Mycoplasma synoviae

Los primeros síntomas de una infección causada por
el Ms, consisten en palidez de la cresta, crecimiento
retardado e inflamación de las articulaciones. Las
articulaciones afectadas en forma aguda, presentan
edema en las membranas sinoviales y en los tejidos
periarticulares de las vainas tendinosas. Es común
encontrar en las articulaciones atrofiadas de los
miembros inferiores, exudado viscoso que se torna
cremoso y que a continuación toma un aspecto
caseoso o fibrino-purulento de los pavos, así como,
en casos más graves, estas lesiones alcanzan el crá-
neo y las vértebras cervicales. Asimismo, se pueden
observar ampollas en el esternón las pechugas.

En la presentación crónica, las articulaciones se
encuentran tumefactas y las aves rehúsan moverse.
La morbilidad alcanza el 10%, pero puede variar
enormemente dependiendo de la virulencia de la
cepa involucrada, la cual conduce altos decomisos
en los mataderos.
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Fig.41.25: Tres lesiones clásicas (pericarditis, hepa-
titis y aerosaculitis), las cuales son complicaciones
frecuentes debidas a la coinfección con Escherichia
coli, con aumento de la mortalidad y de los decomi-
sos en el matadero.   
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Fig.41.26 & 41.27: Traqueítis en pavo. Compárese la tráquea normal
(izquierda), con la tráquea de la derecha, que muestra una mucosa engro-
sada por infiltración linfocitaria difusa con pérdida de los cilios y con una
capa de moco con heterófilos en la superficie.

Fig.41.28, 41.29 & 41.30: Mycoplasma gallisepticum. Aerosaculitis. Compárese el saco aéreo normal que presenta un epitelio sim-
ple escamoso (izquierda), con los sacos aéreos que presentan hiperplasia de las células epiteliales, infiltración heterofílica y lin-
focitos asociados a un aumento de la vascularización e hiperplasia de las células epiteliales (derecha). En la Fig.41.30, abundan-
cia de nódulos linfoides.      

Fig.41.31: Mycoplasma gallisepticum.
Neumonía serofibrinosa bilateral.

Fig.41.32 & 41.33: Mycoplasma synoviae. Inflamación de la articulación tibio-tarsiana
debido a una sinovitis infecciosa. La hinchazón esta relacionada a la reacción infla-
matoria dentro de la articulación afectada (edema, engrosamiento de los tejidos
periarticulares y en particular de las membranas sinoviales) y/o las vainas tendinosas.

Fig.41.34: Mycoplasma synoviae. Sinovitis infec-
ciosa. Bursitis en el esternón con una ampolla en el
esternón y acumulación de exudado, con afecta-
ción de los cojinetes plantares.
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Fig.41.35 & 41.36: Mycoplasma synoviae. La hipertrofia de los cojinetes
plantares es característica de la sinovitis infecciosa causada por el Ms.
Después hacerse el corte, brota un líquido acuoso y viscoso. Este exudado
se torna amarillento y caseoso cuando la lesión se hace crónica.
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La infección del aparato respiratorio por el Ms, es
una manifestación inaparente muy común, ya que la
mayoría de las aves son portadoras. En las formas
clínicas, los síntomas y las lesiones del aparato res-
piratorio son similares a los observados con el Mg,
siendo menos graves.

Mycoplasma meleagridis

Esta especie de micoplasma, infecta esencialmente
al pavo, provocando infecciones congénitas, aerosa-
culitis caracterizadas por edema y exudado amaril-
lento en los sacos aéreos torácicos. Estas lesiones se
extienden a los sacos aéreos cervicales y abdomi-
nales. La infección en aves jóvenes puede ser sub-
clínica y conducir a un retraso del crecimiento, ano-
malías del plumaje y deformación de vértebras y de
los huesos tarso-metatarsianos. En aves adultas, la
infección se manifiesta subclínicamente, sin
embargo, los nacimientos se reducen debido a una
mortalidad embrionaria tardía. Se han observado
sinergias entre el Mm y el Ms, que desembocan en
cuadros de aerosaculitis y sinusitis. 

Mycoplasma iowae

En condiciones naturales, la infección en el pavo se
traduce en una reducción de los nacimientos del
orden del 5 al 10%, debido a mortalidad embrionaria
tardía (día 18 al 24 de incubación). Los embriones
muertos son de tamaño pequeño. Se encuentran
congestionados y presentan edema en la cabeza y en
el cuello, con depósitos de uratos en los uréteres y en
la superficie del cuerpo, hepatitis y parálisis de las
patas.

La infección experimental en pavitos de un día de
edad, conduce a cuadros con aerosaculitis, retraso en
el crecimiento, anomalías en el emplumado y defor-
mación de las patas (condro-distrofias, curvaturas de
los huesos y ruptura de los tendones de los dedos).

DIAGNÓSTICO

Una infección por micoplasmas permanecer subclí-
nica o producir síntomas y lesiones poco específi-
cas, el diagnóstico de una micoplasmosis debe ser
confirmada en el laboratorio.

La puesta en evidencia del germen puede hacerse por
medio de la toma de muestras de animales vivos
(hisopados de tráquea, bóveda palatina, senos, ovi-
ductos, cloaca y semen). Aves sacrificadas o muertas
tomar muestras de senos, tráquea, sacos aéreos, pul-
mones) Si en los cultivos crecen colonias de aspecto
micoplásmico, es decir, en forma de huevo frito, ellas
deben ser identificadas por medio de inmunofluores-

cencia, ensayo inmunoenzimático, e identificados por
medio de sus características antigénicas (prueba de
inhibición del crecimiento, por ejemplo), pruebas
bioquímicas y genéticas. Los cultivos deben ser
conservados durante al menos tres semanas, antes de
ser consideradas como negativos. 

Los métodos de amplificación genética, permiten
detectar la presencia de ADN de los micoplasmas de
manera sensible y específica. Su interés reside,
sobre todo, en la rapidez que se obtienen los resulta-
dos y la posibilidad de poner en evidencia los mico-
plasmas a partir de muestras contaminadas por bac-
terias o portadoras de varias especies de micoplas-
mas o provenientes de aves tratadas con antibióti-
cos, es decir, de muestras difícilmente analizables
por medio de su cultivo.

El diagnóstico de una infección por micoplasmas,
puede igualmente basarse en métodos serológicos.
Como consecuencia de una infección, aparecen anti-
cuerpos sistémicos y locales. Su capacidad protec-
tora es limitada. Inmunoglobulinas (Ig), principal-
mente del tipo G, son transmitidas a los pollitos por
vía del saco vitelino. Ellas pueden ser detectadas
durante las primeras dos semanas de vida del pollito.
La respuesta de mediación humoral ante el Mi,
parece ser de poca importancia y no existe actual-
mente una prueba serológica confiable para detectar
a esta especie de micoplasma.

La aglutinación rápida en placa (ARP), es usada
ampliamente debido a su simplicidad y de su bajo
costo. La principal ventaja de esta prueba es su pre-
cocidad, pues ella permite detectar IgM, pero su
falta de especificidad presenta dificultades. Así, por
ejemplo, la presencia de genes de antígenos
comunes a varias especies de micoplasmas, notable-
mente, entre el Mg y el Ms, puede provocar reac-
ciones cruzadas que dificultan la interpretación de
los resultados serológicos.

Se deben tomar precauciones durante la toma de las
muestras, el método de análisis y la interpretación
de los resultados Cuando exista una duda, las nuevas
muestras deben ser tomadas y analizadas quince
días después o bien, otro tipo de pruebas serológicas
deben ser llevadas a cabo, como la prueba de inhibi-
ción de la hemoaglutinación (IH) o la prueba
inmuno-enzimática. La prueba de IH es, en efecto,
más específica que la ARP, pero detecta principal-
mente IgG de aparición más tardía. La dificultad de
la utilización de la prueba de IH, esta relacionada a
la preparación y la conservación de los antígenos.
Las pruebas de ELISA disponibles son más especí-
ficas que los primeros kits, comerciales, pero su
costo elevado limita su uso.
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Fig.41.37: Mycoplasma synoviae.
Aerosaculitis. Severo engrosamiento del saco
aéreo y presencia de depósitos importantes
de exudado caseoso, contendiendo desechos
celulares con aumento de la vascularización,
cuando la lesión empieza a remitir.

Fig.41.39: Mycoplasma synoviae.
Anormalidades del polo superior del
cascarón del huevo (deterioro del polo
ancho del huevo con adelgazamiento
del cascarón que se muestra transpa-
rente, frágil y fácil de fracturar).
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Fig.41.40, 41.41 & 41.42: Mycoplasma meleagridis. Huesos tarso-metatarsianos arqueados en pavitos infectados naturalmente
por Mm, por vía vertical a través del huevo.  

Fig.41.43: Mycoplasma melegridis.
Hueso tibiotarsiano arqueado. 

Fig.41.44: Aerosaculitis causada por el Mm.
Los sacos aéreos torácicos son los más fre-
cuentemente afectados en la transmisión
vertical a través del huevo. A continuación
son afectados los sacos aéreos abdomi-
nales. Las lesiones remitirán en 16 semanas,
en caso de que no haber complicaciones.

A
A

A
P

H
J
 B

a
rn

e
s

Fig.41.46: Prueba de sueroaglutina-
ción en placa con antígeno Mg. El
suero a la derecha es positivo y el
de la izquierda es negativo.
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Fig.41.45: Esta parvada de pavos adultos
infectados naturalmente por Mm (aparato
reproductor y respiratorio) sin presentar sín-
tomas. La infección podrá ser detectada
solamente por medio de cultivos, pruebas
serológicas o por PCR.

Fig.41.38: Mycoplasma synoviae. Algunos
pollos pueden presentar una hipertrofia del
hígado y del bazo.

Fig.41.47: Prueba de precipitación en agar. La
reacción típica entre el antígeno Ms (al centro)
y el MSc (suero de un pollo positivo MS). MSr
= suero de conejo inoculado con Ms, Nr =
suero normal de conejo. MGr = suero de
conejo inoculado con MGc = suero de pollo
positivo a MG. Nc = suero normal de pollo.     

Fig.41.48: Prueba de Inhibición de la
Hemoaglutinación en microplaca (IHA). Los
sueros son diluidos de arriba abajo, comen-
zando en la dilución 1:10. Los sueros de las
columnas 2, 3 y 4 son negativos. Los sueros
de las columnas 5, 6 y 7 son positivos (títulos
1:640, 1:320 y 1:80). Las columnas 8 y 9 cor-
responden  al antígeno testigo y las columnas
10 y 11 a los eritrocitos testigos.
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TRATAMIENTO & CONTROL

Los métodos de control de las infecciones causadas
por micoplasmas deben tener en cuenta las particu-
laridades de estos microorganismos: resistencia rela-
tivamente baja en el medio ambiente, permanencia
en el cuerpo de las aves infectadas y la transmisión
horizontal, pero sobre todo, vertical.

Dependiendo si se trata de parvadas de progenitoras
(abuelas), reproductoras o pollo de engorde y/o gal-
linas de postura, los objetivos son, la erradicación
del agente causal o solamente la reducción del nivel
de la infección con el objeto de limitar las pérdidas
económicas de la micoplamosis.

Los programas de erradicación deben incluir un
estricto respeto de las reglas clásicas de profilaxis
sanitaria (desinfección, vacío sanitario, aislamiento y
protección de la parvada, higiene, etc.), así como, de
los programas apropiados de vacunación y de preven-
ción de otras infecciones bacterianas y virales.
Controles regulares sobre un número importante de
aves deben ser llevados a cabo, con el fin de asegu-
rarse de la ausencia de alguna contaminación. En caso
de positividad, las parvadas infectadas deben ser eli-
minadas rápidamente. En ciertos países, los procedi-
mientos oficiales describen estas disposiciones que
buscan el control de las infecciones micoplásmicas,
con el objeto de mejorar el estado sanitario de las par-
vadas o de intercambios comerciales entre los países. 

La contaminación de parvadas de reproductoras, en
caso que la eliminación del lote no sea económica-
mente factible, se puede optar por la reducción de
la transmisión vertical con la ayuda de antibióticos
macrólidos (eritromicina, espiramicina, josami-
cina, lincomicina, tilocina) o de tetraciclinas (tetra-
ciclina, clortetraciclina, oxitetraciclina), la especti-
nomicina o la tiamulina. Los tratamientos pueden
ser administrados a las aves adultas o a los pollitos
o pollitas, por inyección o por vía oral, en el ali-
mento o en el agua de bebida. El tratamiento de los
huevos para incubar, se puede hacer por inmersión
o por inyección de antibióticos, pero su efectividad
debe ser perfectamente evaluada en términos de la
selección de bacterias antibioresistentes. Existe
otra técnica, que consiste en calentar los huevos
que se van a incubar a una temperatura de 46-47
grados centígrados durante aproximadamente 12
horas, permite limitar la infección, pero desafortu-
nadamente reduce los nacimientos. Todos estos
procedimientos permiten disminuir (pero no elimi-
nar) el nivel de contaminación. Su efectividad debe
ser, por lo tanto, evaluada.

En parvadas en producción, los tratamientos antiin-
fecciosos son administrados ya sea, cuando se sos-
pecha de la infección de un lote durante periodos

críticos de la producción, sea, cuando la aparición
de los primeros síntomas. Las moléculas utilizadas
deben permitir obtener concentraciones suficiente-
mente altas en órganos y en tejidos del aparato res-
piratorio, articular y genital y de ser igualmente,
eficaces frente a las bacterias.

Las consecuencias económicas que causan las infec-
ciones micoplásmicas y la dificultad en las granjas
de edades múltiples, han suscitado un gran interés
por la vacunación. Existen dos tipos de vacunas des-
arrolladas para la prevención del Mg. Por una parte,
las vacunas inactivadas que se comercializan en
algunos países. Ellas inducen una respuesta inmuni-
taria a mediación humoral, pero no impiden la infec-
ción de las aves, además producen una reacción
inflamatoria en el sitio de inyección. 

Por otra parte, se han desarrollado vacunas vivas. La
cepa vacunal F del Mg, posee una virulencia mode-
rada, se administra por diversas vías y se puede dise-
minar en la parvada. Su poder patógeno residual
debe ser tomado en cuenta y además, limita su utili-
zación. Las cepas vacunales TS11 y la 6/85 del Mg,
son menos virulentas. Ellas se diseminan poco e
inducen una respuesta humoral débil. La posibilidad
de caracterizar las cepas vacunales ha permitido
demostrar que bajo condiciones experimentales, la
vacunación de las aves con la ayuda de cepas vacu-
nales, es efectiva contra la infección de cepas de
campo virulentas y que vacunaciones continuas,
permiten eliminar eventualmente, la cepa de campo
virulenta de la granja. Sea como fuere, las vacunas
deben ser usadas como último recurso, cuando las
medidas tradicionales de profilaxis y prevención
sanitaria no logran controlar la infección. La ultima
categoría de vacunas que ofrecen protección son las
vacunadas vectorizadas, las cuales no permiten la
diseminación de los micoplasmas, ya que solo
contienen fracciones del genoma y no todo el mico-
plasma, haciendo posible el uso de antibioticos, en
caso necesario. si necesario.
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Fig.42.1 & 42.2: Pulorosis. Hígados agrandados y congestionados con focos blancos de necrosis.
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Fig.42.3: Pulorosis. Hígado. Microfotografía mostrando un foco
necrótico con exudado de fibrina

Fig.42.6: Molleja. Microfotografía mostrando necrosis severa en
las fibras musculares e infiltración de heterófilos y unos pocos
linfocitos y macrófagos. 

Fig.42.5: Pulorosis. A veces, los nódulos de color gris-blanque-
cinas de diferentes tamaños (flecha) se encuentran fuera del
hígado como en la pared de la molleja. 
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Fig.42.4: Pulorosis. Manchas blancas y agrandamiento del
bazo.
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INTRODUCCIÓN

Las enfermedades de la (PA) y de la Tifoidea Aviar
(TA), son entidades patológicas septicémicas que
afectan a los pollos, las gallinas y a los pavos, así
como, a otras aves, tales como a las codornices, fai-
sanes, patos, pavos reales y a las pintadas o gallinas
de Guinea. La TA y la PA fueron identificadas y
reportadas en 1888 y en 1899, respectivamente. La
PA y la TA son enfermedades son comunes en
muchas países del mundo en donde producen graves
pérdidas económicas. Estas patologías infecciosas
han sido eliminadas de países como los Estados
Unidos, Canadá, Australia y Europa Occidental.
Dichas enfermedades pueden causar mortalidad que
puede llegar hasta el 100%, principalmente cuando
son transmitidas por vía vertical a través de huevo.

ETIOLOGÍA & EPIDEMIOLOGÍA

La PA es causada por la Salmonella Pullorum y la
TA es provocada por la Salmonella Gallinarum.
Ambos patógenos están altamente adaptados al pollo
y a la gallina. Las dos bacterias han sido colocadas
dentro de una sola especie, S. enterica serovar
Gallinarum-Pullorum. Estas bacterias tienen forma
de bacilo, son Gram-negativas y son inmóviles. Una
característica bioquímica diferencial entre las dos
bacterias es que la S. Pullorum produce rápidamente
una descarboxilación de la ornitina, mientras que la
S. Gallinarum no lo hace.

El pollo y la gallina son hospedadores naturales de
tanto, la S. Gallinarum como de la S. Pullorum, sin
embargo, se han reportado brotes de PA y TA en
pavos, gallinas de Guinea, codornices, gorriones,
pericos y otras aves. La mortalidad que provocan la
Pulorosis y la Tifoidea Aviar esta circunscrita general-
mente a las primeras dos o tres semanas de edad, pero
también se puede observar altas mortalidades en aves
adultas, causadas por la TA. Ambas enfermedades
pueden transmitirse en muchas formas, como la tras-
misión horizontal a través del alimento, agua excre-
mento y otras. Sin duda, la transmisión a través de los
folículos ováricos, después de la contaminación del
ovario, es el mecanismo más importante de infección.

SIGNOS CLÍNICOS & LESIONES 

Los signos clínicos en pollitos y en pollas jóvenes,
incluyen anorexia, amontonamiento, alas caídas, des-
hidratación, diarrea y alta mortandad. La mortalidad
más alta se presenta en aves de dos o tres semanas de
vida, la cual puede llegar a ser del cien por ciento.

Otros signos tales como, disnea, ceguera, inflamación
de la articulación de tarso, pueden observarse. En
algunos casos, con respecto a aves adultas, los signos
clínicos no llegan a ser tan evidentes. Signos como
baja en el consumo de alimento, decaimiento, plumas
erizadas, crestas pálidas y arrugadas son comúnmente
observados. Otros signos que a menudo se observan,
son la baja de producción de huevo, fertilidad e incu-
babilidad. La mortalidad en el caso de la TA puede
llegar a ser muy alta.

En los casos hiperagudos, las lesiones macroscópicas
se encuentran difícilmente. En los brotes agudos, las
lesiones más comúnmente halladas son engrosa-
miento y congestión del hígado bazo y riñones. Los
hígados presentan focos de necrosis y los bazos están
agrandados y con puntilleo blanco.

El contenido de los folículos ováricos puede estar
coagulado, el pericardio esta afectado con exudado
fibrinoso. La cápsula del hígado y el peritoneo pre-
sentan igualmente abundante exudado fibrinoso. En
el epicardio y el miocardio se observan nódulos ama-
rillentos, como si fueran tumores similares a los que
se ven en casos de la enfermedad de Marek. Nódulos
semejantes se encuentran en la molleja, páncreas,
pulmones, músculos y ocasionalmente en la pared de
los ciegos. Los ciegos pueden contener exudado
caseoso en su interior.

Otras lesiones comunes de encontrar son inflamación
de las articulaciones, las cuales contienen fluido vis-
coso mezclado en líquido sinovial y exudado en la
cámara anterior del ojo. Además, se observa regre-
sión de los folículos ováricos acompañada de defor-
mación y decoloración de los óvulos, que pueden
estar adheridos al ovario. El oviducto contiene fre-
cuentemente exudado caseoso. Se hallan grandes
cantidades de exudado caseoso en el peritoneo y
cubriendo la cápsula del hígado. En machos, se
observan focos y nódulos blancos en los testículos.

En los casos agudos, histológicamente en pollitos de
engorde y en pollas de reemplazo, se observan al
microscopio, necrosis coagulativa en los hepatocitos
con infiltración de hetérofilos mezclado con fibrina,
inflamación fibrinosupurativa en el saco vitelino,
pericardio, peritoneo, pulmones y exudado caseoso
dentro de los ciegos. Los nódulos que se encuentran
en el corazón, están compuestos usualmente por
macrófagos del tipo histiocito. Los nódulos en los
ovarios de aves adultas son debidos a una inflama-
ción granulomatosa asociada a numerosas bacterias.
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Fig.42.11: Pulorosis. Articulación del tarso, severamente infla-
mada con exudado gelatinoso de color amarillo en un pollo.

Fig.42.10: Pulorosis. Páncreas. Presencia de múltiples nódulos
blanco-amarillentos en un pollito.
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Fig.42.12: Pulorosis (Polluelo). Inflamación unilateral en la arti-
culación de la pata. 

Fig.42.9: Pulorosis. Corazón deforme debido a múltiples nódu-
los amarillos en el miocardio. 

Fig.42.7: Pulorosis. Corazón. Nódulos blancos prominentes con
apariencia de tumores en el miocardio. 
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Fig.42.8: Pulorosis. Microfotografía del miocardio de la fig. 42.7,
mostrando inflamación severa e infiltración primaria de linfocitos
y de macrófagos en el miocardio. 

L
D

A
 2

2
I 
D

in
e
v 

- 
C

e
va

 S
a
n
té

 a
n
im

a
le

S
a
n
d

e
rs



DIAGNÓSTICO

El diagnóstico tentativo de la PA y de la TA puede
hacerse basado en la historia clínica de la parvada, los
signos clínicos, la sintomatología, la mortalidad y el
tipo de lesiones. Las diversas pruebas serológicas, tales
como, la aglutinación microscópicas en tubo, la prueba
rápida de suero en placa, la prueba de sangre completa
con antígeno teñido en placa y la prueba de microaglu-
tación en usando antígenos teñidos con tetrazolium,
son todas valiosa herramientas de diagnóstico. La
prueba del “Ensayo Inmunoabsorbente Ligado a
Enzima” (ELISA), es muy comúnmente empleada
para el estudio de un gran número de muestras de san-
gre, sin embargo, los antígenos usados en este tipo de
pruebas pueden reaccionar cruzadamente con los sue-
ros de aves infectadas con otro tipo de salmonellas,
especialmente con Samonella enteritidis.

Un diagnóstico definitivo de la PA y de la TA, requiere
del aislamiento e identificación de la S. Pullorum y de
la S. Gallinarum, respectivamente. Los órganos prefe-
ridos para hacer el aislamiento bacteriano son el
hígado, bazo, saco vitelino y el ciego. En aves adultas
se encuentran lesiones en el aparato reproductivo, ovi-
ducto, folículos y testí culos. En el caso de pollitos,
estos órganos y otros más, pueden ser sembrados y cul-
tivados directamente en caldo infusión de ternera y en
placas de agar verde brillante durante 48 horas a 37
grados centígrados.

El tracto intestinal puede ser cultivado por medio de
hisopados de varias partes del intestino, incluyendo
los ciegos, el recto y la cloaca en 10 ml de caldo tetra-
tionato verde brillante (TVB), incubado y después
transferido a medio sólido en cajas de Petri, como se
ha mencionado previamente. Adicionalmente, dife-
rentes partes del intestino pueden ser tomadas, moli-
das y licuadas en diez veces de volumen del caldo
TVB. Una cantidad de la suspensión de tracto diges-
tivo (10 ml) es transferida a 100 ml del caldo TVB e
incubada a 42 grados centígrados por 24 hs. Las
muestras sospechosas son transferidas a agar Triple
Azúcar Hierro (TAH) y a agar Hierro Lysina e incu-
badas a 37 grados centígrados durante 24 horas. Las
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Tabl.42.1: Reacciones bioquímicas empleadas para diferenciar la Salmonella Gallinarum de la Salmonella Pullorum.

colonias cultivas mostrarán reacciones típicas de un
cultivo de salmonella, las cuales deben ser identifica-
das y confirmadas apropiadamente por medio de prue-
bas bioquímicas y otras técnicas.

La Salmonella Pullorum y la Salmonella Gallinarum
producen una capa roja con un fondo amarillo que pos-
teriormente torna a un color negro, debido a la produc-
ción de H2S (ácido sulfhídrico). Las reacciones se
enlistan en el cuadro 42.1 que pueden ser leídas 24
horas, las cuales proveen la identificación de ocho
patógenos y permite la diferenciación entre ellos.

TRATAMIENTO & CONTROL

Todas las acciones y esfuerzos deben ser hechos y
enfocados hacia la erradicación de la PA y de la TA,
siendo el tratamiento la última opción a tomar. Se
han empleado varias sulfonamidas, nitrofuranos y
otros antibióticos, los cuales han sido capaces de
reducir la mortalidad, que provoca la PA y la TA.
Además, se han usado otros antibióticos para el
control y tratamiento de la PA y de la TA, como
furaltadona, furazolidona, cloranfenicol, biomocina,
apramicina, gentamicina y clortetraciclina.

Se ha reportado resistencia a algunos de estos antimi-
crobianos. Se debe tomar mucho cuidado en seguir
las recomendaciones del manufacturador, con res-
pecto a la vía de administración, dosis, duración del
tratamiento y período de retiro de cada antibiótico. 

Otra acción para alcanzar la prevención de la PA y
de la TA, es tener parvadas de progenitoras y repro-
ductoras libres de PA y de TA, con el objeto
entonces, de solamente incubar huevos y crear una
progenie pollitos y pollas libres de estas dos enfer-
medades. A continuación es necesario impedir la
contaminación horizontal, evitando el contacto de
aves sanas con parvadas contaminadas de pollos,
gallinas o pavos. Debido a que la transmisión a tra-
vés del huevo de estos patógenos desempeña un
papel muy importante en su diseminación, sola-
mente los huevos de parvadas libres deberán ser
incubados, implementando prácticas de manejo

Reactivo o propiedad Salmonella Gallinarum Salmonella Pullorum

Dextrosa Fermentación sin gas Fermentación con gas 
Lactosa No hay fermentación  No hay fermentación 
Sucrosa No hay fermentación  No hay fermentación 
Manitol Fermentación sin gas Fermentación con gas 
Maltosa Fermentación sin gas Généralement non fermenté 
Dulcitol Fermentación sin gas No hay fermentación 
Ornitina No hay fermentación Fermentación
Indol No es producido No es producido 
Urea No es hidrolizada No es hidrolizada 
Motilidad No móvil No móvil 
Aglutinación Positiva al grupo D Positiva al grupo D 
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Una lesión característica es el tinte ver-
doso y bronceado de hígado.
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Fig.42.14: Tifosis aviar aguda. Hígado
agrandado moteado con múltiples focos
necróticos.

Fig.42.16: Tifosis aviar aguda. El bazo es 2-3 veces más
grande, a veces con nódulos grisáceo-blanquecinos.
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Fig.42.17: Tifosis aviar aguda. Pulmones que muestran el color
marrón característico y necrosis focos forman "nódulos-sar-
coma como".
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Fig.42.15: Tifosis aviar. Severa difusa con
exudado fibrinoso de color amarillo en el
peritoneo y en la cápsula del hígado
izquierdo.
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Fig.42.18, 42.19 & 42.20: Tifosis aviar crónica en una parvada de reproductoras. En este lote de reproductoras afectadas por la
forma crónica de la tifosis aviar, una anemia intensa producir peines y zarzo pálidos (Fig.42.18). Presenta un ovario con presen-
cia de múltiples folículos degenerativos (Fig.42.19). Se observa una baja en la produccion de huevo, asociada a anormalidades
de los huevos (demasiado pequeños, sin yema, etc.) (Fig.42.20).
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capaces de obtener parvadas libres de pollitos de
engorde y pollas de reemplazo de huevo para el plato,
lo cual se logra por medio de la implementación
constante de pruebas serológicas y la eliminación de
portadores y de todo animal reactor positivo. Las
casetas de crianza y producción deben de estar lim-
pias y desinfectadas, el alimento de estar libre de sal-
monellas. Implementar además, un programa de bio-
seguridad que al largo plazo prevenga la PA y la TA. 

Se han desarrollado varios inmunógenos, como la
vacuna 9R y otras vacunas elaboradas con las pro-
teínas de la membrana externa, otras cepas mutantes

PULOROSIS & TIFOIDEA AVIAR ● 291HL Shivaprasad

C
a
p

ít
u

lo
 4

2

Fig.42.26: Prueba de Microaglutinación para Pulorosis. Se
emplea una placa con 96 pocillos. Nótense los pocillos controles
en la décima y décimo primera columna. Compare éstas con las
9 muestras con diferentes títulos. Muestras 2, 5 y 8 son negati-
vas. Las muestras 1, 3, 4, 6 y 7 son positivas a la dilución de
1:320, 1:40, 1:20 1:80 y 1:20, respectivamente. La muestra 9 es
sospechosa y necesita ser hecha nuevamente.
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Fig.42.24: Prueba de Suero-aglutinación Rápida en Placa, mos-
trando una reacción positiva (izquierda) y otra negativa (derecha).

Fig.42.25: Prueba de Aglutinación Rápida en Placa con sangre
completa. Antígeno sólo (azul) a la izquierda, aglutinación
positiva en el centro y aglutinación negativa (derecha).
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Fig.42.22: Tifoidea Aviar (forma crónica). Los folículos ováricos
se deforman y aparecen como gruesas masas pendulares.

Fig.42.21: Ovario con numerosos folículos deformes, nodulares
y atrésicos en una gallina adulta.

Fig.42.23: Tifoidea Aviar (forma crónica). Folículos ováricos
degenerativos adheridos al ovario por medio de un pedúnculo
y con apariencia de estar “cocidos”.

de Salmonella Gallinarum y una más derivada de
los plásmidos de virulencia del mismo patógeno. 
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Fig.43.1: La PT en aves domésticas, la mayor morbilidad y mortali-
dad son usualmente observadas durante las dos primeras sema-
nas de edad. Los pollitos están somnolientos, con los ojos cerrados,
plumas erizadas y están agrupados cerca de la fuente de calor.
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Fig.43.2: Onfalits en pollitos infectados con S. Enteritidis
(Exudado caseoso del saco vitelino).

Fig.43.3 & 43.4: Se observa diarrea, deshidratación y empastamiento cloacal. Generalmente
los ciegos están llenos con material gelatinoso, fibrinoso y exudado caseoso. Este exudado
fibrinoso inflamatorio en ciegos siempre toman la forma de la mucosa. Este hallazgo, es carac-
terístico  de salmonelosis, pero no específico de algún serotipo. Los aislamientos más
comunes con S. Enteritidis y S. Typhimurium. 
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Fig.43.7: Paratifoidas por S. Typhimurium (Pichón). Necrosis
Intestinal. 

Fig 43.6: Paratifoidea debida a S. Tiphimurium (Pichón). Focos
de necrosis blancos vistos a trasluz del intestino. 
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Fig.43.5:Tiflitis fibrinonecrótica
difusa debida a S. Typhimurium
(Faisán).



INTRODUCCIÓN

Actualmente se ha llevado a cabo un gran esfuerzo
enfocado para el diagnóstico y el control de las para-
tifoideas (PT) en aves comerciales, no solo por su
capacidad de causar enfermedad en aves domésticas,
sino también en la capacidad de provocar infec-
ciones crónicas. Cuando Salmonella es diseminada a
partir de aves infectadas en forma crónica, pueden
ocasionar gran impacto en la salud humana si los
productos de origen aviar no son manipulados y
cocinados en forma adecuada. Hace mucha falta
aprender acerca del control y erradicación de PT en
las granjas avícolas. Mientras tanto la seguridad de
los alimentos para el ser humano debe ser controlado
por el consumidor. 

ETIOLOGÍA & EPIDEMIOLOGÍA

Salmonella pertenece al grupo de las bacterias
Gram-negativas, de forma bacilar y pertenece a la
familia Enterobacteriaceae. Existen mas de 2300
serotipos diferentes de Salmonella identificados, de
ellos, cerca del 10% han sido aislados de pollos y
10% de estos aislamientos han sido establecidos
como patógenos hospedero específico para aves o
personas. La mayoría de las salmonelas productoras
de PT son móviles, no forman esporas y son ubicuas.
Los hospederos naturales de Salmonella PT incluyen
un amplio rango de animales de sangre caliente y
fría. Muchas especies de vertebrados e invertebrados
pueden fungir como vectores de Salmonella y repre-
sentan un riesgo importante para los programas de
control-erradicación. 

La importancia de la epidemiología de Salmonella es
la capacidad de persistir en el medio ambiente.
Aunque se ha observado que Salmonella es sensible
a muchas clases de desinfectantes en pruebas in
vitro, en situaciones in vivo, como en la desinfección
de casetas, puede ser muy difícil eliminarla del
medio ambiente. Salmonella es sensible al calor y
puede ser eliminada mediante temperaturas de coc-
ción (temperatura interna de 60-79°C). 

SIGNOS CLINICOS & LESIONES

Los signos clínicos de una infección Patatifoidea
parece ser edad y dosis dependiente. Lo común es
que sólo las aves jóvenes muestran signos clínicos,
aunque se ha informado que las aves ponedoras
muestran enfermedad después de un desafío de
campo, particularmente con cepas virulentas de
Salmonella Enteritidis.

La exposición oral por heces infectadas o por mem-
branas del cascarón parecen ser rutas más impor-
tantes de infección. Después de la exposición,
Salmonella Enteritidis coloniza primero algunas
áreas del intestino, como los ciegos, después puede
invadir el epitelio intestinal y establecer una segunda
infección en el sistema retículoendotelial del hígado
y el bazo. Finalmente, el organismo puede disemi-
narse a través de sangre hacia prácticamente todos
los órganos del sistema. En la mayoría de los casos,
esta patogenia involucra la colonización intestinal y
una inaparente infección crónica. 

Los signos clínicos de la PT en aves jóvenes y pol-
litos no son específicos e incluyen diarrea, depre-
sión, anorexia y emaciación. Ocasionalmente se ha
informado de la existencia de ceguera y claudica-
ción. En la incubadora, las PT pueden ocasionar
aumento de mortalidad embrionaria. Muchos polli-
tos pueden no mostrar signos y solamente mueren
repentinamente en forma aguda. En parvadas infec-
tadas el pico de mortalidad es entre los días 5 y 7
posteriores al nacimiento.

Las lesiones macroscópicas observadas consisten en
septicemia difusa causada por una variedad de orga-
nismos y no son patognomónicas para una infección
por PT. Las lesiones pueden incluir coagulación del
contenido del saco vitelino, focos necróticos en
hígado y bazo y en casos más avanzados perihepati-
tis fibrinocaseosa y pericarditis. Las lesiones que
pueden observarse con menor frecuencia son hipo-
pión, panoftalmitis, artritis purulenta, aerosaculitis,
tiflitis y onfalitis. En aves ponedoras infectadas con
S. Enteritidis puede observarse peritonitis y ooforitis.

No existen lesiones microscópicas indicativas de una
infección por PT. Las lesiones que son observadas
son típicas de una enfermedad inflamatoria no espe-
cífica que incluye infiltración heterofílica y necrosis
celular difusa.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de las PT debe ser considerada en
dos niveles. El primero es presentado con una his-
toria con alta mortalidad en aves jóvenes; y el
segundo, el diagnóstico el cual se basa común-
mente el aislamiento de la bacteria a partir de
muestras de hisopos o de tejidos colectados durante
la necropsia del ave. Las muestras de hisopos de las
lesiones macroscópicas son las mejores muestras
que se pueden colectar. Con relación a la seguridad
de los alimentos, se presenta un gran desafío
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Fig.43.12: Paratifoidea por S.

Typhimurium (Pichón). Hígado
con focos de necrosis.  

Fig.43.11: Paratifoidea por S. Typhimurium (Pichón). Hepatitis con
hepatomegalia (comparar con el hígado normal a la derecha).
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Fig.43.13: Paratifoidea por S. Typhimurium
(Gallo). Hígado verde (colangiohepatitis) y
focos pálidos de necrosis.

Fig.43.10: Paratifoidea (Gallo). Focos necróticos en el
hígado. La infección en pollitos puede ocurrir por medio de
la penetración hacia el huevo después de una contamina-
ción fecal.  
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Fig.43.8 & 43.9: Paratifoidea por S. Enteritidis (Gallo). Algunas veces El hígado está agrandado con focos blancos de necro-
sis (infección por S. Enteritidis). 
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Fig.43.14: Paratifoidea por S. Typhimurium
(Gallo). Vesícula biliar de pollito de la
figura 43.13 con colecistitis ulcerativa.



cuando alguien intenta diagnosticar Salmonella del
total de parvada. Para esta gran variedad de mues-
tras se pueden emplear muestras de cama, hisopos
cloacales de una población aleatoria, muestras de
hisopos de arrastre de la caseta e hisopos cecales
que se puedan encontrar en la caseta. En las incuba-
doras, pueden emplearse muestras de plumón o
papel de las cajas de transporte del pollito. El polvo
de los ventiladores y muestras de hisopos de las
almohadas de los nidos o de las cintas de huevo
también son muy prácticas debido a que en estas
áreas hay mayor tendencia a la concentración de los
microorganismos y provee de una gran representa-
ción de lo que sucede en la caseta. 

El diagnóstico definitivo se basa en el aislamiento e
identificación de la salmonela involucrada en el
proceso de la PT. Las muestras de medio ambiente
para el aislamiento e identificación de Salmonella
es usualmente uno de los tres pasos en el proceso
comenzando con la resucitación (preenriqueci-
miento) en ya sea agua peptonada o caldo soya trip-
ticasa. Posterior a la incubación de 18 horas a 37°C
o a 42°C, se toma una alícuota de la muestra y se
siembra en caldo enriquecido e incubado nueva-
mente a 37-42°C durante 18 horas. Para las mues-
tras que provienen de casos clínicos los hisopos
pueden sembrarse en caldo selectivo de enriqueci-
miento. Generalmente los medios selectivos de
enriquecimiento que se emplean son caldo selenito-
cistina, tetrationato o Rappaport Vassiliadis. El ais-
lamiento final es acompañado por medio de la
siembra por estría en medios sólidos Los medios
sólidos comúnmente usados son agar Verde
Brillante con novobiocina, en el cual las colonias de
Salmonella aparecen de color rosa-rojo, y XLT4, en
el cual las colonias de Salmonella se observan de
color negro. También se pueden emplear los Agar
entércios Sulfito de Bismuto, XLD y Hektoen. Los
manuales para muestreo y procedimientos de labo-
ratorio en los Estados Unidos de Norteamérica son
proporcionados por el Plan Nacional del
Mejoramiento Avícola. 

La apariencia de las colonias en agar selectivo es el
primer indicio de que Salmonella está presente. El
diagnóstico definitivo depende de la identificación
del organismo como es la producción de H2S
usando la combinación de agar triple hierro y agar
hierro lisina. Posteriormente el aislamiento puede
aglutinarse por medio de aglutinación en placa
usando un antisuero polivalente comercial para gru-
pos antigénicos somáticos (O). Finalmente, el sero-
tipo de Salmonella puede identificarse usando la
prueba de aglutinación en placa con antisueros
monoalentes para antígenos somáticos (O) y flage-
lares (H). 
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El único inconveniente del aislamiento e identifi-
cación para el diagnóstico es que toma mucho
tiempo. Generalmente, para las muestras del medio
ambiente, se requiere de un mínimo de cuatro días
desde el momento de la colección de muestras
hasta la obtención de los resultados. Por esta razón
existen en el mercado comercial una gran variedad
de pruebas del uso de tecnología molecular para la
detección de la presencia o ausencia de
Salmonella. Mientras que estas pruebas toman
menos tiempo en la obtención de resultados, gene-
ralmente menos de 48 horas, deben ganar una gran
aceptación debido al costo, la sensibilidad, la espe-
cificidad y la falta de la información del serotipo.
Para determinar el serotipo, es necesario recurrir a
los métodos de bacteriología estándar. 

Las pruebas serológicas son empleadas con éxito
para el diagnóstico de parvadas infectadas. Existen
en el mercado kits comerciales de ELISA para la
detección de anticuerpos contra Salmonella
Typhimurium y S. Enteritidis. Aunque las pruebas
serológicas son muy útiles, no están incluidas en
una rutina de diagnóstico. Hasta donde es cono-
cido actualmente, a medida que la respuesta
inmune a PT aumenta, los métodos de diagnóstico
son cada vez más mejores por lo tanto, las pruebas
serológicas pueden convertirse en pruebas de
exploración diagnóstica muy importante para iden-
tificar parvadas que pueden ser muestreadas con
mayor frecuencia. 

CONTROL & TRATAMIENTO

Como con los métodos de diagnóstico, el trata-
miento y control son diferentes por la mortalidad
debida a la enfermedad clínica en aves jóvenes, en
lugar de un control y erradicación para la seguridad
alimentaria. En brotes agudos de salmonelosis la
antibioterapia por medio del uso de tetraciclina,
neomicina, bacitracina, sulfonamidas o fluoroqui-
nolonas (si están aprobadas para su uso) pueden ser
efectivas para la reducción de la mortalidad aguda.
La decisión de la elección del antibiótico a
emplearse debe basarse en pruebas de sensibilidad y
costo. Mientras que la terapia antibiótica puede ser
efectiva para reducir el patrón de mortalidad aguda,
es altamente improbable que los antibióticos por sí
mismos puedan eliminar la infección en la parvada.

El control/erradicación de PT para la inocuidad ali-
mentaria es manejado como un factor de riesgo.
Los mayores riesgos en una parvada infectada con
Salmonella son las aves reproductoras de quienes
se derivan los pollos, el medio ambiente en el que
las aves son criadas, el alimento, el medio ambiente
y la bioseguridad interrumpida. 
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Fig.43.15: Paratifoidea por S. Enteritidis (Gallo). Pericarditis
fibrinosa severa, perihepatitis y aerosaculitis/peritonitis.

H
L
 S

h
iv

a
p

ra
s
a
d

 -
 A

A
A

P

L
D

A
 2

2

Fig.43.16: Paratifiodea (Pichón). Infiltración por leucocitos poli-
morfonucleares, heterofílica en hígado (HES, x 100). 

Fig.43.17: Paratifoidea por S. Typhimurium (Pichón): granu-
loma en bazo (PAS, x 100). 
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Fig.43.18: Paratifoidea por S. Typhimurium (Pichón). Absceso renal.

Fig.43.19 & 43.20: Paratifoidea por S. Enteritidis (Gallo). Ooforitis fibrinosa severa (Comparar el ovario infectado a la izquierda
con el ovario normal a la derecha en la fig.43.19).
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Fig.43.21: Paratifoidea por S. Typhimurium (Patitos).
Panoftalmitis.
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Fig.43.22: S. Enteritidis. Colonias bacterianas rosas aisladas en
agar Rambach. 



Salmonella puede transmitirse verticalmente ya sea
en forma directa vía transovárica o transuterina o
indirectamente por contaminación del cascarón con
migración del microorganismo en el huevo a través
de los poros. Existen herramientas disponibles para
controlar la diseminación de Salmonella y la trans-
misión vertical. Ninguna de estas herramientas son
completamente efectivas y deben tomarse en
cuenta sólo como parte de un programa de reduc-
ción de riesgos. 

El uso de antibióticos en parvadas positivas es
controversial debido a la posibilidad de generar
resistencia bacteriana. Además, la eficacia de la
terapia es dudosa por la diseminación de la bacteria.
Si la decisión es la de usar antibióticos, no se debe
de hacer hasta que todos los factores medioambien-
tales y de riesgo alimenticio hayan sido evaluados y
que se haya eliminado la reinfección. 

La exclusión competitiva es un proceso mediante el
cual una cantidad de bacterias entéricas no patóge-
nas es administrada por vía oral. Los productos de
exclusión competitiva se cree que ayudan a reducir
o eliminar la colonización del intestino por
Salmonella por medio de la competencia del
microorganismo con los receptores o alterando el
balance ácido-base del tracto provocando que el
ambiente sea adverso para Salmonella. Estos pro-
ductos pueden ser definidos, donde la composición
y concentración de los microorganismos es cono-
cida, o indefinidos, en el cual la composición exacta
no es conocida pero el producto ha sido probado
contra varios patógenos aviares. Mientras se cree
ampliamente que los productos indefinidos son más
eficaces, hay un rechazo por parte de algunas agen-
cias federales para aprobar su uso porque no hay una
identificación completa. 

Un método de control sigue siendo la vacunación.
Las vacunas que están disponibles comercialmente
en los Estados Unidos de Norteamérica, son vacu-
nas muertas con Salmonella Enteritidis y vacunas
vivas con Salmonella Typhimurium genéticamente
modificadas. Como se mencionó antes, se necesita
aprender mucho acerca de la respuesta serológica
hacia PT e incluye el uso de la vacunación en el
control/erradicación de estos microorganismos.

Aún los mejores métodos para el control de la
transmisión horizontal y vertical de PT son inefi-
caces a menos que el ambiente y los alimentos sean
libres de Salmonella acompañado de un programa
de bioseguridad estricto que incluya el control de
roedores e insectos. Existe siempre el gran riesgo
de que una parvada no infectada pueda contami-

PARATIFOIDEA AVIAR ● 297RL Owen

C
a
p

ít
u

lo
 4

3

narse por innumerables fuentes. Las casetas debes
asearse y desinfectarse y secadas entre parvada y
parvada. La eficacia de estos procedimientos debe
ser revisada extensamente y realizar muestreos bac-
teriológicos estrictos. Los ingredientes de los ali-
mentos deben provenir de lugares de prestigio. La
temperatura y los tiempos de retención para el pro-
cesamiento con calor del alimento debe ser ade-
cuado y supervisado. Se deben se seguir los pasos
para prevenir recontaminación de un alimento lim-
pio. Los escarabajos y roedores que se encuentren
alrededor de las casetas deben ser eliminados. Y por
último, todo el personal que esté en contacto con las
aves debe tomar en cuenta la importancia y la imple-
mentación de las buenas prácticas de bioseguridad.

El control de la innocuidad alimentaria de PT en
granjas es una tarea muy cara. Además el control de
PT en granjas no es efectiva si la integridad del pro-
ducto no se mantiene desde la granja hasta el consu-
midor. La responsabilidad del éxito de la innocuidad
alimentaria debe ser compartida entre el productor,
la planta de procesamiento y el consumidor. Aún
con la existencia de la tecnología, la probabilidad de
la erradicación de las infecciones de origen alimen-
ticio es altamente dudosa. Aunque se desarrollan
nuevas tecnologías y los niveles de PT se han redu-
cido, es de suma importancia almacenar en forma
apropiada los alimentos, su manipulación y asegurar
las técnicas de cocción. 
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Fig.44.1: Cuello torcido en un pavi-
pollo de dos semanas de edad,
debido a la infección por S. arizo-

nae en el oído interno.

Fig.44.2: Exudado en la cámara anterior del ojo
(Oftalmitis caseosa) en pavipollos por S. arizo-

nae.

Fig.44.3: Encefalitis en un pavipollo de
dos semanas de edad debido a la infec-
ción por S. arizonae.

Fig.44.4: Ciegos presencia de exu-
dado fibrinonecrótico en el lumen
(Salmonella tiflitis de un ave). Estas
lesiones también se observan en la
infección por S. arizonae de pavipollo.

Fig.44.6: Encéfalo mostrando meningitis
severacaracterizada por infiltración de heteró-
filos en las meninges por S. arizonae en un
pavipollo jóven. 

Fig.44.7: Fotografía microscópica del iris y cornea con inflama-
ción fibrinosupurativa severa y focos de células gigantes (uveí-
tis anterior, iriditis y queratitis) de un pavipollo por S. arizonae.

Fig.44.8: Hígado con hepatitis caracterizada por infiltración de
linfocitos dispersos en todo el tejido por S. arizonae en un pavi-
pollo.
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Fig.44.5: Cerebro. Microfotografía mos-
trando una encefalitis en un pavipollo
por S. arizonae.

L
D

A
 2

2

H
J
 B

a
rn

e
s

J
 B

ru
g
è
re

-P
ic

o
u
x

H
L
 S

h
iv

a
p

ra
s
a
d

H
L
 S

h
iv

a
p

ra
s
a
d

H
L
 S

h
iv

a
p

ra
s
a
d

H
J
 B

a
rn

e
s



INTRODUCCIÓN

La Arizonosis en una enfermedad aguda o crónica
transmitida principalmente a través del huevo de pavos
jóvenes, causada por la bacteria Salmonella enterica

subsp. arizonae caracterizada por septicemia, signos
nerviosos, ceguera y aumento de la mortalidad. Otras
especies de aves son también susceptibles como los
pollos, patos, canarios, psitaformes y aves silvestres. 

ETIOLOGÍA & EPIDEMIOLOGIA

La etiología de la Arizonosis es Salmonella enterica

subsp. arizonae, una bacteria Gram-negativa, móvil,
no forma esporas. Fermenta la lactosa en forma lenta y
es clasificada dentro de la familia Enterobacteriacae.
Hay muchos serotipos de S. arizonae entre los cuales
los 18:Z4,Z23 and 18:Z4,Z32 son los más comunes.

La enfermedad esta ampliamente distribuida en el
mundo entero, pero ha sido erradicada de los pavos
comerciales en algunos países como en el Reino
Unido. La epidemiología de Arizonosis puede ser
similar a otras infecciones por Salmonella, sobre todo
con las paratifoideas. La Arizonosis es una enferme-
dad de gran significancia económica debida a la mor-
talidad que provoca en pavitos, pero también la bacte-
ria uede localizarse en el ovario y oviducto de los
pavos reproductores, produciendo que los pavitos naz-
can infectados. Además, los pavos adultos que están
infectados con S. arizonae, son portadores asintomáti-
cos debido a que diseminan en forma intermitente la
bacteria a través de las heces contaminando a su vez la
superficie del cascarón, provocando que S. arizonae

penetre a través de los poros del cascarón infectando la
progenie, quienes pueden mostrar signos clínicos y
alta mortalidad en las primeras dos semanas de edad
por lo que también son una fuente de infección ya que
transmiten el microorganismos en forma horizontal a
otros pavitos. La infección  de huevos incubables
puede provocar mortalidad embrionaria y pobre incu-
babilidad. Los reptiles y los roedores con sus heces
contaminan el alimento y el ambiente quienes se
convierten en una fuente de S. arizonae en pavos.  

SIGNOS CLINICOS & LESIONES 

Los signos clínicos por Arizonosis en pavipollos no
son muy específicos, pero incluyen indiferencia,
depresión, debilidad y anorexia, diarrea, parálisis,
opistótonos y tortícolis. Los pavipollos pueden desar-
rollar ceguera debida a opacidad corneal y exudado en
la cámara anterior del ojo o del humor vítreo. La mor-
talidad puede ser desde el 10% hasta el 50% en la pri-
mera semana y posteriormente continuar durante 3 a 5
semanas más. La incubabilidad experimentalmente es
del 0% al 21-70%, cuando los embriones se inoculan
o se sumergen en una suspensión de S. arizonae. 

Las lesiones maroscópicas por Arizonosis no son
específicas pero se puede encontrar Saco Vitelino
retenido, contenido del saco vitelino con aspecto
acuoso amarillo o con exudado caseoso, saco vitelino
grande que provoca que el obligo sobresalga, conte-
nido caseosos en los ciegos, hígado agrandado y
pálido, congestión y agrandamiento del bazo, opaci-
dad de meninges y córnea y con exudado en el humor
vítreo del ojo. Otras lesiones pueden ser exudado
fibrinoso en los sacos aéreos, pericardio, membranas
sinoviales, e interior del oído. Las lesiones histológi-
cas consisten en inflamación fibrinosupurativa o fibri-
noheterofílica de media a severa generalmente asocia-
das con muchas colonias de bacterias en el saco
Vitelino, meninges, ojos y oídos. 

DIAGNÓSTICO.

Se puede realizar con los signos clínicos, el patrón de
mortalidad combinada con las lesiones macro y micro-
scópicas. Sin embargo, las lesiones macroscópicas por
Arizonosis puden ser similares a otras infecciones bac-
terianas, incluyendo las de paratifoidea. S. arizonae

puede ser aislada del saco Vitelino, hígado, ciegos,
encéfalo, ojos y cualquier otro órgano. En la incuba-
dora, los embriones de pavipollos no nacidos, casca-
rones y muestras de medio ambiente pueden emplearse
para el aislamiento de S. arizonae. Se pueden usar cie-
gos, ovario y  oviducto de reproductores infectados.
Existen muchos métodos serológicos para el diagnós-
tico de S. arizonae pero algunos antígenos reaccionan
en forma cruzada con otros serotipos de Salmonella. 

CONTROL & TRATAMIENTO

Se han empleado varios tipos de bacterinas en pavos
reproductores con diferentes resultados para reducir la
diseminación, desarrollo de la infección septicémica y
prevención de la transmisión a través del huevo. La
administración de linfocinas contra S. Enteritidis en
pavipollos ha sido de gran ayuda. Los antibióticos
como la gentamicina, tetraciclina y sulfonamidas pue-
den ser efectivas en prevenir el exceso de mortalidad.
Pero el tratamiento no previene a los reproductores de
convertirse en portadores de S. arizonae. El mejor
método de prevención de S. arizonae es eliminar a las
aves positivas. La inmersión de los huevos contamina-
dos en una solución de gentamicina antes de incubar-
los puede ser una herramienta exitosa contra S. arizo-

nae. 

La implementación de la bioseguridad, el confina-
miento total de las aves, el control de aves y roedores,
la limpieza, la desinfección y la supervisión de aves,
huevos y charolas de huevos y medio ambiente así
como las aves reproductoras y la incubadora, todo es
esencial para la prevención exitosa y eliminación de S.

arizonae.  
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Fig.45.4: E. coli patógenica aviar o APEC (Avian pathogenic E. coli). Factores de virulencia. La mayoría de las infecciones por
APEC son extraintestinales. Algunas APEC tiene características asociadas con patotipos de E. coli intestinales, incluyendo E.
coli enteropatogénica (Enteropathogenic E. coli o EPEC), E. coli enterotoxigénica (Enterotoxigenic E. coli o ETEC), E. coli ente-
roinvasiva (Enteroinvasive E. coli o EIEC) y E. coli enterohemorrágica (Enteroinvasive E. coli ou EHEC). Las cepas APEC con
diversas composiciones genéticas pueden estar asociadas con la misma expresión clínica. Consecuentemente, no existe un
set de factores de virulencia que permitan discriminar entre todas las cepas APEC y todas las cepas de E. coli comensales.
Sin embargo la presencia de ciertos genes ligados a plásmidos pueden ser utilizados para identificar la mayoría de los pató-
genos aviares. Los factores de virulencia incluyen: 
- Adesinas (fimbriales o no fimbriales).  Estas permiten a la bacteria adherirse a las superficies celulares (AEEC). 
- Toxinas. E. coli no particularmente toxigénica ocasionando colibacilosis en aves. Sin embargo algunas aves, especialmente
las palomas, son reservorios de E. coli (STEC) productora de shigatoxina (stx) una zoonosis potencial. Las palomas infecta-
das pueden ser portadores sanos
- Mecanismos de adquisisción de hierro. Este atributo es un componente clave en la patogenia de la colibacilosis aviar
- Protectinas. La habilidad para resistir el complemento y otros componentes del sistema inmune es un atributo de APEC
- Invasinas. Alguna cepas de APEC albergan el gen ibeA permitiendo la invasión microvascular de las células endoteliales en el cerebro
- OOttrrooss.. APEC puede resistir las sanitización cuando reside en la biocapa; este medio ambiente también facilita la adquisición
de virulencia y genes de resistencia por transferencia horizontal genética 

AEEC (eae)

ETEC (stx)

EHEC

APEC
Los serotipos más comunes

O1, O2, O35, O36 & O78

EIEC

Fig.45.1: Apariencia característica de E.
coli después de 24 h de incubación a 37oC
en 5% de agar sangre (izquierda inferior),
agar MacConkey (izquierda superior) y
agar azul de metileno (derecha).
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Fig.45.3: E. coli en el hígado de aves
con colisepticemia (Tinción de Giemsa). 

Fig.45.2: E. coli en la sangre de un ave
con septicemia (Tinción de Giemsa).

H
J
 B

a
rn

e
s

H
J
 B

a
rn

e
s

Fig.45.5: A menudo, a nivel de la par-
vada, el primer indicador de un pro-
blema es un incremento marginal en
la mortalidad de la noche. La severi-
dad del brote es normalmente mayor
cuando las muertes son registrada
durante el día.

Fig.45.7: Aves con colisepticemia a menudo
son moribundos terminales.

Fig.45.6: Deyecciones de aves con coli-
bacilosis enviadas para necropsia. Las
heces son verdes con uratos blanco a
amarillos debido a la anorexia y la deshi-
dratación. La cojera crónica permite el
empastamiento de la cloaca y las plumas
abdominales con deyecciones.
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INTRODUCCIÓN

La colibacilosis aviar abarca un número de infec-
ciones localizadas y sistémicas ocasionadas por
Escherichia coli patogénica (Avian pathogenic E.
coli o APEC). La enfermedad tiene distribución
mundial y todas las especies aviares son suscepti-
bles a la infección. APEC a menudo toma ventaja
de las defensas del huésped debido a co-infec-
ciones y/o sobreexposición debido a condiciones
medioambientales pobres. Colectivamente, las
principales formas de colibacilosis son las enfer-
medades bacterianas reportadas frecuentemente en
las parvadas avícolas comerciales y son responsa-
bles de pérdidas económicas significativas.

La mayoría de las APEC afecta únicamente a las
aves y son poco probable como zoonosis. Sin
embargo E. coli O157:H7, es un patógeno zoonó-
tico importante que ha sido aislado tanto de pollos
como en pavos; los pichones, pueden acarrear la E.
coli (Shigatoxin producing E. coli ou STEC) pro-
ductora de shigatoxina la cual pueden afectar a las
personas. APEC también comparte múltiples fac-
tores de virulencia con E. coli patogénica extrain-
testinal de humanos, dejando la posibilidad de que
APEC puede estar involucrada en algunos casos de
enfermedad humana.

ETIOLOGÍA 

El agente etiológico de la colibacilosis es
Escherichia coli, en la familia Enterobacteriaceae.
Rara vez, E. fergusonii y E. Alberti, las cuales pue-
den ser diferenciadas de E. coli por pruebas bioquí-
micas y genómicas, también pueden ocasionar
enfermedad en las aves personas. Las primeras
afectan pollitos de un día y pueden ocasionar enfer-
medad fatal en avestruces adultas; la última puede
ocasionar problemas intestinales severos.

Escherichia coli es un bacilo Gram negativo que no
forma esporas y que crece rápidamente bajo condi-
ciones aeróbicas y anaeróbicas a un rango de tem-
peratura de 18-44ºC y con un pH entre 4.5 y 9. Las
colonias características se desarrollan en 24 h a
37ºC en MacConkey y agar azul de metileno-
eosina debido a su habilidad para fermentar la lac-
tosa. El organismo típicamente no sobrevive a 60ºC
por 30 minutos o 70ºC por 2 minutos. Es resistente
a la congelación y puede persistir durante largos
periodos a bajas temperaturas (p. e. varias semanas
a 4ºC). El Sol, la luz ultravioleta y la temperatura

alta reducen significativamente la contaminación
por coliformes en el agua y en superficies duras. El
secado también es efectivo. Los diferentes ácidos
orgánicos (citrico tartárico, salicílico) reducen el
número de E. coli en la cama.

Aunque lavado seguido del secado puede destruir
la E. coli, es el microorganismo puede desarrollar
resistencia a una amplia variedad de metales pesa-
dos y desinfectantes, incluyendo el formaldehído,
peróxido de hidrógeno y compuestos cuaternarios
de amonio.

Estructura antigénica & caracterización

Los serotipos de Escherichia coli son identificados
por tres antígenos: O (antígeno somático, endotoxi-
nas), K (antígeno capsular) y H (antígeno flagelar).
Actualmente, existen alrededor de 180 O, 60H y
80K antígenos. Existen otros antígenos, tales como
el F (pilly, fimbrial), antígeno involucrado en la
adhesión celular. En términos del antígeno O, las
APEC son diversas, con muchas no tipificadas aun
utilizando antisueros estándar.

La respuesta inmune es principalmente dirigida
contra los antígenos O. El carbohidrato O1 capsu-
lar, inhibe la fagocitosis y algunos serotipos especí-
ficos son consistentemente asociados con enferme-
dad (p.e. O111, ocasiona mortalidad, septicemia y
poliserositis en aves de postura).

La caracterización de las cepas de E. coli puede
incluir fenotipificación, serotipificación perfil de
resistencia antibiótica, toxicidad, pruebas de viru-
lencia en embriones o pollitos, adhesión celular,
hemaglutinación, lisogenia (fagotipificación) per-
fil de plásmidos, tipificación filogenética y genoti-
pificación de virulencia. Las pruebas de letalidad
en embrión y pollitos pueden diferenciar las cepas
APEC de las cepas comensales. No existe un fac-
tor de virulencia particular qué diferencie las
APEC de cepas comensales; sin embargo las prue-
bas para múltiples factores de virulencia a menudo
son útiles.

Aunque la colibacilosis es usualmente una enfer-
medad secundaria (p.e. posterior a una infección
primaria como la infección por Mycoplasma galli-
septicum, infección por el virus de la bronquitis
infecciosa o el virus de la infección de Bolsa de
Fabricio), existe evidencia creciente de qué APEC
puede ocasionalmente ser un agente primario.

45. COLIBACILOSIS

Manual de patología aviar



302 ● ENFERMEDADES BACTERIANAS

Manual de patología aviar

S
e

c
c

ió
n

 I
II Fig.45.8: Rutas de transmisión de Escherichia coli en parvadas de pollo de engorda (Modificado de Lister & Barrow, 2008). 

E.coli sólo representa una proporción pequeña de todas las bacterias en la cama. Los aislamientos medioambientales son dife-
rentes de las APEC que ocurren en la parvada.

Incubadora

Matadero

Importacion de aves domes-

ticas y productos avicolas

Persistencia de la 

contaminacion en el 

medio ambiente

Alimento para aves

Agua de bebida 

Moscas y otros insectos

Roedores

Aves silvestres 

Equipo, 

personal de trabajo, etc.

Parvadas de pollo y 
gallinas productoras 

de huevo

Despedicios contaminados 

y aves silvestres

Contaminación del cascarón del huevo

Contaminacion del huevo por vía ovárica

Transmisión lateral u horizontal entre

pollitos de un dia

Trasmision lateral u horizontal 

Fig.45.9: Las aves crónicamente afecta-
das, a menudo muestran retraso en el cre-
cimiento con emplume deficiente y cojeras.
La espalda arqueada es típica de espondi-
litis. Estas aves también tenían poliartritis.

Fig.45.11: Onfalitis/saculitis de la yema por
coliformes. Hinchazón, edema, eritema y
posiblemente focos de necrosis, caracterizan
la inflamación aguda del ombligo.

Fig.45.10: Deshidratación la piel de las
piernas y patas aparece oscura y seca.
En estos en estos pollitos de 3 días de
edad deshidratados, las uñas de las
patas aparecen negras.

Fig.45.12: Onfalitis/saculitis de la yema por coli-
formes. El abdomen está distendido y los vasos
sanguíneos del saco vitelino están hiperemicos.

Fig.45.14: Onfalitis/saculitis de la yema por
coliforms. Enfermedad del pollito pulposo
(Mushy chick disease). 

Fig.45.13: Onfalitis/saculitis de la yema
por coliforms. Gota visceral 
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Fig.45.15 & 45.16: Onfalitis/saculitis de la yema por coliforms. Los pollitos o pavipollos
con infecciones de saco infectados que viven más de 4 días, a menudo desarrollan
pericarditis o perihepatitis, indicando la diseminación sistémica de E. coli.

Fig.45.17: Los sobrevivientes a menudo mues-
tran retraso en el crecimiento y rendimiento pobre.
Compárese los pollitos afectados de dos días de
edad, con un pollito normal en la izquierda. 
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Parvadas de reproductoras 
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Patogenia

Escherichia coli es un habitante común del tracto
intestinal de las aves y de la mayoría de otros ani-
males. Su presencia en el tracto intestinal inferior
es normalmente beneficioso; incluso las cepas
patogénicas ayudan al crecimiento y desarrollo del
ave. Existe evidencia que también puede inhibir la
colonización del intestino por otras bacterias
incluyendo Salmonella.

Escherichia coli tiene una variedad de factores de
adhesión fimbriales y no fimbriales que permiten
al organismo adherirse a los receptores del entero-
cito y colonizar la mucosa intestinal. Los factores
de adhesión son perdidos a menudo, cuando el
organismo entra en el torrente sanguíneo, cuando
mejora la fagocitosis.

Cuando las cepas virulentas pasan a través de la
mucosa o entran en el organismo a través de
lesiones en la piel, se desarrolla una respuesta
inflamatoria aguda dentro de las primeras horas.
La endotoxemia lleva a una rápida disminución en
el consumo de alimento y la eficiencia, lo cual
limita la ganancia de peso corporal y de la
pechuga. Los huesos también son afectados con
una menor resistencia la ruptura. Después de la
infección, sigue la mortalidad y la hepatomegalia,
aumento del calcio ionizado plasmático y res-
puesta de anticuerpos. La permeabilidad vascular
aumenta y el líquido y proteínas del suero salen
hacia los tejidos, haciendo las membranas serosas
edematosas. Escherichia coli también puede inva-
dir directamente a través de lesiones en la piel y
ocasionar celulitis.

El fibrinógeno en el plasma es convertido a fibrina
por la trombina cuando contacta con tejidos fuera
del compartimiento vascular. La endotoxina es
fuertemente quimiotáctica para heterófilos, los
cuales cuando se combinan con la fibrina, llevan a
la deposición de exudado fibrononecrótico, que se
transforma progresivamente en caseoso y es macro-
scópicamente reconocible. Finalmente, en las aves
que sobreviven, el proceso inflamatorio se trans-
forma en granulomatoso y el tejido dañado es final-
mente remplazado por tejido cicatrizal fibroso.

Las APEC altamente virulentas no produce
lesiones severas porque la muerte ocurre antes de
que éstas se desarrollen. A menudo los únicos cam-
bios observados son edema de las membranas
serosas y un bazo marcadamente agrandado y
congestionado. En contraste, las cepas menos viru-
lentas con frecuencia ocasionan lesiones caseosas
extensivas (con apariencia de “queso”).

EPIDEMIOLOGÍA

Escherichia coli está distribuida mundialmente y
todas las especies aviares son susceptibles a la coli-
bacilosis. La transmisión vía huevo ocurre frecuen-
temente, lo cual puede resultar en la infección del
embrión y una mortalidad aumentada en pollitos
jóvenes. La bacteria entra en el huevo a través de los
poros en el cascarón después de la contaminación
fecal de la superficie del huevo. La diseminación de
E. coli es rápida después del nacimiento. Las pavas
inseminadas artificialmente con semen contaminado
son otra ruta de infección. La transmisión horizontal
ocurre vía contacto directo e indirecto entre las aves
de la parvada. Las fuentes comunes de coliformes
patógenos incluyen el alimento, las deyecciones de
roedores, aves silvestres y agua de pozo. Las larvas
y adultos del escarabajo negro (Alphitobius diaperi-
nus) y moscas domésticas adultas (Musca domes-
tica) son excelentes vectores mecánicos de E. coli.

El período incubación es variable, dependiendo de la
enfermedad ocasionada por E. coli. Bajo condi-
ciones de campo, la colisepticemia normalmente
ocurre 5 a 7 días después de la infección por agentes
primarios (p.e. virus de la bronquitis infecciosa,
virus de Newcastle, Mycoplasma gallisepticum,
virus de la enteritis hemorrágica, etc.).

Factores de susceptibilidad de huésped 

La susceptibilidad del huésped un determinante
importante para la expresión de la enfermedad. Las
aves sanas con un sistema inmune normal usualmente
resisten la infección por E. coli, incluyendo la mayo-
ría de las cepas virulentas. Las lesiones y la enferme-
dad clínica se desarrollan cuando las barreras mucosal
y de la piel son interrumpidas, el sistema inmune está
comprometido o la exposición es abrumadora. Dentro
de los actores importantes que aumentan la suscepti-
bilidad están el estrés medioambiental y el daño en la
mucosa respiratoria por otros agentes infecciosos o
altos niveles de amoníaco o polvo en la caseta.

SIGNOS CLÍNICOS

Los signos clínicos incluyendo (las tasas de morta-
lidad y morbilidad), varían grandemente depen-
diendo de la lesión o enfermedad producida por E.
coli. No existe una predisposición de edad, aunque
las aves más jóvenes a menudo son afectadas con la
enfermedad clínica más severamente. Los signos
clínicos pueden estar ausentes cuando las lesiones
son leves o localizadas y cuando las aves mueren
prematuramente. Con la septicemia bacteriana, en
pollo engorda el primer indicador de un problema
es a menudo un incremento marginal en la mortali-
dad nocturna. En aves ponedoras y reproductoras
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Fig.45.18 & 45.19: La inflamación eventualmente lleva a contracción del saco
vitelino, con E. coli persistiendo en el saco inflamado durante varias semanas.
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Fig.45.20: Las adhesiones a los intestinos son
communes. Ocasionalm.ente el tallo elongado del
saco vitelino estrangulará el intestino
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Fig.45.21, 45.22, 45.23, 45.24, 45.25 & 45.26: Celulitis coliforme. Las lesiones son a menudo unilaterales y localizadas en el abdo-
men o el muslo. Aunque la piel recubriendo la lesión puede parecer normal, en la mayoría de los casos es amarilla a rojiza-café
e hinchada. El tamaño de las lesiones varía grandemente (Fig.45.21 & 45.22). La piel con rasguños y costras se encuentra alre-
dedor de la lesión (Fig.45.23). Bajo la piel se encuetran edema subcutáneo y hemorragias (Fig.45.24 & 45.25). El exudado sero-
sanguinolento a caseoso formando placas en el tejidos subcutáneo es característico de la celulitis coliforme. Las lesiones son
identificadas en el procesamiento (Fig.45.26).
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Fig.45.28 & 45.29: Síndrome de cabeza hinchada: una forma aguda a subaguda
de celulitis afectando los tejidos subcutáneos alrededor de del área periorbital,
dando una apariencia hinchadaen la cabeza de los pollos, pavos y gallinas de
Guinea. Sigue a la infección viral respiratoria superior y puede ser peor en par-
vadas con mayor concentración de amoniaco en el ambiente.

Fig.45.27: La deformidad de las piernas valgus
varus es a menudo más prevalente en canales
decomisadas por celulitis.
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pesadas, la salpingitis y peritonitis por coliformes
son una causa común de mortalidad esporádica.

Las aves con colisepticemia pueden mostrarse
letárgica y dejan de comer y beber. Las aves afec-
tadas severamente llegan a ser moribundas y no
responsivas. La deshidratación es rápidamente
visible en la piel de las piernas y patas, que aparece
oscura y seca. Las aves jóvenes deshidratadas tie-
nen las escamas prominentes y erectas, principal-
mente a lo largo de los lados de las patas ocasional-
mente las uñas de los pies se muestran oscuras. El
grado de reducción del consumo de agua indica la
severidad de la enfermedad. Las aves afectadas
crónicamente a menudo muestran retraso en el cre-
cimiento y disminución de peso. Cuando las articu-
laciones, tendones y/o huesos se encuentran afecta-
dos, las aves mostrarán cojeras y pueden llegar a
estar inmóviles si ambas piernas o la espina dorsal
está afectada.

Formas localizadas de colibacilosis

Infección del saco vitelino/onfalitis por coli-
formes

La inflamación del ombligo (onfalitis) de pollitos
recién nacidos, generalmente lleva a infección del
saco vitelino adyacente (saculitis de yema). Mala
igiene de incubadora y contaminación del cascarón
son fuentes importantes de infección. Números
bajos de E. coli pueden ser a menudo aislados de
sacos vitelinos normales. Ocasionalmente, una
contaminación mayor ocurre in ovo cuando las gal-
linas tienen ooforitis o salpingitis. La translocación
de bacteria del intestino de las aves o del torrente
sanguíneo puede ocasionar la infección del saco
vitelino. Si la cepa de E. coli no es muy virulenta,
los embriones o pollitos pueden vivir, algunos
teniendo el saco vitelino infectado y retenido. Sin
embargo, la infección de saco vitelino puede llevar
a la mortalidad embrionaria y con algunas cepas
altamente virulentas, tales como el serotipo
O1a:K1:H7, ninguno de los embriones expuestos y
de las aves recién nacidas sobreviven. Cuando las
ave recién nacidas infectada sobreviven, pueden
ser una fuente de E. coli para sus compañeras. Si el
ambiente del nacimiento es demasiado seco, esto
puede llevar a una mayor incidencia de onfalitis y
saculitis de la yema principalmente durante la pri-
mera semana de vida.

Un saco vitelino infectado no es absorbido; por lo
tanto se encuentra distendido, a menudo maloliente
y con color y consistencia anormal (líquido flocu-
lento, coagulado). Las aves afectadas a menudo
están deshidratadas, muestran retraso en el creci-
miento, y pueden tener empastamiento cloacal y

vesícula biliar distendida. El tejido alrededor del
ombligo está húmedo y rojo (inflamado); por esta
razón la enfermedades a menudo llamado enferme-
dad del pollo o pavipollo “pulposo”. Aunque E.
coli es el patógeno más frecuentemente asociado
con onfalitis, otras bacterias también pueden oca-
sionar esta condición incluyendo Bacillus cereus,
Staphylococcus spp., Pseudomona aeruginosa,
Proteus spp. y Enterococcus spp. A la necropsia, la
consistencia normal del saco vitelino es indicativa
de la infección del saco vitelino.

Celulitis coliforme 

La celulitis coliforme, es una enfermedad principal-
mente de pollos, ocasiona hojas, también llamadas
placas de exudado serosanguinolento a caseoso en
tejido subcutáneo a menudo localizado por encima
del abdomen o entre el muslo y la línea media. La
celulitis en pavos es una condición diferente ocasio-
nada por Clostridium (ver Cap.III.51).

Aunque la ganancia de peso puede estar afectada,
los signos clínicos usualmente se encuentran
ausentes y las lesiones son observadas en el proce-
samiento después del desplumado, qué revela una
piel abdominal engrosada y amarilla. Esta enferme-
dad emergió durante mediados de los 80´s, ocasio-
nando incremento en los decomisos y degradación
en el procesamiento. Aunque pueden estar presentes
otras bacterias, en el 90% de los casos, la E. coli es
aislada en cultivo puro. Las cepas de E. coli que oca-
sionan celulitis coliforme son de los mismos sero-
grupos que aquellas encontradas en otras formas de
colibacilosis.

Los factores medioambientales y de manejo juegan
y roles importantes en la ocurrencia de la enferme-
dad. En las líneas engorda de rápido crecimiento es
más probable que se presenten rasguños en la piel
los cuales predisponen a la celulitis coliforme. La
agresividad o nerviosismo de algunas líneas genéti-
cas de aves también puede ser un factor determi-
nante. Otros factores de riesgo incluyen el emplume
deficiente, sobrepoblación, calidad de la cama (la
paja está más asociada con la celulitis coliforme
comparada con la viruta o el aserrín), la temperatura
ambiental alta y la humedad relativa, el alimento
(una alta incidencia con alimento vegetariano com-
parado con alimentos conteniendo productos de ori-
gen animal), edad, (aves viejas), sexo (machos), y
problemas musculoesqueléticos (p.e. la deformidad
de las piernas valgus-varus en la cual lleva a una
mayor contacto y exposición entre la piel y la E. coli
presente en la cama). La suplementación con vita-
mina E o vitamina A, actúa como un factor protec-
tor, sin embargo, las dosis altas de vitamina E no son
efectivas. Períodos más largos de descanso (el
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Fig.45.30: Enterotiflitis. Ciegos llenos con
un líquido café pálido y gas.

Fig.45.31 & 45.32: Salpingitis coliforme. Grandes masas distendiendo el oviduct. En
casos crónicos, el oviducto presenta las paredes delgadas
.

Fig.45.33: Salpingitis coliforme. La
masa de exudado casi llena la cavidad
corporal. 

Fig.45.34 & 45.35: Salpingitis coliforme. El exudado es laminado, a menudo contiene
un huevo central, cascarones y/o membranas, es maloliente.

Fig.45.36 & 45.37: Salpingitis coliforme. Menos exudado y caseificación es observado en casos agudos. Pero las gallinas afecta-
das normalmente no producen huevos.
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tiempo entre la remoción y la instalación nuevas
parvadas) disminuye la prevalencia de celulitis.
Aunque la incubación fue inicialmente considerada
como una posible fuente de infección, esta hipótesis
ha sido largamente desaprobada a lo largo de los
años.

Ocasionalmente, la colibacilosis sistémica (colisep-
ticemia) ocurre concurrentemente con celulitis. No
es claro si la infección sistémica ha resultado en
lesiones epiteliales localizadas o si se ha sido origi-
nado a partir de las lesiones en piel.

El tratamiento y erradicación de la celulitis coli-
forme no es posible. Sin embargo, actuar sobre los
factores de riesgo conocidos puede reducir grande-
mente la prevalencia de la enfermedad. Como las
lesiones pueden estar presentes en las primeras 12
horas después de que las aves han sido arañadas,
incluso las operaciones de transporte y carga hacia
el procesamiento deben ser investigadas cuando se
encuentran las lesiones agudas. 

En granja la densidad de la parvada, el espacio de
bebedero y comedero, el tipo y calidad de la cama,
la restricción alimentaria y los programas de ilumi-
nación representan factores clave que deben ser
investigados. Esencialmente, vale la pena conside-
rar todos los factores de riesgo que pueden llevar a
los rasguños e incremento de la contaminación
donde las aves están alojadas.

Síndrome de cabeza hinchada 

Esto es una forma aguda o subaguda relativamente
rara de celulitis que afecta los tejidos subcutáneos
del área periorbital dando una apariencia de infla-
mación a la cara de pollos, pavos y gallinas de
Guinea. Usualmente sigue a una infección viral
respiratoria superior (p.e. virus de bronquitis infec-
ciosa) y es peor en parvadas expuestas a altos
niveles amoniaco en el aire.

Enfermedad diarreica 

En contraste con los mamíferos, la enteritis prima-
ria por E. coli es rara en aves. Pocas cepas son
capaces de adherirse al epitelio intestinal ocasio-
nando enfermedad entérica. Estas son llamadas E.
coli adherible y eliminable (Attaching and effacing
E. coli o AEEC.). Dependiendo de cuáles factores
de virulencia posee las AEEC, son clasificadas
como enterotoxigénica (Enterotoxigenic E. coli o
ETEC), enterohemorrágica (Enterohemorrhagic E.
coli o EHEC), enteropatógena (Enteropathogenic
E. coli o EPEC) o enteroinvasiva (Enteroinvasive
E. coli o EIEC).

Las infecciones naturales AEEC, han sido observa-
das en pollos, pavos, palomas, patos y otras espe-
cies. Los factores predisponentes a la infección por
AEEC incluyen los patógenos inmunodepresores
tales como el virus de la infección de la Bolsa de
Fabricio en pollos o la infección por adenovirus en
palomas. Cuando los signos clínicos están pre-
sentes, las aves tienen diarrea y están deshidrata-
das. En pavipollos, la co-infección experimental de
EPEC con coronavirus del pavo (TCV), ocasionó
alta mortalidad y una marcada reducción en la
ganancia diaria de peso; pero cuando los pavipol-
los fueron infectados únicamente con EPEC, la
mortalidad y la ganancia de peso fueron similares
a las aves control. Cepas específicas de E. coli han
sido asociadas con el síndrome de enteritis y mor-
talidad del pavipollo (ver Cap.IV.72).

Los intestinos y los ciegos de las aves afectadas y
se encuentran pálidos y distendidos con líquido y
manchas de moco. Se observan en los intestinos,
los característicos “escalones y pedestales” en las
lesiones adheribles y desprendibles que están
cubiertos con E. coli. Los ciegos, son comúnmente
afectados pero las lesiones en el intestino delgado
son observadas cuando la enfermedad es severa.

Colibacilosis venérea (vaginitis aguda) 

La colibacilosis venérea, afecta reproductoras de
pavo después de su primera inseminación. La vagini-
tis es aguda y a menudo ocasiona la muerte.
Generalmente, el prolapso cloacal e intestinal, perito-
nitis, la retención del huevo y la postura abdominal
acompañan la vaginitis. La mucosa de las hembras
afectadas, se encuentra engrosada, ulcerada y
cubierta con una membrana necrótico-caeosa. El ovi-
ducto superior es normal. Ocurre una excesiva mor-
talidad y selección. La producción de huevos se
afecta también, se encuentre reducida y con un
mayor número de huevos pequeños.

Salpingitis/peritonitis/salpingoperitonitis por
coliformes

Las infecciones del oviducto con extensión al peri-
toneo son causas comunes de mortalidad esporádica
y producción de huevo disminuida en gallinas
comerciales de postura, reproductores de pavo y
pollo y hembras de pato y ganso. Se encuentran
masas firmes de exudado caseoso en el oviducto, las
cuales obstruyen y distienden grandemente el ovi-
ducto. Se observa una inflamación extensiva y exu-
dado de las superficies peritoneales en la peritonitis
por coliformes. En contraste, la peritonitis por yema
es normalmente una inflamación leve difusa aso-
ciada con yemas libres en la cavidad abdominal.
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Fig.45.44: Peritonitis infecciosa: Infección
por E. coli de las membranas serosas en la
cavidad corporal.

Fig.45.46: Salpingoperitonitis &
Ooforitis.

Fig.45.45: La postura abdominal puede
acompañar a la salpingitis y contribuye a la
peritonitis.

Fig.45.47, 45.48 & 45.49: Salpingoperitonitis and Ooforitis. Es común para el oviducto y el peritoneo que se involucren concurren-
temente en infecciones por E. coli.
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Fig.45.38, 45.39, 45.40, 45.41, 45.42 & 45.43: Ooforitis.
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La salpingitis se origina a partir de E. coli en la
cloaca (infección ascendente). Algunos agentes
primarios (p. e. virus de la virus de la bronquitis
infecciosa, micoplasmas) pueden predisponer a las
gallinas a esta infección. La retención de huevo y
otras obstrucciones del oviducto son otro factor
predisponente. El corte a través del oviducto a
menudo revela un huevo en desarrollo viejo, con el
centro rodeado por múltiples capaz de exudado.
Las gallinas pesadas sobre alimentadas están pre-
dispuestas al desarrollo de la enfermedad. La sal-
pingoperitonitis ocurre cuando E. coli se disemina
a partir del oviducto hacia el abdomen. 

En aves inmaduras, el oviducto se infecta por
extensión de aerosaculitis que involucra el saco
aéreo abdominal izquierdo.

Orquitis/epididimitis/epidídimo-orquitis por coli-
formes

Esta rara enfermedad de los gallos también es una
infección por E. coli ascendente qué es la contra-
parte del macho de la salpingitis de la hembra. Los
testículos afectados y epidídimo se encuentran hin-
chados, firmes de forma irregular y pueden presen-
tar adherencias con los tejidos adyacentes; la
necrosis es extensiva. Las lesiones son típicamente
unilaterales. E. coli es fácilmente aislado a partir
de tejidos afectados.

Formas sistémicas de colibacilosis 

Colisepticemia 

La presión de infección (cantidad de bacteria en
contacto directo con el ave), factores de virulencia y

los mecanismos de defensa del ave interactúan para
determinar la duración y la severidad de la enferme-
dad. La colisepticemia puede ser aguda, subaguda
con poliserositis o crónica con inflamación granulo-
matosa. Aunque las lesiones macroscópicas son
características de colisepticemia, otras bacterias
también pueden ocasionalmente producir lesiones
de septicemia. Es necesario el aislamiento a partir de
los tejidos apropiados y la identificación de E. coli
para confirmar el diagnóstico de colisepticemia.

Dependiendo de la cronicidad de la enfermedad, la
bolsa de Fabricio puede estar atrofiada o inflamada
debido la colisepticemia. La atrofia bursal, puede
ser únicamente ocasionada por E. coli sin que se
involucre un agente primario como el virus de la
infección de Bolsa de Fabricio.

La pericarditis es frecuentemente observada y
puede estar asociada con miocarditis. El pericardio
se vuelve opaco y edematoso debido a la inflama-
ción y el exudado. Inicialmente el exudado en el
saco pericárdico es líquido pero rápidamente se
vuelve caseoso y amarillo a blanco. El saco peri-
cárdico entonces se adhiere al epicardio. Con el
tiempo, el saco pericárdico inflamado adherido
sufre organización (fibrosis), lo cual resulta en
pericarditis constrictiva y falla cardíaca. Otras
lesiones comunes son perihepatitis fibrinosa, (sero-
sitis hepática), bazo alargado y marcadamente
congestionado. Los tejidos a menudo desarrollan
una decoloracion verde a verde grisáceo al secarse
después de la necropsia.

Los signos clínicos asociados con colisepticemia,
varían dependiendo del tipo de ave, edad y cómo la
E. coli llega al torrente sanguíneo.
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Fig.45.50: Orquitis coliforme. Es una infec-
ción por E. coli ascendente (desde la
cloaca) que alcanza los testículos que se
encuentran hinchados, firmes, de forma
irregular con tejidos parcialmente necróti-
cos, también se observa peritonitis.

Fig.45.51: Colisepticemia. Decoloracion
verdosa del hígado.
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Fig.45.52: Imagen de bazo hemorrágico :
Reproductor pesado de 4 días de edad con
colisepticemia. El bazo está agrandado y
se aprecia hemorrágico. Esto es una lesión
observada frecuentemente en pollitos de
pocos días de edad con colisepticemia. El
cultivo del bazo casi siempre muestra un
crecimiento grande y puro de E. coli.
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Fig.45.53: Imagen de bazo agrandado :
pollo de engorda de 4 dás de edad con coli-
septicemia. El bazo parece agrandado. 
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Fig.45.59 & 45.60: Colisepticemia de origen respiratorio. La neumonía (más frecuente en pavos) y pleuroneumonía son comunes.
La infección puede diseminarse a tejidos vecinos ocasionando pericarditis, peritonitis y salpingitis en aves juveniles.

Fig.45.54 & 45.55: Colisepticemia. Pericarditis y perihepatitis. La perihepatitis
resulta de la inflamación del peritoneo recubriendo el hígado. El exudado es a
menudo espeso debido a la gravedad.

Fig.45.56 & 45.57: Colisepticemia. Pericarditis. Las lesiones crónicas son ocasionalmente observadas
en el rastro. La cicatrización como resultado de la organización del exudado lleva a pericarditis constric-
tiva y falla cardíaca derecha.

Fig.45.58: Colisep-
ticemia de origen res-
piratorio. Traqueitis. 
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Colisepticemia de origen respiratorio

Es la forma más frecuente de colisepticemia un pollos
de engorda, patos y pavos. Los agentes primarios (p.e.
cepas vacunales y de campo del virus de la bronquitis
infecciosa, virus de la enfermedad de Newcastle,
micoplasmas, metapneumovirus aviar en pavos,
polvo, amoniaco, etc) lesionan la mucosa respiratoria,
permitiendo a la E. coli entrar al torrente sanguíneo.
Existe aerosaculitis de severidad variable y la lesión
es usualmente de larga duración. Esta expresión de la
enfermedad se solía llamar enfermedad crónica respi-
ratoria o CRD cuando Mycoplasma gallisepticum fue
el agente inicial. Los sacos aéreos se muestran engro-
sados, opacos y pueden contener exudado caseoso.
Otras lesiones respiratorias incluyen neumonía (más
frecuente en pavos), pleuritis (más frecuente en pol-
los) y pleuroneumonía. Adicionalmente a la aerosacu-
litis y lesiones de pulmón, las aves afectadas usual-
mente presentan peritonitis y otras lesiones consis-
tentes con septicemia bacteriana.

Colisepticemia de origen entérico

La colisepticemia de origen entérico es principal-
mente observada en pavos después de una infección
por el virus de la enteritis hemorrágica (HEV). La
HEV daña la mucosa intestinal IES inmunodepre-
sora. E. coli atraviesa la barrera de la mucosa intes-
tinal y entra el torrente sanguíneo, ocasionando
rápidamente lesiones agudas de pericarditis, perihe-
patitis, etc. Debido a que es bastante aguda, las aves
afectadas son normales en apariencia y son encon-
tradas muertas con un buche lleno.

Septicemia hemorrágica 

Esta condición afecta pavos, ocasionando disturbios

circulatorios generalizados. El edema pulmonar y la
hemorragia son observados junto con hepatomega-
lia, esplenomegalia e hinchazón de los riñones. Los
tejidos necróticos son encontrados en el hígado y el
bazo.

Colisepticemia neonatal

Los pollitos y pavipollos son afectados dentro de
dos días post eclosión. La mortalidad puede ser
mayor que la esperada para los primeros días des-
pués del nacimiento. Las lesiones tempranas consis-
ten en congestión pulmonar, edema de las membra-
nas serosas y agrandamiento del bazo. Un bazo
alargado y/o hemorrágico puede ser la única lesión
observada en algunas aves. Después de la muerte, el
proventrículo y los pulmones se oscurecen progre-
sivamente, debido a la acción de E. coli en el hierro
liberado de la hemoglobina. Unos días después esto
puede llevar a lesiones de pericarditis, pleuritis,
aerosaculitis y peritonitis. Como los sobrevivientes
permanecen con retraso en el crecimiento puede ser
necesaria la selección y puede alcanzar hasta 2 a 5%
de la parvada. Esta forma de colisepticemia no es
contagiosa.

Colisepticemia en aves de postura y reproductoras
de pavo

La colibacilosis aguda es una condición emergente
en gallinas ponedoras y reproductoras de pavo.
Aunque la colisepticemia no es tan frecuente como lo
es en aves jóvenes, las aves adultas y los pavos pue-
den estar afectados. La mayoría de los brotes ocurren
en el inicio de la producción de huevos. La enferme-
dad puede transmitirse entre parvadas de la misma
granja. Una vez contaminada, la caseta que aloja la
parvada afectada es un sitio de brotes repetidos. La

Fig.45.61: Colisepticemia de origen
respiratorio. Aerosaculitis. Los
sacos aéreos se encuentran engro-
sados y el exudado caseoso puede
estar presente. 

Fig.45.62, 45.63 & 45.64: Colisepticemia de origen respiratorio. Poliserositis serofibrinosa
(perihepatitis, pericarditis, etc.). 
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Fig.45.68: Colisepticemia de origen entérico. Hígado.
Microscopicamente, áreas de necrosis aguda que se
convierten en hepatitis granulomatosa en aves sobrevi-
vientes.

Fig.45.69: Colisepticemia neonatal. Al principio los pulmones conges-
tionados se noten con edema de las membranas serosas y bazo
agrandado. Los pulmones desarrollan un color oscuro. Unos días
después estoy lleva a lesiones como pericarditis, pleuritis, aerosacu-
litis y peritonitis. El bazo agrandado y pálido es una lesión común.
Debido a que los supervivientes permanecen con retraso en el creci-
miento, puede ser requerida la selección hasta 2 a 5% de la parvada.

L
D

A
 2

2

I 
D

in
e
v 

- 
C

e
va

 S
a
n
té

 a
n
im

a
le

Fig.45.65, 45.66 & 45.67: Colisepticemia de origen entérico. Las lesiones características son la congestión y la decoloracion del
hígado (Fig.45.65), esplenomegalia (Fig.45.66) y músculos congestionados. Ocasionalmente pueden ser observados múltiples
focos pálidos en el hígado hígado (Fig.45.67). 
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Fig.45.70, 45.71 & 45.72: Osteoartritis, sinovitis, espondilitis.  Los huesos mas afectados son el tibiotarso, fémur, vértebras tora-
columbares y húmero (Fig.45.70). La tendosinovitis es a menudo observaba con artritis. Ocasionalmente, la infección se esparce
de una articulación hacia los tejidos periarticulares. Las infecciones por bursitis de la quilla también son frecuentes pero deben
ser diferenciado de bursitis de la quilla  traumática (Fig.45.71). Las lesiones en la vértebra torácica libre ocasionan espondilitis,
llevando a paresia y parálisis (Fig.45.72).
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mortalidad es a menudo súbita; sin embargo los
signos de depresión pueden ser observados en algu-
nas aves antes de la muerte. La mortalidad puede
alcanzar 10% después de varias semanas.

Septicemia coliforme de los patos

La septicemia coliforme de los patos ocasiona peri-
carditis, perihepatitis y aerosaculitis. El hígado y el
bazo se encuentran inflamados y oscuros. Se ha
reportado un olor distintivo la necropsia. El serotipo
es más frecuentemente recuperado de aves afecta-
das es O78.

Otras lesiones

Las aves que sobreviven a la colisepticemia a
menudo desarrollan lesiones crónicas, incluyendo
osteomielitis, artritis, tenosinovitis y espondilitis.
Las aves con cojera siempre deben ser examinadas
para osteomielitis, especialmente en el extremo
proximal del tibiotarso. La meningitis y encefalitis
causada por E. coli ocurre en aves jóvenes cuando
E.coli se localiza en SNC. Las aves afectadas mues-
tran signos neurológicos de pataleo y/o desviación
del cuello. La panoftalmitis es ocasionalmente
observada y se caracteriza por inflamación severa y
daño al tejido interno del ojo. Es típicamente unila-
teral.

El complejo de osteomielitis del pavo es una condi-
ción que afecta huesos, articulaciones y tejido suave
periarticular. Cuando está presente, el hígado se
encuentra agrandado y verde. Esta decoloración es
utilizada por los inspectores de rastro para investi-
gar más a fondo la posible presencia de osteomieli-
tis.

El Coligranuloma (enfermedad de Hjarre) es una
forma esporádica de colibacilosis que afecta pavos,
pollos y codornices. Ocurren múltiples granulomas
en el hígado, proventrículo, ventrículo, intestino
delgado, ciego y mesenterio. El bazo no se encuen-
tra afectado. En raras ocasiones, la mayoría de las
aves pueden estar afectadas en una parvada.

DIAGNÓSTICO 

Aislamiento e identificación 

El diagnóstico se basa en el aislamiento e identifi-
cación de E. coli en las lesiones. Pueden ser utiliza-
dos varios medios para el crecimiento de E. coli
(eosina azul de metileno, McConkey, tergitol-7 y
agares no inhibitorios). Como E. coli es un habi-
tante normal del intestino, es importante evitar la
contaminación fecal cuando se muestren tejidos

afectados. En casos de septicemia, la médula ósea y
el cerebro son buenos sitios para tomar la muestra,
dado que no son afectados por la colonización post
mortem a partir de los intestinos. La muestra con
hisopo del saco pericárdico, hígado o bazo son
especímenes excelentes para el aislamiento bacte-
riano de aves sacrificadas o muertas recientemente
con lesiones subagudas (pericarditis, perihepatitis,
aerosaculitis, etc.). 

La determinación de los factores de virulencia y la
huella digital de los aislamientos son útiles para
investigaciones epidemiológicas. Han sido identifi-
cados en la mayoría de los aislamientos de APEC
asociados con cepas patógenas, seis genes de viru-
lencia: genes relacionados con el hierro (sitA, ironN
y iutA), genes relacionados con toxina/ bacterioci-
nas (hlyF) protectinas (Iss) y etsA. La resistencia al
complemento también es un indicador importante
de virulencia.

Como estos 6 genes de virulencia son rara vez
encontrados en la cepa comensales, una PCR múl-
tiple ha sido desarrollada para distinguir entre aisla-
mientos comensales y patógenos.

Diagnóstico diferencial

Varias bacterias pueden ocasionar lesiones simi-
lares a las vistas en colisepticemia. Es importante
mantener mente que E. coli puede estar presente
concurrentemente con los patógenos listados a
continuación:
Septicemia aguda: Pasteurella, Ornithobacterium,
Riemerella, Salmonella, Streptococcus,
Staphylococcus, Pseudomonas, etc.
Pericarditis y peritonitis: Chlamydia (rara),
Pasteurella multocida, Streptococcus spp. y
Enterococcus spp. En patos, Riemerella anatipesti-
fer puede causar también aerosaculitis.
Aerosaculitis: Pasteurella, Mycoplasma spp. y
Chlamydia. 
Infección del saco vitelino: Especies del género
Aerobacter, Klebsiella, Proteus, Salmonella,
Bacillus, Staphylococcus, Enterococcus,
Clostridium, etc.
Granulomas hepáticos: Bacterias anaeróbicas del
género Eubacterium y Bacteroides.

TRATAMIENTO

Las preocupaciones sobre la resistencia antibiótica
han cambiado el tratamiento para la colibacilosis
en la avicultura comercial. Es mejor realizar una
prueba de sensibilidad para poder seleccionar el
antibiótico apropiado. Sin embargo, cuando se está
tratando colibacilosis, el tiempo es esencial. Los
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veterinarios clínicos, usualmente toman muestras
para prueba de sensibilidad pero inician simultánea-
mente el tratamiento basado en experiencias pasa-
das (p.e. apramicina, neomicina). La multiresisten-
cia a los fármacos es común con APEC (p.e. tetraci-
clinas, sulfonamidas, ampicilina y estreptomicina).
Los anticoccidianos como la monensina tienen pro-

piedades antimicrobianas que pueden ayudar a
controlar los coliformes. Para poder minimizar el
uso de antibióticos, se han hecho esfuerzos para des-
arrollar estrategias alternativas, incluyendo prebióti-
cos, probióticos (p.e. Bacillus spp.), enzimas, acidi-
ficantes digestivos, vitaminas, inmunoestimulantes,
fármacos antinflamatorios etc.
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Fig.45.73: Existe hipopión e hifema y la infección es normal-
mente unilateral. Inicialmente hiperémico, el ojo se encuentra
hinchado y aparece opaco. Eventualmente el ojo se vuelve
atrófico.

Fig.45.74, 45.75, 45.76 & 45.77: Coligranuloma (enfermedad de Hjarre). Las lesiones serosas recuerdan a los tumores por leucosis. Se
observan múltiples múltiples granulomas en hígado, ciego, duodeno y mesenterio. El bazo no está afectado.
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Fig.45.78: Niveles de prevención de la colibacilosis aviar. La mejor manera de controlar la colibacilosis es la observación de
medidas de bioseguridad estrictas y de manejo de la parvada.

CONTROL

Manejo

Determinar y corregir los factores de riesgo, es
esencial para controlar la colibacilosis. Comienza
cuando se obtienen aves recién nacidas de parva-
das reproductoras libres de enfermedad (p.e.
libres de Mycoplasma) e incubadoras (no incubar
huevos con cascarones contaminados o de piso).
Después, debe prestarse atención al manejo de la
parvada [p.e. buena calidad de aire y de cama con
una temperatura ambiental adecuada; acceso a
alimentos de calidad, (el pellet es asociado con
una menor incidencia) y agua]. El agua es a
menudo es pasada por alto como una fuente de
APEC. La sanitización del agua de bebida es par-
ticularmente importante y los sistemas de bebede-
ros cerrados (tetinas) han contribuido grande-
mente en reducir la incidencia de colibacilosis
(ver el capítulo V.81 calidad de agua, para reco-
mendaciones relacionadas con la sanitización).
La ventilación adecuada minimiza el daño del
tracto respiratorio ocasionado por el amoniaco y
el polvo y reduce la exposición a APEC. La cama
mojada es un medio ambiente excelente en el cual
E. coli puede crecer. La prevalencia y severidad
de dermatitis del cojinetes plantar en el rastro, son
buenos indicadores de la calidad de cama y del
aire durante el período de finalización. La infesta-
ción por vermes, también puede ser una fuente
significativa de E. coli patógena.

Adicionalmente a proporcional buenas condiciones
medioambientales y de manejo, los productos
comerciales de exclusión competitiva pueden ser
usados para excluir APEC del intestino de aves
jóvenes. La inoculación de Lactobacillus reuteri
in ovo ha sido exitosa en la prevención de APEC
al sembrar el intestino de aves recién nacidas. Las
medidas de bioseguridad estrictas también son

críticas para prevenir la exposición a agentes prima-
rios. La vacunación efectiva contra alguno de estos
agentes puede ser esencial, dependiendo de la
región donde la parvada es criada.

Vacunación 

Se encuentran comercialmente disponibles dife-
rentes vacunas, pero pocas han probado ser efi-
caces en el campo. Las vacunas inactivadas especí-
ficas para algunos serotipos tales como O2:K1 y
O78:K80, son efectivas y su uso en reproductoras
ha proporcionado a la progenie protección pasiva
contra cepas homologas. Las vacunas vivas o
recombinantes también son efectivas contra cepas
específicas. En Europa, la inmunidad materna tam-
bién puede ser adquirida al vacunar reproductoras
pesadas con una vacuna comercial conteniendo
antígenos fimbrial F11 (PapA) y antígeno flagelar
(FT). Las vacunas moleculares, p.e.ejemplo inmu-
nizando a las aves con Iss (proteína de superficie
común a APEC), puede proveer protección cruzada
contra diferente serotipos.
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Fig.46.1: Bastones de P. multocida Gram-negative.

Fig.46.4: Pavo con signos clínicos de cólera aviar mostrando
depresión severa.

Fig.46.2: Morfología bipolar de P. multocida, impronta de hígado
con tinción de Wright.

A
A

A
P

 

Fig.46.3: Colonias típicas de P. multocida en agar sange.

Tabl.46.1: Características importantes usadas para separar Pasteurella multocida de otras bacterias taxonómicamente similares.
+     : 90% o más de las cepas son positivas en 1 a 2 días -    : 90% o más de las cepas son negativas
(+)   : 90% o más de las cepas son positivas en 3-14 días d   : diferente
*      : carácter usado para separar las subespecies de P. multocida

P. multocida  Av. gallinarum  Av. avium  Av. volantium  Av. paragallinarum  [P.] langaa  ORT  R. anatipestifer

Red.Nitratos
Ureasa
Arginina dihydr. 
Ornithina decar.      
Indol
D(+)xylosa
D(-)mannitol      
D(-)sorbitol
D(+)galactosa
Maltosa  
Trehalosa
Dextrina
αα-galactosidasa
α-glucosidasa
(PNPG)

+ + + + + + - -
- - - - - - + d
- - - - - - + (+)
+ - - d - - - -
+ - - - - - - -
+ d d d d - - -
+ - - + + + - -
d* - - d + - - -
+ + + + - + (+) -
- + - + d - (+) -
d* + + + - - - -
- + - + - - (+) - 
- - - - - - + +
d* + + + d - + +

A
A

A
P

 (
c
o
u
rt

e
sy

 D
r.
 R

. 
B

. 
R

im
le

r,
 N

A
D

C
)

A
A

A
P

 



INTRODUCCIÓN

La familia Pasteurellaceae se ubica dentro de un
gran grupo de bacterias Gram-negativas que
consisten en ser anaerobicas facultativas, quími-
coorganotróficas y fermentadoras donde se
encuentran también Actinobacillus, Haemophilus y
muchas otras bacterias que se realcionan fenotípica
y genotipicamente con este género, Muchos géne-
ros y especies nuevo han sido notificados desde
que se definió la familia taxonómica. Actuamente,
la familia incluye 10 géneros, más de 60 especies
nombradas y otras que aún no tienen taxonomía,
Además, el numero de genomoespecies que repre-
sentan a las diferentes especies genotípicas sin
suficiente diversidad fenotípica que permiten la
separación y denominación ha aumentado

El término de “Pasteuerelosis aviar” ha sido usado
tradicionalmente para cubrir una variedad de enfer-
medades infecciosas ocasionadas por algunas
Pasteurellaceae y organismos similares a Yersinia
pseudotuberculosis, Riemerella anatipestifer y
Ornithobacterium rhinotracheale que no muestran
alguna relación fenotípica o genotípica. Desde que
estos microorganismos comparten solamente difi-
cultades como el aislamiento y la caracterización,
el término pasteurellosis ya no debe ser usado. 

El género Pasteurella incluía nueve especies deno-
minadas y dos sin nombrar. La reclasificación del
grupo 18 aviar como Gallibacterium, Volucribacter
y Avibacterium, sin embargo, limitó el género para
incluir a P. multocida, P. canis, P. stomatis, P. dag-
matis y la especies sin denominación B. Basándose
en la similitud genotípica, P. multocida fue reciente-
mente reclasificada para incluir q2 variantes de Av.
Avium y P. canis. Los estudios recientes también
informaron la existencia de dos nuevas especies
taxonómicamente –similares (like) de Pasteurella
relacionadas a P. multocida, por lo que se debe poner
poner una atención especial en la identificación de
los organismos Pasteurella-like. Solamente P. mul-
tocida es considerada como el principal patógeno en
aves. Con la excepción de Avibacterium gallinarum
quien puede producir una infección similar a P. mul-
tocida, sólo cólera aviar debe ser tratada con lo
siguiente por las razones antes mencionadas.

ETIOLOGIA

La P. multocida es el agente causal de cólera aviar.
Una sola especie de P. multocida ha sido mantenida,
aunque se pueden incluir las subespecies multocida,
septica y gallicida. Las investigaciones genéticas
recientes claramente han indicado la existencia de
dos linajes filogenéticos distintos, de los cuales uno
de ellos incluye a las cepas de las subespecies mul-
tocida y gallicida mientras que el otro incluye a la
cepa tipo P. multocida ssp. septica. El criterio feno-
típico para la separación de estos dos linajes, aún
está pendiente. 

Pasteurella multocida subespecie multocida es la
causa más común de enfermedad, pero la subespecie
septica y gallicida pueden causar una enfermedad
similar a cólera aviar. Pasteurella mulocida subes-
pecie gallicida está asociada principalmente a los
palmípedos y pollos, pero también ha sido notifi-
cada en cerdos. La relación entre las subespecies y
las serovares de P. multocida obtenida por los siste-
mas de serotipificación publicados no han sido bien
aclarados. Por muchos años la prueba de hemagluti-
nación pasiva fue usada para la detección de antíge-
nos capsulares, mientras que la aglutinación en tubo
y la difusión en gel de agar han sido usadas para la
detección de los antígenos somáticos. Actualmente
se ha desarrollado la prueba de PCR multiplex, una
prueba altamente específica para la detección de 5
antígenos capsulares (A, B, D, E y F) y para 16 antí-
genos somáticos (1-16) de las serovares de P. multo-
cida reconocidas. Los serotipos 8 y 13 han sido ais-
lados de aves teniendo los antígenos capsulares A,
B, D y F. Sin embargo la subespecie multocida sero-
var A parece ser la más frecuentemente aislada de
los casos más severos de cólera aviar. Se ha demos-
trado que muchos de los 16 serovares somáticos per-
tenecen a los aislamientos del serovar A, solamente
una variación somática ha mostrado ocurrir entre los
serovares B, D y F. Los aislamientos que tienen múl-
tiples antígenos somáticos son siempre encontrados
y son considerados como serotipos distintos.
Aparentemente los serotipos somáticos 1, 3 y 3, 4 en
el serovar A es dominante entre las cepas aisladas de
cólera aviar en Inglaterra y los Estados Unidos de
Norteamérica. Aparentemente no hay una serovar
más o menos virulenta que otra. Se ha demostrado
que los diferentes aislamientos del serovar común
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Fig.46.5 & 46.6: Cólera aviar agudo. Múltiples hemorragias petequiales sube-
picádicas.

Fig.46.7: Cólera aviar agudo. Hemorragias equimó-
ticas o subserosas en el tracto superior del tubo
digestivo.

Fig.46.8: Cólera Aviar. Pavo con septicemia aguda con daño
vascular en el pericardio. 

Fig.46.9: Cólera Aviar. Pavo con pericarditis fibrinosa.

Fig.46.10: Cólera Aviar. Pavo con perihepatitis  subaguda.
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Fig.46.11: Cólera Aviar. Pavo con aerosaculitis caseosa.
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A;3,4 varía mucho en su virulencia. Las propiedades
de la virulencia de las distintas subespecies de los
hospederos aviares no han sido esclarecidas. 

P. multocida, como otras Pasteurellaceae, no sobre-
vive por mucho tiempo fuera del hospedero colonizado
bajo condiciones normales. Además, P multocida es
destruida fácilmente con desinfectantes comunes. 

En el orden de las Galliformes, Av. gallinarum for-
malmente designado [P.] gallinarum ha sido notifi-
cado estar asociado con lesiones similares a cólera
aviar en Gallus domesticus, Meleagridis gallipavo y
Numida meleagridis. Sin embargo, sólo los aisla-
mientos de pollos y uno solo de pavo han sido
confirmados por análisis genético como la ribotipi-
ficación y/o la secuenciación genética por compara-
ción de 16S rRNA. La identificación de la misma
clona de Av. gallinarum de 14 brotes de una enfer-
medad respiratoria aguda en pavos en un periodo de
2 meses sugiere una fuente de infección en común
en los brotes y un rol primario en lugar de uno
secundario de Av. gallinarum. Los aislamientos de
ratas identificado como Av. gallinarum por pruebas
convencionales fenotípicas perteneció a un grupo de
ribotipo diferente y mostró solamente el 93% de
rRNA 16S, similar con Av. gallinarum y perteneció
a una nueva especie genómica tentativamente des-
ignada taxonóicamente como 47.  

EPIDEMIOLOGÍA

Probablemente todos los tipos de aves de corral
son susceptibles a la infección por P. multocida.
Sin embargo, las diferencias en la susceptibilidad a
la infección han sido documentadas. Entre las aves
de corral, los pavos son la especie más susceptible
además de las aves acuáticas. Se considera que los
pollos son relativamente resistentes a la infección
aunque la mortalidad puede ser elevada durante los
brotes causados por alguno de los aislamientos
bajo condiciones exageradas (las mortalidades
acumuladas arriba del 60% en aves ponedoras pro-
venientes de aviculturas de tipo orgánico observa-
das en Alemania). Las perdices y los faisanes son
también muy susceptibles. La edad también
influye en el resultado de la infección en pollos, en
particular, las aves menores de 16 semanas de edad
aparentemente son baste resistentes. En los pavos,
este efecto no aplica, debido a que experimental-
mente se infectaron pavipollos de 3 semanas de
edad y se observó 100% de mortalidad. Existen
otros factores que influyen en la severidad y la
incidencia de la enfermedad, incluyendo factores
del medio ambiente como la densidad de pobla-
ción, el clima, además de las infecciones adya-
centes y estrés general. 

Los métodos de tipificación molecular han permi-
tido comprender mejor el complejo epidemioló-
gico del Cólera Aviar (3). Debido a la variación
genotípica entre los serotipos de P. multocida, la
serotipificación en muchos casos no provee infor-
mación suficientemente detallada para determinar
la epidemiología de las infecciones. En los últimos
15 años, las huellas de ADN en el análisis de la res-
tricción de endonucleasas (REA por sus siglas en
inglés), en particular y también la ribotificación y
la Electroforesis Pulsada en Gel (PFGE por sus
siglas en inglés) han sido también usadas para
caracterizar los aislamientos de P. multocida de
distintas fuentes. Más recientemente, La tipifica-
ción por la PCR (AP;REP y ERIC) y el análisis del
polimorfismo de amplificación de la amplitud de
fragmentos (PFGE por sus siglas en inglés), han
sido aplicados con éxito como herramienta para la
tipificación de los aislamientos de P. multocida.

Los resultados obtenidos mediante el uso de los
métodos anteriormente mencionados, han sido
añadidos para la mejor comprensión de la epide-
miología del Cólera Aviar. Sin embargo, como
ejemplo, aún cuando se obtiene la información
básica concerniente a la introducción de P. multo-
cida a una parvada o granja todavía representa un
problema. Se ha documentado que las aves silves-
tres que portan P. multocida que es virulenta para
diferentes especies de aves de granja pueden repre-
sentar una fuente de infección para aves domésti-
cas. Adicionalmente, es conocido que los porta-
dores asintomáticos provienen de aves domésticas
previamente afectadas con Cólera Aviar. 

Recientemente, se han generado evidencias que
indican que los portadores cloacales pueden estar
presentes en las parvadas de pollos y patos sin haber
habido problemas anteriores con la infección por P.
multocida. La significancia de este hallazgo para la
epidemiología no está claro aún. Se cree que las
excreciones de la cavidad oral, de las narinas y de la
conjuntiva de las aves enfermas son generalmente la
fuente primaria se contaminación del ambiente.
Algunos mamíferos (incluyendo los roedores) pue-
den portar P. multocida, pero el papel de éstos como
reservorios no está investigada del todo mediante
métodos moleculares y estudios de desafío, sin
embargo, es afirmativo que los perros, gatos y cer-
dos pueden actuar como reservorios para cepas de P.
multocida virulentas en aves. Aunque investiga-
ciones recientes indican que las infecciones del
tracto respiratorio en diferentes especies animales
son causadas por distintas linajes clonales de P. mul-
tocida. Otras fuentes potenciales de infección
incluye el canibalismo de aves enfermas o muertas.
P. multocida es lo suficientemente resistente para
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Fig.46.12: Cólera Aviar. Pavo con lesions típicas en pulmón cau-
sadas por P. multocida.
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Fig.46.13: Cólera Aviar. Pavo con pleuritis fibrinosa y neumonía.
Nótese el daño unilateral del pulmón.
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Fig.46.14: Cólera Aviar. Histología del pulmón con muchos abs-
cesos (Hemalun Eosina Safranina, x25).

Fig.46.15: Cólera Aviar. Focos multiples miliares o submiliares
de necrosis en hígado.

Fig.46.16: Cólera Aviar. Pavos con pleuroneumonía y  obstruc-
ción uni o bilateral de pulmón.

Fig.46.17: La inflamación posiblemente difundida por los senos
adyacentes a los huesos neumáticos con necrosis subsecuente
y signos nerviosos (opistótonos y tortícolis).
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difundirse rápidamente en cajas contaminadas,
costales, zapatos, equipo y mecánicamente por
insectos. No se ha observado que P. multocida
pueda transmitirse mediante huevo. Aunque los
reservorios de P. multocida aparentemente son
complejos y muchas fuentes pueden ser teórica-
mente responsables por la introducción de la infec-
ción a las parvadas, los estudios más recientes han
indicado que en aves ponedoras, al menos, la
mayoría de los brotes de Cólera Aviar son clonales.
Lo anterior sugiere que una vez que la infección
toman lugar durante el período de producción o
que alguna clona coloniza la parvada es difícil que
otra clona infecte a la misma parvada. No obstante,
las investigaciones actuales relacionadas a los
pavos han mostrado que pueden ocurrir aparente-
mente brotes multiclonales. Lo anterior pude expli-
carse mediante los diferentes sistemas de produc-
ción. Los brotes por P. multocida asociados a una
sola clona también se han notificado en aves sil-
vestres involucradas en diferentes regiones geográ-
ficas. 

SIGNOS CLÍNICOS & LESIONES

Generalmente se ha aceptado que el principal sitio
de infección por P. multocida es el tracto respirato-
rio, pero las vías de inoculación óculo-nasal pue-
den ocasionar lesiones típicas en pulmón y una
bacteria progresiva, indicando que otras membra-
nas mucosas pueden ser otros puertas de entrada.
Es más, las heridas cutáneas pueden servir como
puertas de entrada también. La capacidad de P.
multocida para sobrevivir el tracto gastrointestinal
aún permanece en investigación, pero así como P.
multocida ha sido aislada de cloacas de aves porta-
doras, indica que algunas cepas pueden sobrevivir
al tracto gastrointestinal. 

También, algunas cepas de P. multocida pueden ser
virulentas e inmunogénicas después de la adminis-
tración por vía oral, indicando que posiblemente es
por invasión intestinal o por algún tipo de interac-
ción de la mucosa con la bacteria. 

Puede observarse que después de la colonización
del tracto respiratorio superior, las cepas de P. mul-
tocida patógenas se diseminan a pulmón ocasio-
nando una bacteremia y una septicemia. Se ha suge-
rido que algunas diferencias en la susceptibilidad
del hospedero hacia P. multocida pueden deberse a
las diferencias en la respuesta del hospedero expre-
sada en el pulmón durante la fase temprana de la
infección. En los pollos, el flujo de heterófilos y la
activación probablemente juegan un papel en el
resultado de una infección donde inicialmente se
promueve una infección y diseminación sistémica,

después la infección es limitada por la formación
de células gigantes y eliminación de bacterias,
resultando en lesiones neumónicas localizadas. En
pavos, puede observarse una neumonía fibrinone-
crótica hemorrágica después de la inoculación
intratraqueal con P. multocida, por lo cual se espe-
cula que puede deberse a las diferentes respuestas
inmunes innatas donde los heterófilos de os pollos
tiene un papel importante. 

En el cólera aviar agudo, pueden observarse
muertes súbitas en un gran numero de aves de la
parvada sin mostrar ninguna signología. La morta-
lidad aumenta rápidamente. En casos prolongados
se puede observar anorexia, pluma erizada, descar-
gas mucosas nasales y orales, diarrea, cianosis y
depresión. 

En las infecciones crónica, los signos principales
se localizan en las articulaciones, abscesos en la
cabeza (huesos craneales, senos infraorbitales,
tejido subcutáneo, cresta y barbillas), oviducto y
tracto respiratorio (disfonía y estertores). La tortí-
colis puede estar asociada a infecciones de los hue-
sos craneales. Del oído medio y meninges. Puedo
observarse en pavos dermonecrosis. La infección
crónica puede ser el resultado de una infección
aguda o deberse a organismos de naja virulencia. 

Las lesiones de la enfermedad en las presenta-
ciones hiperaguda y aguda son denominadas
lesiones septicémicas, donde se incluyen desór-
denes vasculares por hiperemia y congestión de
todo el cadáver acompañadas de hepatomegalia y
esplenomegaia. Generalmente se observan sitios
con petequias y hemorragias equimóticas como en
el corazón y el pericardio, membranas serosas,
mucosas, en la molleja, subepicardio y grasa abdo-
minal. Además ooforitis aguda con folículos hipe-
rémicos, Las lesiones agudas se desarrollan como
resultado de la coagulación intravascular disemi-
nada. En los casos subagudos pueden observarse
áreas con puntilleo necrótico diseminado en
hígado y bazo. 

Las presentaciones crónicas del Cólera Aviar, son
de tipo supurativo y pueden estar ampliamente dis-
tribuidas, siempre involucrando el tracto respirato-
rio, la conjuntiva y tejidos adyacentes de la cabeza.
La artritis caseosa e inflamación productiva en la
cavidad peritoneal y oviducto son comunes en
infecciones crónicas. Se ha observado en pavos y
pollos de engorda dermatitis fibrinonecrónica en la
parte caudal del dorso, el abdomen y la pechuga,
involucrando el cutis, subcutis y músculos adya-
centes. Las lesiones necróticas aisladas en pollos
son sospechosas de cólera. 
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Fig.46.20 & 46.21: Cólera aviar. Artritis purulenta. Algunos brotes presentan signos con laminitas. Aspectos macroscópicos y
microscópicos.
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Fig.46.18 & 46.19: Cólera aviar agudo (Pavo). Esplenomegalia con cocos de necrosis. Histología de los granulomad del bazo.
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Fig.46.22 & 46.23: Cólera aviar crónico caracterizado por inflamaciones locales. Inflamación serofibrinosa de los senos periorbi-
tales en un gallos en la izquierda y en pavo a la derecha.
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PROCEDIMIENTOS DE DIAGNOSTICO

La historia clínica, los signos y las lesiones son de
gran ayuda para el diagnóstico, P. multocida debe
ser confirmada mediante aislamiento, caracteriza-
ción e identificación. Para el aislamiento debe
emplearse agar sangre, agar dextrosa almidón o
agar soya tripticasa adicionando 5% de suero inac-
tivado por calor. P. multocida se aisla fácilmente de
las vísceras de las aves moribundas de una presen-
tación hiperaguda o aguda mientras que los aisla-
mientos de las lesiones supurativas de la presenta-
ción crónica pueden ser más difíciles. En la
necropsia en los casos de cólera agudo, pueden
obtenerse impresiones o frotis de hígado donde los
microorganismos bipolares pueden demostrarse
mediante la tinción con Wright o Giemsa. También
la inmunofluorescencia e hibridación in situ han
sido utilizados para la identificación de P. multo-
cida en tejidos y exudados infectados. 

Recientemente se ha desarrollado la reacción de la
cadena de la polimerasa (PCR por sus siglas en
inglés) para la detección de P. multocida en culti-
vos puros y mezclados y de muestras clínicas. Éste
método puede ser de gran ayuda para establecer y
mejorar el conocimiento concerniente a los ani-
males portadores en las parvadas, así como el diag-
nóstico complejo asociado a Cólera Aviar por
métodos convencionales de aislamiento, identifi-
cación y serotipificación capsular. No obstante, la
especificidad y la sensibilidad de estas pruebas no
han sido satisfactorias por muchas razones. 

El estatus de los animales portadores deben ser
investigadas mediante el empleo de inoculaciones
en ratón. Las muestras deben tomarse de cloaca y
faringe con hisopo. Después suspender el hisopo
en un caldo y mantenerlo en agitación para inocu-
larlo a ratones por vía intraperitoneal con 0.2 a 0.5
ml del caldo. Si las muestras son P. multocida, los
ratones usualmente mueren entre 24 a 48 horas
posinoculación y la P. multocida puede ser aislada
en cultivo puro a partir del corazón, sangre, hígado
y bazo. Los medios selectivos (incluyendo algún
medio de enriquecimiento)son también usados
como alternativa de las inoculaciones en ratón,
pero éste método aparentemente es menos sensible
que las inoculaciones en ratón. 

Posteriormente al aislamiento, la identificación
clásica está basada en los resultados de pruebas
bioquímicas. Las características más importantes
para la diferenciación de P. multocida de otros
organismos similares se muestran el cuadro 1. Sin
embargo, las claves simples de diagnóstico no

permiten un diagnóstico certero entre la familia
Pasterurellaceae. Por esta razón, para la caracteri-
zación extendida se recomienda el uso de cepas de
referencia. La trazabilidad de las subespecies de P.
multocida es aún lejana. La serotipificación puede
ser incluida en la caracterización y ser usada para
investigación epidemiológica para evaluar la rele-
vancia de las cepas vacunales usadas en ciertos
lugares, pero la serotipificación es principalmente
reservada en los laboratorios especializados. 

Las pruebas serológicas pueden hacerse mediante
aglutinación rápida en placa con sangre completa,
o con suero, inmunodifusión en agar y ELISA. La
serología puede emplearse para evaluar respuestas
vacunales pero su valor diagnóstico es muy limi-
tado. 

Se debe enfatizar que muchas infecciones bacteria-
nas pueden ser confundidas co cólera aviar si se
basan solamente el las lesiones macroscópicas.
Escherichia coli, Salmonella enterica, O. rhinotra-
cheale, cocos Gram positivos y Erysipelothrix
rhusopathiae (erisipela) pueden producir lesiones
similares a las causadas por P. multocida. 

TRATAMIENTO & CONTROL

Muchos medicamentos pueden disminuir la morta-
lidad debida a Cólera Aviar, pero cuando el trata-
miento se discontinua, se demuestra que el trata-
miento no elimina P. multocida de la parvada. Las
drogas que se usan para el control de cólera son por
vía alimento o agua de bebida son sulfadimetoxina,
sulfaquinoxalina, sulfametazina, trimethoprim/sul-
fadiazina, penicilinas semisinteticas, tetraciclinas y
erytromicina. En patos se ha informado que hay un
buen efecto la combinación de estreptomicina y la
dihidroestreptomicina por vía parenteral.
Recientemente, la fluoroquinolona y la norfloxa-
cina han mostrado ser efectivo contra cólera en
aves de corral y pavos con la administración en
agua de bebida. Se ha observado que el tratamiento
experimental anterior ha reducido la mortalidad sin
mostrar resultados adversos. Sin embargo, cual-
quier tratamiento médico que se suministre, es
necesario hacer pruebas de sensibilidad antimicro-
biana con el agente aislado y recordar que puede
desarrollarse resistencia al tratamiento y causar
problemas mas serios en el futuro. 

El traslado de una parvada infectada a casetas lim-
pias o con mejor sanitización durante un brote
puede ocasionar la reducción de la velocidad del
brote. El uso de la vacunación durante un brote
puede mejorar la situación. Sin embargo, con el
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Fig.46.31: Comparación de un ovario afectado con cólera aviar cró-
nico (nótese la apariencia de folículos cocidos) en la izquierda con un
ovario normal a la derecha. 
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Fig.46.30: Ovario de una gallina con cólera aviar agudo.
Congestión severa de membranas foliculares.

Fig.46.24, 46.25 & 46.26: Otra presentación de daño local en barbillas con contenido fibrinocaseoso. En algunas ocasiones este
contenido provoca gangrena en la piel.

Fig.46.27 & 46.28: Gangrena de la piel de las barbillas.
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Fig.46.29: En aves ponedoras, la ooforitis con
regresión de los folículos. Es comúnmente
observada la difusión de la consecuente peri-
tonitis. 
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objetivo de erradicar la infección de las casetas, la
única opción es la despoblación, la limpieza y la
desinfección de todas las casetas y el equipo.
Posteriormente las casetas deben quedarse vacías
(sin aves) por algunas semanas. 

No obstante, con el objetivo de evitar que una par-
vada se infecte, se debe enfocar en la aplicación de
una apropiada medida de bioseguridad. El contacto
con avifauna, roedores y mascotas no debe estar
permitido, ya que se ha demostrado que estos
representan un riesgo potencial para la introduc-
ción de P. multocida a la parvada. También, el
manejo apropiado de los cadáveres así como los
portadores que puedan estar presentes en la par-
vada. Sólo las aves jóvenes deben ser introducidas
como nuevas existencias y las aves deben gene-
rarse de parvadas con altos niveles de bioseguridad
y preferentemente criar aves con el sistema de
“todo dentro todo fuera” en ambientes confinados.   

En los sistemas de producción extensiva mundial
también tienen problemas en cumplir un nivel
apropiado de higiene y bioseguridad, en donde la
vacunación contra cólera aviar debe aplicarse. Lo
anterior comprende a la producción de aves
domésticas no confinadas en el mundo industriali-
zado, la cual ha aumentado su popularidad debido
a lo concerniente al bienestar animal. En la inmu-
nización contra el cólera aviar está incluidas las
bacterinas y las vacunas vivas atenuadas y las inac-
tivadas. Las bacterinas son ampliamente usadas,
pero deben inocularse por vía parenteral y sola-
mente inducen inmunidad contra serotipos homó-
logos.. Las vacunas inactivadas autógenas pueden
ser de gran ayuda bajo ciertas circunstancias. En
contraste, las vacunas vivas atenuadas confieren
inmunidad contra seroltipos heterólogos, pero pue-
den revertirse a virulentas debido a que están
manufacturadas con cepas atenuadas indefinidas.
La primera cepa vacunal usada fue aplicada en
Estados Unidos de Norteamérica y fue la cepa
Clemenson University, la cual es un organismo
natural de baja virulencia y es derivada de la cepa
M-9, ambas son serotipo A:3,4. Dichas cepas han
sido implicadas en brotes de cólera aviar y como
consecuencia, se planifica modificarlas. Se han

manufacturado  mutantes de estas cepas sensibles a
la temperatura. Otros planes para modificar las
cepas de P. multocida para vacunación, incluye la
creación de mutantes auxótofas y la selección de
clonas con una tasa de crecimiento baja.
Recientemente los resultados que han sido alenta-
dores han sido obtenido con una cepa mutante
acapsular de P. multocida A:1 que sugiere ser un
candidato vacunal prometedor. Las vacunas vivas
son normalmente administradas por vía cutánea en
el pliegue del ala a pollos y en pavos por vía agua
de bebida. 
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Fig. 47.2: Crecimiento típico abundante de una cepa de Av. paragallina-
rum factor V independiente.

Fig.47.1: Crecimiento típico en forma satelital de Av.
paragallinarum alrededor de la cepa nodriza de una colo-
nia de Staphylococcus hyicus o S. epidermidis.

Fig.47.3: El ave de abajo muestra los signos típicos de Coriza
Infecciosa leve. Inflamación de los senos infraorbitarios y leve
descarga nasal.

Fig.47.4: El pollo de arriba muestra los signos típicos de una
Coriza Infecciosa avanzada. Inflamación de los senos infraorbi-
tarios severa y cierre del ojo afectado.

Fig.47.6: Signos típicos de Coriza Infecciosa con depresión,
edema facial (inflamación severa de los senos infraorbitarios) y
cierre del ojo afectado. 
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Fig.47.5: Polla mostrando dificultad respiratoria (boqueo).
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INTRODUCCIÓN

La coriza infecciosa es una enfermedad respiratoria
aguda de las aves de corral causada por la bacteria
Avibacterium paragallinarum (anteriormente cono-
cida como Haemophilus paragallinarum). El género
Avibacterium contiene otras especies: Av. avium (antes
conocida como Pasteurella avium), Av. endocarditidis,
Av. gallinarum (antes conocida como P. gallinarum)
and Av. volantium (antes conocida como P. volantium).
De éstos otros géneros se han reportado de condi-
ciones de enfermedad tanto aguda como crónica
(cólera aviar –like en la naturaleza) en pollos y pavos
que han sido asociados con Av, gallinarum mientras
que Av. endocarditidis ha sido aislado de endocarditis
valvular de los reproductores adultos. Poco se conoce
de Av. endocarditidis ya que solamente existe una
publicación al respecto hasta la fecha y no se ha discu-
tido más. 

El resto de texto provee información de Av. paragalli-
narum y donde sea posible de Av. gallinarum. 

ETIOLOGÍA & EPIDEMILOGÍA

La bacteria causante de Coriza Infecciosa es
Avibacterium paragallinarum (antes conocida como
Haemophilus paragallinarum), Es una bacteria Gram
negativa, pleomórfica, no móvil, catalasa negativa,
bastones microaerofílicos que requieren de nicotina-
mida adenin dinucleótido (fator V) para crecimiento
in vitro. Cuando el crecimiento es con agar sangre
con una nodriza de Staphylococcus que excrete el
factor V, las colonias crecen alrededor de la estría en
forma de satelitismo como gotas de rocío.
Recientemente se han descubierto colonias de
Avibacterium paragallinarum independientes del
factor V en México y Sur África. Estas bacterias cre-
cen sin necesidad de la bacteria nodriza en agar san-
gre como el caso de P. multocida.

El esquema de Page es lo más comúnmente utilizado
para la serotipificación, en donde Avibacterium para-
gallinarum se agrupa en tres serovares (A; B; y C) que
correlacionan con el inmunotipo específico de la
vacuna muerta que contiene la serovar A. La seovar A
protege contra serovar A y no contra B o C. 

Los portadores enfermos o sanos son los reservorios
de la infección. Las aves de cualquier edad son suscep-
tibles a la infección y la susceptibilidad aumenta
conforme la edad avanza. El periodo de incubación
típico es de 1 a 3 días y la duración de la enfermedad

es de 2 a 3 semanas generalmente si es una infección
simple. La enfermedad puede durar por largos perío-
dos si existe la presencia de otra infección como por
micoplasmosis. 

Una vez que la parvada es infectada, es una constante
amenaza a las parvadas cercanas no infectadas. La
transmisión es típicamente por contacto directo, goti-
tas de exudado en el aire y la contaminación del agua
de bebida. “Todo adentro –todo afuera” es una buena
herramienta de control. Las granjas comerciales que
tienen parvadas multiedades tienden a perpetuar la
enfermedad. No se ha observado la transmisión a tra-
vés del huevo. 

Las técnicas moleculares como el análisis de la restric-
ción de endonucleasas y la ribotificación han sido usa-
das para detectar restos de brotes por coriza infecciosa.
Estos métodos moleculares han confirmado la eviden-
cia que la principal forma de entrada de coriza infec-
ciosa a las granjas es por medio de los reemplazos. Al
mismo tiempo, estos métodos moleculares han mos-
trado que algunas granjas pueden estar crónicamente
infectadas y la enfermedad puede aparecer y desapare-
cer en una parvada o dos y reaaprecer en otras parva-
das subsecuentes. 

Tradicionalmente, Av. gallinarum (conocido alguna
vez como Pasteurella gallinarum) fue considarada
como un patógeno oportunista de aves de corral. El
organismo es considerado como uno de los agentes
secundarios asociado a otros patógenos primarios
como virus y micoplasmas. La revisión de literatura
sugiere que la bacteria puede tener un papel signifi-
cativo en la infección. Aunque existe información de
la infección en pollos, pavos y gallinas de guinea,
sólo los aislamientos de los pollos y los pavos han
sido identificados por métodos fenotípicos y genotí-
picos. Los esquemas de serotipificación no están
aceptados, aunque los métodos de genotipificación
como el análisis de restricción de endonucleasas y la
ribotificación han probado ser muy útiles en los estu-
dios de enfermedades respiratorias en pavos. 

SIGNOS CLINICOS & LESIONES

La coriza infecciosa se caracteriza por descargas
nasales, estornudos e inflamación de la cara en los
senos infraorbitarios. La enfermedad ocurre cuando
los pollos están creciendo. La infección sólo ocurre en
pollos. Se ha descrito que las codornices y los faisanes
tienen una enfermedad similar, pero es causado por
otro agente etiológico. 
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Fig.47.11: Coriza Infecciosa asociada. Se observa edema
severo de cara y barbillas (Reproductor pesado macho adulto).

Fig.47.12: Coriza Infecciosa con inflamación importante de
senos infraorbitarios. 
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Fig.47.9 & 47.10: Coriza Infecciosa con inflamación de los senos infraorbitarios e inflamación de las barbillas.
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Fig.47.7: Pollona Leghorn Blanca de 16 semanas de edad con
edema facial.
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Fig.47.8: Gallo Leghorn Blanco con depresión causada por Av.
paragallinarum 
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En los países desarrollados como en Australia y los
estados Unidos de Norteamérica, la coriza infecciosa
ocurre principalmente en pollitas y sólo ocasional-
mente en pollos. En la producción intensiva de pollos
en los países desarrollados, el impacto de la enferme-
dad es debido principalmente a una reducción en la
producción de huevo, ésta puede ser del 10 al 40%. El
impacto es mayor cuando se trata de parvadas multie-
dades.

En los países en desarrollo, la coriza infecciosa ocurre
frecuentemente en pollos jóvenes, aún en aves de tres
semanas de edad. La bioseguridad deficiente, el
ambiente contaminado y el estress por otras enferme-
dades, son probablemente la razón principal del por-
qué la coriza infecciosa es un problema en esos países.
La enfermedad es frecuentemente asociada con morta-
lidades significativas bajo estas condiciones.

Se ha pensado que la enfermedad es típica de pollos
criados en forma intensiva, sin embargo, también
sucede en aves de traspatio y de áreas rurales. La
información de Indonesia y Tailandia sugiere que la
enfermedad puede ser significativa en este tipo de
aves. 

En la forma leve de la coriza infecciosa, los únicos
signos pueden ser depresión, descargas nasales sero-
sas, y una inflamación de cara leve. En la forma severa
de esta enfermedad, hay una inflamación severa uni o
bilateral de los senos infraorbitarios con edema del
tejido que está alrededor, la cual puede provocar que
los ojos permanezcan cerrados. La inflamación se
reduce entre 10 a 14 días, sin embargo, si hay infec-
ciones secundarias, la inflamación persiste por meses.

En pollonas, la producción de huevo puede retrasarse
y se reduce en aves ponedoras. En brotes típicos la
reducción súbita de la postura puede ser de 10 a 40%.
En países en desarrollo, se ha informado de ponedoras
que sufren de infecciones concurrentes, el descenso de
la producción pueden ser arriba del 87% durante cua-
tro semanas. Las aves pueden tener diarrea y el
consumo de alimento y agua está disminuído durante
la fase aguda de la enfermedad. 

En Argentina se ha reportado la forma septicémica de
la enfermedad, probablemente con infecciones simul-
táneas. 

En los casos agudos, las lesiones se pueden limitar a
los senos infraorbitarios. Existe abundante exudado
semilíquido de las narinas, Así como la infección se
convierte en crónica, o si se involucran otros agentes,
el exudado de los senos es firme, duro, y de aspecto
amarillento. Otras lesiones pueden ser conjuntivitis,
traqueítis, bronquitis y aerosaculitis, sobretodo cuando
otros patógenos están involucrados. Las lesiones his-
tológicas de los órganos respiratorios son desintegra-

ción e hiperplasia de la mucosa y del epitelio glandu-
lar y edema con infiltraciónde heterófilos, macrófagos
y células cebadas.

La patología asociada a infecciones por Av. gallinarum
es diversa, puede haber conjuntivitis, abscesos en
cabeza y barbillas, sinusitis, traqueítis, aerosaculitis,
hepatitis, endocarditis, salpingitis, ooforitis, peritonitis
y sinovitis. Se requieren realizar evaluaciones cuida-
dosas para conocer el papel de Av. gallinarum y no
simplemente decir que éste no es patógeno. 

DIAGNÓSTICO

El aislamiento de un microorganismo Gram-nega-
tivo, catalasa negativa y con satelitismo de algún
pollo de la parvada con historia de difusión rápida de
coriza, es un diagnóstico para coriza infecciosa. La
prueba de catalasa debe realizarse también en las
especies no patógenas que producen satelitismo
como Av. avium y Av. volantium, que son catalasa
positivo y que están presentes tanto en aves sanas
como enfermas. Los laboratorios que cuentan con
mayores facilidades, se pueden hacer pruebas bioquí-
micas para confirmar e identificar cualquier aisla-
miento. El Av. paragallinarum se caracteriza por la
capacidad de fermentar la glucosa, sucrosa y manitol,
pero no fermenta la galactosa y la trialosa. Se debe
tener mucho cuidado con la prueba de galactosa
debido a que algunas preparaciones son pobres en
galactosa y tiene gran contaminación con glucosa,
por lo que el resultado puede ser una reacción falsa
positiva. 

Se debe tener mucho cuidado en aquellas áreas o
regiones donde existe Av. paragallinarum indepen-
diente del factor V. El Av. paragallinarum indepen-
diente del factor V sólo se puede confirmar mediante
pruebas bioquímicas o PCR (ver mas adelante).

Indudablemente, la prueba de diagnóstico definitiva
para coriza infecciosa es la PCR, que detecta específi-
camente a Av. paragallinarum. La PCR para Av. para-
gallinarum puede usarse directamente en aves vivas
por medio de la toma de una muestra con hisopo de los
senos oprimidos y se puede analizar directamente en el
laboratorio sin necesidad de tener técnicas asépticas.
La PCR se puede llevar a cabo de los cultivos puros o
mezclados en agar. La PCR no debe hacerse a partir de
muestras obtenidas de una necropsia debido a los fac-
tores no específicos de inhibición de la PCR por la pre-
sencia de sangre. La PCR ha probado ser superior al
cultivo aún en los países en desarrollo. 

No existen pruebas serológicas efectivas, aunque la
prueba de inhibición de la hemaglutinación es la
mejor prueba disponible, la serología no es amplia-
mente usada como herramienta de diagnóstico. Se
deben considerar otras enfermedades como diagnós-
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Fig.47.17: Aerosaculitis exudativa en una polla Leghorn Blanca de
9 semanas de edad causada por Av. paragallinarum.
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Fig.47.18: Aerosaculitis son exudado caseoso causada
por Av. paragallinarum y M. synoviae en un pollo de 9,5
semanas de edad.

Fig.47.15: Corte transversal de la cavidad nasal mostrando
exudado caseoso en los senos. 

Fig.47.16: Corte transversal de la cavidad nasal posterior de un
gallo infectado experimentalmente. El exudado de la cavidad nasal
es evidente, alrededor de los cornetes y el septo nasal y en el
lumen de los cornetes posteriores y los senos infraorbitarios.
Tinción HE;x2. 
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Fig.47.13 & 47.14: Exudado caseoso en los senos después de remover la piel de la cara. 

B
 R

o
b

in
e
a
u

M
T

 C
a
s
a
u
b

o
n
 H

u
g

u
e
n
in

M
T
 C

a
s
a
u
b

o
n
 H

u
g
u
e
n
in



tico diferencial, como lo es cólera aviar, micoplas-
mosis, ornitobacteriosis, laringotraqueítis, enferme-
dad de Newcastle, bronquitis infecciosa, influenza
aviar, síndrome de cabeza hinchada y deficiencia de
vitamina A. 

El aislamiento y la identificación son las únicas medi-
das para investigar las infecciones asociadas a Av. gal-
linarum. Para cultivar Av. gallinarum es necesario pla-
cas de agar sangre de carnero a 37°C con una atmós-
fera de 5-10% de bióxido de carbono. Existen textos
con cuadros que contienen el método estándar para su
identificación. A la fecha, no existe un método basado
en ADN, la secuenciación del ADN se ha desarrollado
para el Av. gallinarum. 

TRATAMIENTO & CONTROL

La prevención de Coriza Infecciosa es el mejor
método de control. Los programas en las granjas de
“todo adentro todo afuera” con un buen manejo y bio-
seguridad es el mejor camino para evitar la enferme-
dad. Las pollonas deben criarse en la misma granja u
obtener parvadas que se sepa que son libres de Coriza
Infecciosa. Si los reemplazos tienen una historia de
una granja donde hubo Coriza Infecciosa, es altamente
recomendable el uso de vacunas. 

Las vacunas contra Coriza Infecciosa se encuentran
en forma comercial, pero se debe tomar en cuenta
que las serovares A, B y C, no tienen antigenicidad
cruzada, por lo que es esencial que las vacunas
contengan las serovares presentes en la población de
la granja. La inmunización debe completarse 3 a 4
semanas antes de un brote usual de Coriza
Infecciosa. Cada granja se comporta diferente, por lo
que la vacunación es particular en cada granja. Los
anticuerpos detectados por la prueba de inhibición de
la hemaglutinación después de la vacunación correla-
cionan con los títulos de inmunidad protectiva (títu-
los mayores a 1:5 indican protección). 

La exposición controlada a Av. paragallinarum viva

se ha usado para inmunizar a ponedoras en áreas
endémicas. Lo anterior es un procedimiento peli-
groso y solamente se debe emplear como método de
último recurso.

El tratamiento temprano de la Coriza Infecciosa es
importante. Se recomienda medicar el agua de bebida
inmediatamente hasta que se pueda medicar el ali-
mento. La eritromicina y la Oxitetraciclina son los
antibacterianos más usados con buenos resultados.
Los antibióticos deben emplearse con mucho cui-
dado y atendiendo las normas o reglas ambientales
locales. En los casos severos, aunque el tratamiento
es benéfico, la enfermedad puede resurgir cuando el
tratamiento es interrumpido. La medicación preven-
tiva puede ser combinada con un programa de vacu-
nación en la crianza de pollos en las granjas donde
haya habido infección. 

Parece ser que no hay vacunas de Av. gallinarum en
forma comercial. 
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Fig.47.19, 47.20 & 47.21: Para el aislamiento del organismo, se debe quemar el área alrededor de los ojos  y de la comisura del
pico con una espátula caliente para remover la contaminación de la superficie. Se lleva a cabo un corte en los senos infraorbita-
rios con un bisturí flameado o esterilizado  en la dirección que aquí se muestra. El exudado es colectado por medio de la inser-
ción de una asa bacteriológica en los senos. El asa debe dirigirse hacia la parte de atrás de la cabeza para evitar el aislamiento
de bacterias que ocupan la parte frontal del tracto respiratorio. 
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Fig.48.1: ORT. Sinusitis en pavipollo.
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Fig.48.4, 48.5 & 48.6: ORT. La neumonía y la pleuritis. La neumonía suele ser unilateral, mostrando sólo partes de los pulmones
podrían verse afectados.
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Fig.48.7 & 48.8: ORT. Airsaculitis (sacos aéreos abdomi-
nales). Espesados , sacos aéreos opacos con espumosa
profusa «-yogourt como exudado» (blancos a amarillo)
con la formación de coágulos de fibrina (flecha).
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Tabl.48.1: Algunas causas posibles de enfermedades respiratorias en
aves de corral.
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Fig.48.2 & 48.3: En las aves de mayor edad (por ejemplo,> 12 semanas
de edad), ORT puede causar neumonía aguda con tasas de mortalidad
de hasta el 50%.
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Fig.48.9: ORT. Severa neumonía purulenta con granulomas (hematoxy-
line, eosina & azafrán).
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No infecciosas Infecciosas
Manejo
Calidad de la cama
Densidad de población
Ventilación
Temperatura
Alto nivel de amoniaco
Alta concentración de polvo

Alimento
Alto contenido de polvo
Deficiencia de vitamina A

Agentes virales
TRT, ND, Influenza, BI, LT 

Agentes Bacterianos
P. multocida, C. psittaci, E. 
coli, Bordetella avium, 
Mycoplasma spp., Streptococcus
spp., Staphylococcus spp.

Hongos
Aspergillus fumigatus

Parásitos
Syngamus, Cryptosporidium
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48. ORNITHOBACTERIUM RHINOTRACHEALE
INTRODUCCIÓN

El Ornithobacterium rhinotracheale (ORT) es el
agente etiológico de la ornitobacteriosis. La ornito-
bacteriosis es una enfermedad altamente contagiosa
de pollos y pavos. La infección se ha reconocido en
muchos países del mundo y ha sido involucrada
como un agente adicional causante de enfermedades
respiratorias complejas. Las enfermedades están
acompañadas en la mayoría de las veces con pérdidas
económicas muy fuertes con aumento en la mortali-
dad, aumento en los costos por medicamentos, el
aumento de canales decomisadas y caídas drásticas
en la producción. 

ETIOLOGÍA & EPIDEMILOGÍA

El ORT es una bacteria de crecimiento lento, pleo-
mórfico, gran negativo, de forma de bastones, no
móviles, no esporulados. El ORT pertenece a la
superfamilia de los V rRNA, entre el filum
Cythophaga-Flavobacterium-Bacteroides. La bacte-
ria crece en agar sangre con 5 a 10% de sangre de
borrego, ahí las colonias son pequeñas, no hemolíti-
cas, pudiendo desarrollarse en ambiente aerobio o
micro-aerofílico. La temperatura óptima de creci-
miento es de 37ºC. Puede crecer también en agar trip-
tosa y agar chocolate. Todos los aislamientos son
positivos a β-galactosidasa (ONPG), negativas a la
catalasa y la mayoría reaccionan a la prueba de urea. 
El ORT ha sido aislado de pollo, pavos, patos, gansos,
gallinas de guinea, pichones, codornices, perdices,
gaviotas y avestruces. Actualmente se conocen 18
serotipos designados de la A a la R. Sin embargo, no
se ha indicado que haya serotipos específicos de
especie. Las bacterias que han sido aisladas, parecen
tener diferente virulencia. Ni el origen ni el serotipo
de las cepas de ORT tienen efecto en la patogenici-
dad. Muchos de los aislamientos de pollos pertenecen
al serotipo A y en el pavo los aislamientos son más
heterogéneos y pertenecen a los grupos A, B, E y D.
El serotipo C ha sido aislado de pollos y pavos de Sur
África y de los Estados Unidos de Norteamérica.

La enfermedad se disemina horizontalmente por
contacto directo e indirecto a través de aerosoles o
el agua de bebida. Se ha sospechado de la transmi-
sión vertical debido a que algunos investigadores
en algunas ocasiones han aislado ORT a partir de
órganos reproductivos, huevo incubable, huevos
infértiles y embriones muertos. No se conoce al
detalle si esta transmisión es causada por contami-
nación ovárica o cloacal.

SIGNOS CLINICOS & LESIONES

La severidad de los signos clínicos, la duración de
la enfermedad y la mortalidad son muy variables
y son influenciados por muchos factores medio
ambientales como un mal manejo, ventilación ina-
decuada, alta densidad de población, cama mal
manejada, higiene deficiente, altos niveles de
amoniaco, enfermedades concurrentes y el tipo de
infección secundaria. Existe mucha información
donde se muestra el sinergismo entre el ORT y la
enfermedad de Newcastle (ND), Bronquitis
Infecciosa (BI), Rinotraqueítis en pavo (TRT),
Bordetella avium, Escherichia coli así como tam-
bién con Chlamydia psittaci. 

En la mayoría de los brotes en pavos se ha obser-
vado en los machos mayores de 14 semanas de
edad. Sin embargo también en pavipollos entre la
2ª y la 8ª semana de edad. La mortalidad obser-
vada es entre el 1 y 15% durante la fase aguda (8
días). Los signos son tos, estornudos y descarga
nasal seguida en muchos de los casos por fatiga
respiratoria, agotamiento, postración y sinusitis.
Los signos son acompañados con reducción en el
consumo de alimento y agua de bebida. En las
parvadas de reproductoras de pavos los signos clí-
nicos son acompañados por descenso de la pro-
ducción de huevo aumento del número de huevos
no incubables. Los signos clínicos en pollos de
engorda generalmente aparecen entre la 3ª y 4ª
semana de edad con una mortalidad del 2 al 20%.
Los signos clínicos son depresión, disminución
del consumo de alimento, reducción en la ganan-
cia de peso, descarga nasal, estornudos y edema
facial. En reproductoras pesadas y ligeras, la
enfermedad afecta en el pico de producción gene-
ralmente entre las 24ª y 52ª semanas de edad. Los
primeros signos son respiratorios leves. La morta-
lidad es variable y relativamente baja en casos no
complicados. Los signos son generalmente acom-
pañados con descenso en la producción, disminu-
ción en el tamaño del huevo y mala calidad del
cascarón. La fertilidad y la incubabilidad no son
afectadas en la mayoría de los casos. 

Las lesiones macroscópicas están localizadas en
los pulmones e incluyen edema con consolidación
uni o bilateral con exudado fibrinopurulento,
pleuritis y aerosaculitis. También pueden ser
detectadas peritonitis, pericarditis y enteritis. 

HM Hafez
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Tabl.48.2: Diagnóstico de laboratorio de ORT.

Fig.48.14 & 48.15: ORT en capas conduce a una caída en la producción de huevos y una disminución en la calidad del huevo.

Fig.48.10 & 48.11: Artritis (53 días de edad del
pavo). ORT con la infección concurrente con la
artritis viral.

Fig.48.12 & 48.13: ORT. Meningitis. Las lesiones macroscópicas y microscópi-
cas (hemaloxyline, eosina & safran).
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Fig 48.16 & 48.17: A la izquierda, la cultura 24h de ORT en agar sangre (tenga en cuenta las pequeñas colonias). En la cultura ade-
cuada, 72h de ORT en agar sangre. 

L
D

A
 2

2

L
D

A
 2

2

ORT: Diagnóstico

Directo Indirecto

Detección Aislamiento Pruebas serológicas

IdentificaciónPCR ELISA, IDGA, AP

Inmunohistoquímica

Serotipificación

API 20 NE
API - ZYM
API-NFT
Perfil de Ácidos grasos

IDGA
ELISA
AP
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DIAGNÓSTICO

Los signos clínicos y las lesiones son de poco valor
diagnóstico, debido a que existen otras enfermedades
que producen signos similares así como las lesiones
post mortem. Un diagnóstico definitivo es mediante la
detección y el aislamiento de la bacteria y/o mediante
la detección de anticuerpos usando pruebas serológi-
cas.

Para la detección de la bacteria puede emplearse una
prueba sensible como la inmunohistoquímica o una
prueba específica de reacción de la cadena de polime-
rasa (PCR). La PCR puede optimizarse para la demos-
tración del ORT a partir de muestras con hisopos,
huevo y de medio ambiente. Las muestras para el ais-
lamiento bacteriano deben colectarse en los primeros
estadíos de la enfermedad. El ORT puede aislarse de
tráquea, pulmones y sacos aéreos. Para el primo aisla-
miento se pueden sembrar las muestras en agar sangre
con 5-10% de sangre de cordero. Se recomienda que la
incubación de las placas sea a 37°C durante 48H en
condiciones de anaerobiosis o de microaerofila. 

Las colonias en el agar sangre son pequeñas, con
color gris-banco, opacas. No hemolíticas y con un
diámetro entre 1 a 3 mm. Para la identificación de la
bacteria pueden usarse es sistema bioquímico comer-
cial (API 20 NE , Bio-Mérieux, France). Las colonias
con el código de reacción No. 02 2 000 4 (61 % de los
aislamientos conocidos) or 0 0 2 000 4 (38.5 % de los
aislamientos conocidos) en este sistema API 20 NE
son altamente sospechosas. Otro sistema comercial de
identificación es el RapID NF Plus (Innovative
Diagnostics, USA), que proporciona una puntuación
alta (Biocodigos 4-7-2-2-6-4, 4-7-6-2-6-4, 6-7-6-2-6-
4 o 6-7-2-2-6-4). La confirmación puede llevarse a
cabo mediante pruebas serológicas con un antisuero
positivo en inmunodifusión en agar (IDGA), ELISA o
aglutinación rápida en placa (AP). Otras pruebas que
pueden realizarse a futuro para la tipificación es la
amplificación polimórfica aleatoria de ADN (RAPD
por sus siglas en inglés) o Campos pulsados de
Electroforesis en Gel PFGE por sus siglas en inglés). 

Se puede llevar a cabo un diagnóstico indirecto para la
detección de anticuerpos mediante una prueba seroló-
gica como la aglutinación en placa preparada con dife-
rentes serotipos o pruebas de ELISA. La especificidad
del serotipo para ELISA depende de la extracción del
antígeno usado para cubrir las placas de ELISA.
Existen pruebas de ELISA comerciales para detectar
todos los serotipos con anticuerpos contra ORT.

TRATAMIENTO & CONTROL

El tratamiento de las infecciones con antibióticos es
muy difícil debido a la sensibilidad inconstante de las
cepas y que además existe una variación regional rela-

cionada a la sensibilidad de ORT a los antibióticos. Es
recomendable, en todos los casos estimar la sensibili-
dad de la cepa involucrada. Bajo condiciones de
campo, sin embargo, la medicación vía agua de bebida
usando amoxicilina a dosis de 250 ppm por 3 a 7 días
provee resultados satisfactorios. Inclusive el suminis-
tro de clortetraciclina con una dosis de 500 ppm en
agua de bebida por 4 a 5 días parece ser muy efectiva. 

El ORT ha probado ser altamente sensible s los dife-
rentes desifectantes químicos. No obstante, actual-
mente la infección por ORT parece haberse convertido
en endémico y puede afectar a las nuevas parvadas en
casetas que habían sido previamente aseadas y desin-
fectadas, especialmente en áreas de producción inten-
siva de pollos y granjas multiedades. Una limpieza y
desinfección mal aplicadas después de que una par-
vada infectada abandonó la caseta, puede causar una
infección a las parvadas vecinas y provocar que el
agente esté continuamente ciclándose de caseta a
caseta. Una limpieza y desinfección a fondo de las
casetas entre parvadas es importante para minimizar la
presión de infecciones. 

Se han llevado a cabo pruebas de vacunación usando
vacunas inactivadas en pollos de engorda, reproduc-
tores pesados y en parvadas de pavos. Los primeros
resultados mostraron que la aplicación de una vacuna
inactivada con adyuvante base de aceite mineral al 1er
día de edad en pollos, obtuvo buenos resultados con
una protección buena y una respuesta serológica
moderada. La vacunación en reproductores pesados
con una vacuna a las 12 y 18 semanas de edad, también
indujo los anticuerpos por 14 a 30 días, suficientes para
transmitirlos a su progenie y proveer altos niveles de
anticuerpos maternales a su descendencia y buena pro-
tección contra ORT en el desafío. Sin embargo, la pro-
tección disminuyó conforme se aumentaba la edad de
la progenie. Los resultados obtenidos en las pruebas de
vacunación contra ORT usando vacuna inactivada en
pavos de carne, mostraron que pueden reducir la mor-
talidad y piezas decomisadas. 

Se ha encontrado que las vacunas vivas basadas en
mutantes de ORT sensibles a la temperatura pueden
proveer propiedades protectivas, pero es necesario
hacer pruebas para evaluar su eficacia y la seguridad
de esta cepa. 

REFERENCIAS
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Ornithobacterium rhinotracheale ”ORT” Isolates.
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Fig.49.1: Diferencias en peso corporal de
patos de la misma edad. Pato testigo no infec-
tado (arriba) y dos patos (abajo) que fueron
infectados con una cepa patógena de
Riemerella anatipestifer.
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Fig.49.2: Riemerelosis. Clínicamente
pueden presentarse estornudo, tos,
temblor de cabeza y cuello, ataxia y
diarrea verdosa.

Fig.49.5 & 49.6: Las lesiones microscópicas en patos causadas por Riemerella anatipestifer se caracterizan por  epicarditis fibri-
nosa y perihepatitis.
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Fig.49.9: Cambios microscópicos en el cere-
bro de un pato infectado experimentalmente
con Riemerella anatipestifer. Es evidente la
meningitis.

Fig.49.8: Cambios microscópicos en
el corazón de un pato infectado expe-
rimentalmente con Riemerella anati-
pestifer. La lesión se caracteriza por
pericarditis marcada.

Fig.49.3 & 49.4: Colonias of Riemerella
anatipestifer en una caja de agar sangre.
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Fig.49.7: Lesiones microscopicas en el
hígado de un pato infectado experimen-
talmente con Riemerella anatipestifer
que muestran hepatitis severa. 

Fig.49.10: Prueba de difusión en gel de agar mostrando simi-
litudes antigénicas así como diferencias entre serotipos de
Riemerella anatipestifer.

Fig.49.11: Prueba de aglutinación en placa: Antisuero contra la
cepa “ML” y antígeno de cepa “LI” (Izquierda) – mostrando una
reacción negativa. Antisuero contra la cepa “ML” y antígeno de la
cepa “ML” (Derecha) – mostrando una reacción de aglutinación
positiva.
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INTRODUCCIÓN

La infección por Riemerella anatipestifer causa
una enfermedad septicémica en los patos, pavos y
otras aves. La enfermedad ha sido reportada mun-
dialmente. Se le ha llamado “nueva enfermedad
del pato”, “síndrome anatipestifer”, y “septicémia
anatipestifer”, “septicemia del pato” y “serositis
infecciosa”. Es una enfermedad económicamente
importante para las producciones comerciales de
pato. Las pérdidas que causa se deben a la alta
mortalidad, reducción en la ganancia de peso,
selección, disminución de la calidad y decomisos.
La infección con cepas virulentas puede causar una
mortalidad tan alta como del 75%.

ETIOLOGÍA & EPIDEMILOGÍA

Riemerella anatipestifer es una bacteria gram
negativa, inmóvil, no forma esporas, puede encon-
trarse aislada, en pares o en cadena. Por medio de
una tinción especial puede evidenciarse la presen-
cia de cápsula. Han sido reconocidos 21 serotipos
de Riemerella anatipestifer. Las cepas patógenas
causan depresión, incapacidad del ave para mante-
nerse en pie, incoordinación y tortícolis. Los patos,
que sobreviven a la infección, presentan retraso en
su crecimiento. 

SIGNOS CLINICOS & LESIONES

La enfermedad se caracteriza por causar apatía,
descarga nasal y ocular, tos, estornudos, diarrea
verdosa, temblores en cabeza y cuello, y tortícolis.
Dependiendo del serotipo y virulencia de la
cepa(s), la mortalidad puede variar de 10 a 75%. El
examen posmorten revela periheapatitis fibrinosa,
pericarditis, hemorragias en el cerebro, y aerosacu-
litis. Los cambios microscópicos como la pericar-
ditis, perihepatitis y meningitis son observados al
examen histopatológico de los tejidos afectados.

DIAGNÓSTICO

El microorganismo puede ser aislado de la sangre,
hígado, corazón y cerebro de aves infectadas.
Riemerella anatipestifer crece en agar sangre. Los
cultivos puros se obtienen del cerebro. No crece en
agar McConkey y no fermenta azucares. Sin
embargo, produce oxidasa, catalasa y fosfatasa,
pero es indol negativo. El diagnóstico puede reali-
zarse con anticuerpos policlonales específicos para
cada serotipo por la prueba de inmunodifusión o

por la prueba de aglutinación. Puede realizarse un
diagnóstico rápido con una prueba de inmunofluo-
rescencia mediante una impronta de los tejidos
afectados, por ejemplo cerebro o hígado, y el tipo
de anticuerpo específico para detectar la presencia
del microorganismo.

Pasteurella multocida, Salmonella spp. y
Escherichia coli deben ser consideradas en el diag-
nóstico diferencial debido a que estas enfermedades
causan lesiones macroscópicas similares. Por lo
tanto, el diagnóstico debe basarse en el aislamiento
y la identificación del agente causal.

Las aves que se infectan de forma natural y sobrevi-
ven a la infección; así como las aves vacunadas des-
arrollan anticuerpos. Aunque la presencia de los anti-
cuerpos de dichas aves puede ser evidenciada por
pruebas de aglutinación y precipitación en gel de
agar, ELISA es una prueba más sensible.

TRATAMIENTO & CONTROL

Riemerella anatipestifer es susceptible a muchos
antibióticos, ejemplo penicillina, novobiocina, clo-
ramfenicol, lincomicina, enrofloxacina, ceftiofur,
estreptomicina, eritromicina, ampicillina, bacitra-
cina, neomicina y tetraciclinas. Sin embargo, es
resistente a kanamicina y polimixina B. Las sulfas
han sido utilizadas para el tratamiento de la infec-
ción con Riemerella con diferentes grados de éxito.

Tanto las vacunas atenuadas, como las inactivadas
se han utilizado ampliamente para prevenir la
enfermedad. La inmunidad inducida por las vacu-
nas es específica de serotipo. Las vacunas inactiva-
das contra el serotipo(s) prevalente(s) causan una
reducción significativa en la mortalidad. En este
contexto, las vacunas autógenas preparadas de ais-
lamientos recientes son más efectivas en reducir
pérdidas asociadas con la enfermedad. 

REFERENCIAS
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and Characterization of Avian Pathogens. 5th ed.
Eds. L . Dufour-Zavala et al, AAAP, Jacksonville,
FL 2008; pp. 12-18.
Sandhu TS. Riemerella anatipestifer infection.
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Saif et al, Blackwell Publishing, 2008, pp. 758-764.

RIEMERELOSIS ● 337

Enfermedades bacterianas

C
a
p

ít
u

lo
 4

9

49. RIEMERELOSIS

Manual de patología aviar

DN Tripathy



338 ● ENFERMEDADES BACTERIANAS

Manual de patología aviar

S
e

c
c

ió
n

 I
II

Fig.50.1 & 50.2: Colonias de B. avium de Tipo I en gelosa sangre (izquierda). Colonias de B. avium en medio MacConkey (dere-
cha). Sobre gelosa sangre las colonias son pequeñas de 0.2 a 1 mm de diámetro, después de 24 horas a 35 grados centígrados
(aumentan a 1 o 2 mm, después de 48 horas de incubación), tienen forma de perla (colonias redondas, convexas y traslúcidas
con el centro elevado y de contorno regular). Estas colonias deben diferenciarse de las colonias de Tipo II, que son más planas
y más grandes o de las colonias de Tipo III. Esta últimas corresponden a B. avium apatógena. El diagnóstico bacteriológico debe
ser precoz con el objeto de evitar el crecimiento y aislamiento de bacterias oportunistas que hayan invadido secundariamente, el
tracto respiratorio inhibiendo el crecimiento de la B. avium. Las muestras tomadas a partir de senos infraorbitarios y de la tráquea,
deben ser hechas rápidamente después de la muerte del animal. Con respecto al cultivo en el medio MacConkey, es importante
diferenciar a la B. avium del Ornithobacterium rhinotracheale y de la B. hinzii.
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Fig.50.3 & 50.4: Bordetelosis en pavos jóvenes. Los primeros síntomas consisten en estornudos, conjuntivitis y tos con estertores
traqueales húmedos. Se puede observar presencia de exudado en la parte dorsal del nostrilo y edema submandibular.
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Fig.50.5 & 50.6: Bordetelosis (Pavito). Conjuntivitis. En ocasiones se puede observar un característico escurrimiento de exudado
espumoso.
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INTRODUCCIÓN

La bordetelosis o coriza de los pavos, antiguamente
denominada como rinotraqueítis por Alcaligenes
fecalis, es una infección muy contagiosa del tracto
respiratorio superior, causada por la Bordetella
avium, afecta en primer lugar a pavos de corta edad.
Esta enfermedad fue descrita por vez primera en
Québec en 1967. Actualmente es conocida en nume-
rosos países (Estados Unidos, Israel, África del Sur,
Australia, Francia, Italia, Reino Unido, etc.).

La colonización de las células ciliadas de las vías
respiratorias, por la B. avium provoca trastornos
respiratorios y predisponen a las aves jóvenes a
otras infecciones (en particular colisepticemias),
que acarrean retrasos en el crecimiento y aumento
de la mortalidad.

La Bordetella avium posee numerosas similari-
dades con otras bordetellas patógenas, notable-
mente con la B. pertussis. El aislamiento de la
Bordetella avium y de bordetellas semejantes a la
B. avium, a partir de enfermedades respiratorias
humanas, no permite excluir la hipótesis que estos
gérmenes aviares hayan podido ser patógenos
oportunistas en el ser humano.

ETIOLOGÍA & EPIDEMILOGÍA

La Bordetella avium es una bacteria Gran-negativa,
en forma de bastón, encapsulada, móvil y aerobia
estricta. Su capacidad para hemoaglutinar los eritro-
citos de cobayo y su factor de virulencia, permiten
diferenciarla de la Bordetella hinzii (llamada antes
Bordetella avium-like), que era considerada como
apatógena, pero en el 2009, el carácter patógeno de
la B. hinzii, ha sido demostrado en el pavo (y no en
la gallina).

Al parecer existen variaciones considerables entre
las entre las cepas. Los factores de virulencia identi-
ficados son los siguientes: la pertactina (proteína de
la membrana externa que hace la función de una
adhesina, que permite la adhesión a los cilios de las
células traqueales. Otros factores de virulencia son
una hemoaglutinina, una endotoxina, la toxina ter-
molábil dermonecrótica (TDN), la toxina traqueal
(TCT), una osteotoxina y un factor de sensibiliza-
ción a la histamina. En una primera etapa de la infec-
ción, los gérmenes se adhieren a las células ciliadas
de la mucosa nasal, después a las mucosas tra-
queales, para alcanzar las primeras vías bronquiales

en 7 a 10 días. Las toxinas bacterianas y la reacción
inflamatoria a la infección generan la aparición de
los primeros síntomas, un estado de inmunosupre-
sión, que favorece la aparición de infecciones com-
plicantes por otros gérmenes, en particular, la por
Escherichia coli.  

La Bordetella avium es resistente en un medio
ambiente frío y ligeramente húmedo con un pH
neutro.

Este germen es capaz de sobrevivir durante 25 a 30
días  en el excremento y en el polvo, a 10 grados cen-
tígrados con una humedad relativa del 32 a 58%. Las
aves clínicamente enfermas o bien, las aves portado-
ras, son la fuente más importante origen de infec-
ción, ya sea por contacto directo, sea por contamina-
ción de la cama y del agua de bebida. El agua conta-
minada puede permanecer en las tuberías de agua y
convertirse en una fuente de infección para las nue-
vas parvadas. La transmisión horizontal vía aero-
soles o la vertical a través del huevo no ha sido aun
demostradas. Algunas aves silvestres como pavos,
patos y gansos salvajes pueden fungir como reservo-
rios de la bordetella.

La Bordetella avium, es un agente primario en los
pavos jóvenes, así como para otras especies (pato de
Berbería, codorniz, cacatúas). Se comporta más
como un germen oportunista en los pollos y gallinas
y en otras especies de aves. Es posible  que exista
una susceptibilidad genética en líneas de raza pesada
de pavos, los cuales son más sensibles que los pavos
de líneas ligeras.

La B. avium, es sensible a la mayoría de los desin-
fectantes y a un medio externo muy seco.

SIGNOS CLINICOS & LESIONES

La bordetelosis ocurre en pavitos de 2 a 6 semanas de
vida. A la edad de 2 a 4 semanas, la enfermedad
puede verse atenuada debido a la presencia de anti-
cuerpos maternos  contenidos en el saco vitelino. El
periodo de incubación va de 4 a 10 días. La enferme-
dad esta caracterizada por su aparición brutal y por su
rápida difusión con una alta morbilidad (80 a 100 %
en 24 a 48 horas) y  baja mortalidad.

Síntomas 

Los primeros síntomas consisten en estornudos,
conjuntivitis con escurrimiento de un exudado
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espumoso y tos, con estertores traqueales húmedos.
Se puede observar exudado transparente en la parte
dorsal del nostrilo. En los pavos de mayor edad, el
único signo clínico es una tos seca. La evolución de
la enfermedad conlleva nuevos síntomas durante la
segunda semana. El exudado progresivamente se

torna espeso, de color café que cubre y se acumula en
las entradas de la nariz, manchando las plumas de la
cabeza y los hombros. Ciertos pavitos pueden presen-
tar disnea y respiración bucal y la voz se hace aguda.
Un edema submandibular se observa frecuentemente.
Los estertores traqueales pueden persistir durante
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Fig.50.10: Bordetelosis (Pavito). Sección de la tráquea presen-
tando una invaginación dorsal característica. Compárese con la
tráquea a la izquierda.
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Fig.50.11: La B. avium se adhiere fácilmente a las células epiteliales ciliadas de las vías res-
piratorias altas. A continuación se observa una pérdida de los cilios con acumulación de
moco. 
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Fig.50.7 & 50.8: Bordetelosis. Pavitos mostrando plumas manchadas en la cabeza y en los hombros.  

Fig.50.9: Bordetelosis (Pavito) Aspectos clínicos tardíos que
aparecen después de los 14 días.
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TRATAMIENTO & CONTROL

Tratamiento

Existen numerosos tratamientos para tratar la borde-
telosis por medio de antimicrobianos en el agua de
bebida. Por la vía parenteral y por aspersión el éxito
ha sido limitado. La administración de
sulfamidas/trimetoprim en el agua de bebida
durante 5 días han sido efectivos, pero presentan el
inconveniente que la enfermedad reaparece al fina-
lizar el tratamiento. Esto no se debe a la ineficacia
del antibiótico, sino por un lado, a la dificultad de
alcanzar la dosis mínima inhibitoria necesaria y efi-
caz a nivel de tráquea, en las aves de una parvada y
por otro, la necesidad de eliminar al germen del
medio ambiente. Sin embargo, la administración de
antibióticos permite limitar las perdidas debidas a
infecciones asociadas como la colibacilosis.

Bioseguridad

La implementación de medidas de bioseguridad, es
fundamental para evitar y eliminar la enfermedad.
El éxito de estas medidas dependerá de los procedi-
mientos puestos en práctica: despoblamiento, lim-
pieza y desinfección de los galpones y del equipo
(en particular de los sistemas de ventilación, los
comederos y los bebederos). Evitar el contacto de
las aves jóvenes con portadores eventuales (ani-
males de mayor edad y aves silvestres).

Vacunación

Existen diversos tipos de inmunógenos como las
vacunas inactivadas comerciales, autovacunas y una
vacuna viva elaborada con una cepa mutante de B.
avium, sensible a la temperatura. Dicha vacuna se
aplica en pavitos, la primera dosis se administra por
aspersión en la incubadora y la segunda aplicación
se hace dos a tres semanas más  tarde en el agua de
bebida. Las vacunas inactivadas se aplican en las
pavas reproductoras, con el objeto de transmitir a la
progenie una inmunidad pasiva que dure las dos o
tres primeras semanas de vida, reduciéndose así, la
severidad de la presentación de la  enfermedad en
los pavitos.

REFERENCIAS
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semanas después que los animales han sanado. `

Como signos generales podemos mencionar: apatía,
las aves se mantienen acurrucadas, con baja del
consumo del alimento que conlleva al retraso del cre-
cimiento.

La tasa de mortalidad varía, pudiendo ser muy ele-
vada (10-60 %), en función de las infecciones com-
plicantes, aunadas a errores de manejo, principal-
mente de ventilación. Una colisepticemia es la causa
más común de la muerte de los animales. Otros
agentes como los neumovirus aviares y el
Ornithobacterium rhinotracheale, pueden estar
igualmente involucrados. 

Lesiones

Inicialmente, las lesiones están limitadas a una fuerte
secreción de moco en las vías respiratorias altas que
se convierte en exudado de tipo mucopurulento. Los
anillos traqueales pierden su consistencia y se mues-
tran reblandecidos y colapsados en la parte dorsal.
Esta lesión en tráquea puede persistir y esta asociada
a tapones mucopurulentos, que son la causa de la
muerte por asfixia.

El examen microscópico de la tráquea muestra la pre-
sencia de colonias de B. avium adheridas a los cilios,
la desaparición del epitelio ciliado, una dilatación de
las glándulas mucosas vacías de moco y una infiltra-
ción intersticial de células plasmáticas y linfocitos.
Las lesiones en las vías respiratorias bajas se deben,
sobre todo, a infecciones complicantes.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico clínico de la bordetellosis, se funda-
menta en su aparición súbita y en su rápida propaga-
ción en los pavos jóvenes. El diagnóstico diferencial
se hace, sobre todo, con respecto a la rinotraqueítis
del pavo causada por un neumovirus y por una infec-
ción causada por el Ornithobacterium rhinotra-
cheale. 

Debe diferenciarse también de la enfermedad de
Newcastle, de clamidiosis, micoplamosis, criptopori-
diosis y de los virus de influenza aviar. Es importante
establecer un diagnóstico diferencial bacteriológico.
La B. avium, puede ser diferenciada por medio de la
prueba de inmunofluorescencia indirecta con la
ayuda de anticuerpos monoclonales específicos o por
medio de la prueba de PCR (reacción en cadena por
la polimerasa). Igualmente, es posible utilizar diver-
sas pruebas serológicas (aglutinación rápida en
placa, microaglutinación y ELISA). El diagnostico
serológico es más preciso, cuando el análisis se hace
a nivel de la parvada y no a nivel individual.
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Fig.51.1 & 51.2: Hepatitis asociada a C. perfringens. El hígado está
agrandado y con color blanco a amarillo. En algunos casos la superfi-
cie tiene apariencia acinosa y en otros moteada con múltiples focos
pequeños grisáceos, blancos o verdes. 
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Fig.51.3 & 51.4: Hepatitis asociada a C. perfringens. Las
paredes de la vesicular biliar (flechas) están engrosadas
(más de 5 a 6 cm) y opacas (corte transversal a la dere-
cha). 

Fig.51.5: Hepatitis asociada a C.
perfringens. En algunos pollos,la
grasa subcutánea y del cuerpo
tine un tinte ictérico. 

Fig.51.10: Enteritis necró-
tica (Pollo). El lumen intes-
tinal está lleno de conte-
nido acuoso café mezclado
con burbujas de gas. 

Fig.51.9: Enteritis necrótica
(Pollo). El intestino delgado se
encuentra distendido con gas y la
mucosa necrótica puede verse a
través de la pared. 

Fig.51.6: Hepatitis asociada
a C. perfringens. Proventri-
culitis con hemorragias pue-
den observarse en pollos
(edad: 34 días). 

Fig.51.7 & 51.8: Hepatitis asociada a C. perfringens. Hígado con
lesiones micoscópicas. En la izquierda, hiperplasia de los conductos
biliares forman estructuras granulomatosas, rodeados por fibras reticu-
lares finas. A la derecha, en muchos conductos biliares, se observa
éstasis biliar y entre y dentro una gran cantidad de microorganismos.
También puede observarse necrosis coagulativa pericanalicular.

Fig.51.12: Enteritis necrótica (Pollo). Comparar con el intestino
normal abajo.

Fig.53.11: Enteritis necrótica. En
los casos agudos, se observa
una marcada congestión del
hígado, responsable de su apa-
riencia rojo obscuro a negro.
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INTRODUCCION

Existen cuatro enfermedades importantes produci-
das por clostridios en pollo: Enteritis Necótica (EN),
Enteritis Ulcerativa (EU), Dermatitis Gangrenosa
(DG) y Botulismo. Se han aislado otras especies de
clostridios de algunas enfermedades esporádicas en
aves: Clostridium chauvoei (las lesiones se obser-
van en cresta. Hígado e intestino), C. difficile (que
causa enterotoxemia y enteritis en avestruces), C.
piliforme, C. novyi, C. sordellii, y C. sporogenes. El
aumento de las restricciones del uso de antimicro-
bianos en el alimento en algunos países ha cambiado
el estatus de la enteritis necrótica en pollos asociada
a C. perfringens. Se ha reconocido el aumento de C.
perfringens como causa de colangiohepatitis en pol-
litos. Esta enfermedad del hígado es conocida como
“hepatitis asociada a C. perfringens” [CPH por sus
siglas en inglés (C. perfringens-associated hepati-
tis)]. El Clostridium perfringens está también aso-
ciado a dermatitis clostridial en pavos [CDT por sus
siglas en inglés (Clostridial dermatitis of turkeys) o
GD], donde también se observan erosiones en mol-
leja y en el ombligo. El Clostridium septicum es
considerado el principal agente asociado a CDT.

ENTERITIS NECRÓTICA

La enteritis necrótica (EN) es una enfermedad esporá-
dica, aguda no contagiosa del intestino delgado de pol-
los, caracterizada por severa enteritis fibrinonecrótica
con la formación de pseudomembranas diftéricas y
con alta mortalidad.

Etiología & epidemilogía

El agente causal de la EN es Clostridium perfringens
Tipo A o C, productor de toxinas, ` gram-positivo,
anaeróbico, y sus esporas tiene formación de cadenas.
C. perfringens se encuentra comúnmente en el suelo y
agua fresco, así como en el intestino y heces de aves
clínicamente sanas, por lo que la EN no se considera
como una enfermedad contagiosa per se. El alimento o
la cama altamente contaminada pueden ser causa de
algunos brotes. Pero en muchos casos, aparentemente
existen otros factores predisponentes que favorecen la
proliferación de C. perfringens y la producción de sus
toxinas. Estos factores predisponentes incluyen una
variedad de ingredientes de la dieta como los altos
niveles de harina de pescado y los llamados cereales
viscosos como el centeno, la cebada, la avena, el triti-
cale y el trigo. El daño en la mucosa intestinal como en
la coccidiosis o por la ingestión de cama fibrosa y
rugosa pueden incrementar los casos. La EN es una

enfermedad de pollos jóvenes entre 2 y 5 semanas de
edad, criados en cama. Se ha notificado también que
en aves ponedoras criadas en jaula o en piso y en
pavos. La morbilidad y la mortalidad pueden ser tam-
bién altas. 

Signos clínicos & lesiones

Muchos de los casos son hiperagudos y las aves sim-
plemente se encuentran muertas en la casetas. Las par-
vadas afectadas generalmente están deprimidas con la
cabeza y el cuello retraídos con los ojos cerrados, con
las plumas erizadas y rechazan a moverse, con diarrea
acuosa y con apariencia jorobada. Los intestinos están
distendidos y friables y contienen gas pestilente rojo-
café obscuro y líquido con precipitados. La lesión
característica es una pseudomembrana difusa, adhe-
rente, rugosa, friable y fibrinonecrótica que varía en
color de bronceado a gris, amarillo o verde. Los híga-
dos de las aves afectadas están inflamados y muy obs-
curos. Los hígados agrandados, firmes, pálidos con
una vesícula biliar engrosada pueden estar asociados a
EN. La forma subclínica de EN produce pocos signos
y poca o ninguna mortalidad, pero tiene como resul-
tado la disminución de la producción. Las lesiones en
esta presentación consiste en depresiones circulares de
1 a 2 mm en la mucosa rodeada de una hiperemia peri-
férica y cubierta con un material necrótico adherente
irregular de color amarillo. 

Procedimientos de diagnóstico

Las lesiones macroscópicas son muy características y
el diagnóstico puede hacerse fácilmente en el campo.
El diagnóstico diferencial debe incluir coccidiosis
(especialmente Eimeria brunetti), enteritis ulcerativa e
histomoniasis. 

Tratamiento & control

La enteritis necrótica generalmente responde favora-
blemente y rápidamente a una variedad de antibióti-
cos, incluyendo la lincomicina, bacitracina, tetraci-
clinas, penicilinas y tilosina. La EN se puede preve-
nir eficazmente mediante dosis subterapeuticas de
antibióticos en el alimento incluyendo la bacitracina,
lincomicina, virginamicina, penicilina, avoparcina y
nitrovina. La remoción de la harina de pescado, el
reemplazar los cereales viscosos por maíz y el
aumentar el tamaño de las partículas de alimento o el
usar granos completos puede ayudar a reducir la inci-
dencia. Las enzimas exógenas que rompen la visco-
sidad de los polisacáridos en los granos pueden ser
benéficas. Existen muchos probióticos que han
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Fig.51.17, 51.18 & 51.19: Enteritis necrótica (Pollo). Proceso simultáneo de EN y coccidiosis, el contenido del lúmen intestinal es
sanguinolento y mezclado con tejido necrótico y burbujas de gas. 

Fig.51.13: Enteritis necrótica
severa (Pollo). Se puede obser-
var la apariencia de “toalla turca”
en la pseudomembrana necró-
tica que cubre la mucosa intesti-
nal. Comparar con el intestino
normal en la derecha. 
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Fig.51.14: Enteritis necrótica
severa (Pollo).Separación
de fragmentos necróticos
con apariencia de migajas.

Fig.51.15 & 51.16: Enteritis necrótica. En algunos casos cuando
la enteritis necrótica está asociada con coccidiosis intestinal,
pueden observarse muchas petequias (en la izquierda) o más
hemorragias importantes (en la derecha) a través de la pared.

Fig.51.21: Enteritis necrótica (Pavo). C. perfringens en las pun-
tas de loas vellosidades. Tinción de Gram.

Fig.51.20: Enteritis necrótica (Pavo) asociada con coccidiosis
(Eimeria meleagrimitis). El contenido del lumen es sanguino-
lento, mezclado con tejido necrótico. 
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demostrado ser benéficos en pruebas controladas. La
limpieza y la desinfección frecuentes y profundas, el
uso de ácidos orgánicos en el alimento y el agua y el
uso de acidificantes en la cama son otros posible
apoyos para el control y prevención de esta enferme-
dad, así como el control de la coccidiosis deben lle-
varse a cabo. 

ENTERITIS ULCERATIVA

La enteritis ulcerativa (EU) fue vista por primera
vez en codornices y fue llamada enfermedad de las
codornices (ver Cap.VI.96). Muchas especies
aviares así como las codornices son susceptibles,
especialmente en áreas densamente pobladas por
aves de corral y aves de caza.

Etiología & epidemilogía

El organismo causante de la EU es el Clostridium
colinum, una bacteria ananeróbica, formadora de
esporas con requerimientos especiales para su cre-
cimiento in vitro. El Clostridium colinum se
encuentra en todas partes en la naturaleza y es
excretado en grandes cantidades a través de heces
de las aves afectadas. Las esporas son una fuente
constante de contaminación después de que ocur-
ren los brotes. Los hospederos crónicos son consi-
derados como los factores más importantes de la
permanencia de la EU. Otros factores que pueden
jugar un papel muy importante y la aparición de la
enfermedad son la coccidiosis, las enfermedades
inmunodepresoras, la sobrepoblación, la higiene
inadecuada y otras condiciones de estrés. 

Signos clínicos & lesiones

En la presentación aguda, hay aumento de la mor-
talidad sin signos aparentes. La mortalidad en
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codornices jóvenes puede llegar al 100%. En pol-
los, las pérdidas típicas oscilan entre el 2 al 10%.
Las aves están en buenas condiciones, con ali-
mento en el buche. A medida que la EU los signos
pueden ser depresión, amontamiento, erizamiento
de pluma, anorexia (con emaciación en una
semana) y excremento acuoso.

Las lesiones más importantes se localizan en el
intestino, el hígado y el bazo. Existen úlceras pro-
fundas que afectan el intestino delgado, los ciegos
y la parte anteriror del intestino grueso. Las úlceras
pueden perforarse dando como resultado peritoni-
tis. Las lesiones en el hígado varían desde peque-
ñas manchas amarillas a muy grandes con áreas
irregulares hacia los extremos. El bazo con fre-
cuencia está agrandado y hemorrágico. 

Procedimientos de diagnóstico

El diagnóstico de la EU debe realizarse con base en
las lesiones observadas en la necropsia (las úlceras
típicas del intestino y las lesiones en el hígado).
Como apoyo al diagnóstico, pueden realizarse fro-
tis de las lesiones de hígado paraobservar las espo-
ras subterminales. Los diagnósticos diferenciales
son enteritis necrótica, coccidiosis e histomoniasis.

Tratamiento & control

Debido a que el organismo infeccioso se encuentra
en el excremento y permanece viable indefinida-
mente en la cama, se recomienda removerla y usar
cama nueva y limpia después de cada parvada. El
uso de pisos de slat puede prevenir la infección.
Los brotes pueden ser tratados con diferentes anti-
bióticos (penicilinas, estretomicina, clortetracici-
clina, tirosina, etc) agregada en el alimento o el
agua de bebida.
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Fig.51.22, 51.23 & 51.24: Enteritis ulcerativa. Se observan úlceras en el fondo, principalmente en el ciego y menos frecuente en
algunas partes del intestino, usualmente  visibles a través de la pared.
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Fig.51.30 & 51.31: Enteritis ulcerativa. El hígado presenta una variedad de cambios distróficos y necrosis (focus de necrosis miliar,
la necrosis hepática alcanza de 1 a 2 cm rodeada por una zona hemorrágica o involucrando una gran parte del hígado).  

Fig.51.25, 51.26 & 51.27: Enteritis ulcerativa. Las lesiones tempranas son focos amarillentos con bandas hemorrágicas que pue-
den ser vistos desde la serosa y la mucosa. El contenido intestinal siempre está  mezclado con sangre. 

Fig.51.28 & 51.29: Enteritis ulcerativa. En las úlceras viejas y grandes, las zonas de hemorragias tienden a desaparecer. Las úlce-
ras pueden tener una forma irregular o tener forma alargada y cubrirse por un gran número  de membranas diftéricas. Comparar
el intestino normal en la parte superior de la Fig.51.29.
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DERMATITIS GANGRENOSA, DERMATITIS
CLOSTRIDIAL DE LOS PAVOS

La dermatitis gangrenosa (DG) es una enfermedad
bacteriana hiperaguda, fatal que afecta principal-
mente a aves jóvenes con crecimiento rápido y se
caracteriza por la aparición repentina de alta mor-
talidad e inflamación de la piel con trasudado y con
coloración rojiza. La dermatitis clostridial de
pavos (DCP) es un problema reciente similar a la
DG y comparte la misma gran etiología. Esta
afecta a los pavos jóvenes de 7 semanas de edad,
pero la mayoría se presenta al final de la produc-
ción (16 a 18 semanas). 

Etiología & epidemilogía

Los agentes de la DG incluyen a Clostridium sep-
ticum, C. perfringens Tipo A, C. sordellii (para
DCP), Staphylococcus aureus, y posiblemente
Escherichia coli. Estos agentes son comúnmente
encontrados en la piel, en el intestino y en el
ambiente de aves clínicamente sanas, por lo que la
enfermedad no es contagiosa per se, pero existen
otros factores predisponentes involucrados. En
muchos de los casos, los brotes de la DG involu-
cran 3 factores que interactúan entre sí: la inmuno-
depresión, las heridas y los rasguños y la presencia
de bacterias que causan la infección en suficiente
cantidad. Mientras que es más común en pollos de
28 días de edad a la edad del mercado, la condición
ocurre también en ponedoras, reproductores, pavos
de engorda y pavos reproductores. La morbilidad y
la mortalidad pude ser un poco alta. Los pavos
afectados son de por lo menos de 12 semanas de
edad, pero la edad de la predisposición ha ido cam-
biando rápidamente en los últimos años, al mismo
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tiempo que la severidad ha ido aumentando. Los
casos que han sido reportados ha sido en aves de 7
semanas de edad. En pavos, los rasguños juegan
un papel de poca importancia. Las investigaciones
sugieren que la DPC puede venir de una infección
sistémica vía del tracto gastrointestinal. Se ha
reportado una asociación entre la alta densidad de
población y la DPC.

Signos clínicos & lesiones

El primer signo clínico generalmente es un
aumento súbito de la mortalidad. Debido a que
las aves mueren rápidamente, es difícil en algu-
nas ocasiones encontrar aves vivas afectadas.
Estas aves tienen fiebre y están severamente
deprimidas, hasta el punto de observarse somno-
lientas o no responden a ningún estímulo.
Aquellas aves que pueden ser estimuladas para
crecer pueden estar débiles, con claudicación o
simplemente no responden. La lesión típica es
una área de inflamación, engrosada, suave, roja
obscura a morada, húmeda, esponjada, que fre-
cuentemente crepita debido a la presencia de bur-
bujas de gas cuando se presiona suavemente la
lesión. La capa superficial de la piel desaparece
fácilmente, dejando una superficie húmeda, bril-
lante y lisa. Puede haber ausencia de plumas en el
área afectada o éstas desprenderse con facilidad
cuando son arrancadas, además puede observarse
líquido gelatinoso amarillo claro a rojizo que
puede contener burbujas de gas. Los músculos
que están debajo de la piel pueden estar grises o
con apariencia bronceada como si estuvieran
cocinados conteniendo hemorragias petequiales y
líquido y gas entre las masas musculares. Las
aves que mueren de DG o DCP aparentemente se

Fig.51.32 & 51.33: Enteritis ulcerativa. El hígado presenta una variedad de cambios distróficos y necrosis. Más comúnmente, las
necrosis se distinguen por una marcada distrofia parenquimatosa, afectando parcial o totalmente el hígado (uni o bilateralmente).
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Fig.51.37 &  51.38: Dermatitis gangrenosa (Pollo). Necrosis en
diversas áreas de la piel y celulitis severa del tejido subcutáneo
con pérdida de plumas en las áreas afectadas. 

Fig.51.39 & 51.40: Dermatitis gangrenosa (Pollo). Las lesiones
de la piel involucran la pie de la cabeza, el cuello y la pechuga
asimismo la espalda y las alas. Estas lesiones de la piel siem-
pre crepitan. 

Fig.51.43: Dermatitis gangrenosa
(Pollo). Debajo de la piel afec-
tada, se observa edema hemorrá-
gico con o sin gas (efisema). 

Fig.51.41 & 51.42: Dermatitis gangrenosa (Pavo). Necrosis y hemorragias en la piel de la
cabeza. La piel de las alas presentan un color verde-azul. 
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Fig.51.34: Enteritis ulcerativa. El bazo
puede estar agrandado, hemorrágico y
alguna veces con necrosis. 

Fig.51.35: Enteritis ulcerativa. Frecuente-
mente se observa peritonitis adhesiva
debida a la inflamación que involucran las
serosas adyacentes. 

Fig.51.36: Enteritis ulcerativa. En algu-
nos casos, se observan hemorragias
con diferentes intensidades en la
mucosa de la molleja (koilin).
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descomponen con rapidez y es necesario tener
cuidado para evitar la confusión de los signos
normales de la descomposición post-mortem con
las aves que han muerto por DG o DCP. En los
pavos, la acumulación de material gelatinoso
puede observarse por todo lo largo de los muslos
y pechuga; y la piel no siempre aparece estar
afectada. Las aves muertas pueden encontrarse
con “colas burbujeantes”, ampollas llenas de
líquido asociadas con folículos de las plumas de
la cola rotos. 

Procedimientos de diagnóstico

Con base en las lesiones, el diagnóstico es fácil. Es
importante identificar y direccionar los factores de
inmunodepresión, los rasguños y la limpieza. Para
los diagnósticos diferenciales se deben incluir las
dermatitis por hongos, las dermatitis por contacto
con las camas húmedas y la fotosensibilización. 

Tratamiento & control

La dermatitis Gangrenosa usualmente responde
eficazmente al tratamiento en el alimento o agua
con tetraciclinas, eritromicina, penicilina o linco-
micina. En las medidas de control se deben involu-
crar el revisar los factores adicionales y los
agentes. Se debe llevar a cabo una evaluación cui-
dadosa de todos los factores que contribuyan con
las enfermedades inmunodepresoras (estatus de la
parvada, programas de vacunación contra la infec-
ción de la bolsa de Fabricio en pollos y la enteritis
hemorrágica en pavos; otros agentes deben consi-
derarse dependiendo de la región), pobre
emplume, deficiencias nutricionales, aumento de
la fragilidad de la piel, nerviosismo, canibalismo,
rasguños, heridas, alta densidad de población,
aumento de bacterias de desafío (suciedad) y las
fallas en el manejo que contribuyen con estas
condiciones. Otras estrategias puede ser el uso de
altas dosis de antibióticos promotores de creci-
miento con eficacia reconocida contra clostridios,
como lo es la bacitracina, lincomicina, tilosina o la
virginiamicina. El incremento de los niveles de
zinc, vitamina E y selenio, sean por vía alimento o
agua de bebida, puede mejorar la integridad de la
piel y la respuesta inmune. La colección de aves
muertas y su desecho son críticos. Cuando existe el
problema, las aves muertas deben colectarse al
menos dos veces al día. El control de fauna nociva
es primordial porque los insectos y el estado larva-
rio son vectores de clostridios. 

Es necesario enfocarse en las condiciones de la
cama que pueden ser detrimentales para estos pató-
genos (por ejemplo el pH normal cuando se

convierte en alcalino favorece la producción de
esporas; la alta humedad propicia que las esporas
vivan más tiempo). La adición de sal o ácidos
como el bisulfito de sodio a la cama ha sido efec-
tivo. Es recomendable la aplicación de sal a razón
de 25 Kg por 100m2 o 33 kg/m2 de sulfato de
sodio (sal de Glauber) y 25 kg/100 m2 de bisulfito
de sodio. Con lo anterior se aumenta el tiempo
entre parvadas de una granja y se reduce el desafío
de muchos otros patógenos. Con la extracción
física de la cama se remueve gran cantidad de
esporas de clostridios. Antes de la llegada de la
parvada siguiente, es bueno lavar bien la caseta
con detergente y desinfectar. Algunos desinfec-
tantes son conocidos por ser esporicidas (glutaral-
dehido, ácido peracético y el oxihalógeno). Es útil
mezclar la cama con productos comerciales como
con los “cultivos para la cama” como los cultivos
de Lactobacillus spp. que pueden desplazar a
Clostridia. 

Las experiencias de campo recientes en los Estados
Unidos de Norteamérica sugieren que las parvadas
de pollos de engorda en donde se han aplicado
vacunas contra coccidiosis para el control de coc-
cidiosis (lo opuesto a programas con coccidiosta-
tos), son más susceptibles a EN, aparentemente
más refractarios a DG. Las parvadas donde son
empleados los programas de alimentación con coc-
cidiostatos menos consistentes en un iniciador quí-
mico o ionóforo y crecimiento con químicos son
menos susceptibles a DG que aquellos que usan un
programa estricto con un químico o ionóforo en
iniciación y un ionóforo en crecimiento. 

BOTULISMO (ver Cap.III.52)

El botulismo es causado por una exotoxina del
Clostridium botulinum, produciendo una parálisis
progresiva. El sinónimo incluye cuello flácido y
enfermedad del pato del oeste.

Etiología & epidemilogía

El Clostridium botulinum es una bacteria gram
positiva, formadora de esporas con forma de bas-
tón. Muchos de los brotes en las aves son debidos
al tipo C, aunque otros tipos han sido reportados
(A, C, D y E). El C. botulinum tipo C produce la
neurotoxina C1 y la enterotoxina C2. El surgi-
miento de la bacteria a partir de las esporas es
favorecido por el calor y la humedad. El organismo
se encuentra comúnmente en el tracto gastrointes-
tinal de aves domésticas y silvestres. El botulismo
puede ser causado por la ingestión de la toxina pre-
viamente producida. Debido a que el microorga-
nismo se encuentra en el intestino de las aves,
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Fig.51.50: Botulismo (Pavo). Puede observarse piel dañada y rojiza
causada por el arrancado de plumas, así como el trauma ocasio-
nado por el pisado de otras aves o por el recostado. 

Fig.51.47 & 51.48: Botulismo. Se observa parálisis flácida de las piernas, alas, cuellos y párpados. La paresis evoluciona rápida-
mente a parálisis. Las aves pueden dejar caer sus cabezas al suelo usando el pico como apoyo, o pueden caerse al suelo con
el cuello extendido y paralizado. 

Fig.51.44: Dermatitis gangrenosa (Pollo). En
muchos de los casos no se observan cam-
bios en vísceras. En muy pocas ocasiones
pueden observarse burbujas (esta figura) o
necrosis en el hígado. 

Fig.51.45: Dermatitis gangrenosa (Pollo).
Se muestra una gran cantidad de
Clostridium perfringens con tinción de
Gram.

Fig.51.46: Dermatitis gangrenosa
(Pollo). Lesiones microscópicas
caracterizadas por edema, enfi-
sema, hiperemia, hemorragias y
necrosis.  
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Fig.51.49: Botulismo. Parálisis flácida de las piernas, alas, cuel-
los y párpados. 
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puede proliferar en las aves muertas. Las aves que
consumen los cadáveres de estas aves muertas
(canibalismo) o que se alimentan de gusanos que a
su vez se alimentaron con esos cadáveres también
resultan ser intoxicados. Los pequeños crustáceos
y las larvas de los insectos de los lagos pueden
contener este microorganismo. Si estas criaturas
mueren en mass por eventos como cuando florecen
las algas o por la falta de oxígeno, la toxina botulí-
nica puede producirse y envenenar a las aves
mediante el consumo de crustáceos y larvas muer-
tos. La toxina puede ser producida en las raíces de
las plantas por toda la extensión de la costa. En
muchos casos, especialmente en aves comerciales,
no se observa la evidencia de una toxina preprodu-
cida. Se piensa que estos casos son el resultado de
una toxiinfección, en la cual el C. botulinum del
intestino prolifera y elabora la toxina in situ, el
daño secundario del intestino puede ser por otras
causas. Por otro lado, es posible que el hierro en el
alimento o en el agua en cantidad excesiva sea la
causa del inicio en algunos casos. 

Las camas y las heces de las parvadas infectadas
representan una potencial fuente de infección para
otras aves domésticas o silvestres y mamíferos. Lo
anterior es ilustrado por los casos de botulismo en
ganado que ha sido alimentado con pasturas que
contienen cama de aves contaminada o alimento
contaminado para ganado. La sensibilidad de las
aves a estas toxiinfección es variable. Por ejemplo,
los buitres son resistentes.

Signos clínicos & lesiones

La parálisis flácida comienza en las piernas y pro-
gresivamente avanza hacia las alas, el cuello y los
párpados. Al comienzo las aves aparentemente son
renuentes a caminar, y cuando son forzadas a
levantarse están débiles o atáxicas. Posteriormente
las alas caen y al final el cuello se torna flácido y
los párpados caen. Se pueden observar también tre-
mores finos, las plumas de cuello pueden estar eri-
zadas y el resto de las plumas pueden desprenderse
con facilidad. La muerte es debida a falla respira-
toria y cardiaca. No se observan lesiones macro-
scópicas ni microscópicas, si acaso deshidratación. 

Procedimientos de diagnóstico

Los signos y la falta de lesiones son sugestivos para el
diagnóstico. La parálisis de los párpados es un signo
clave para diferencias el botulismo de otros procesos
infecciosos. Los estadíos tempranos de la enfermedad
(o la forma suave de la enfermedad) deben diferen-
ciarse de la enfermedad de Marek, intoxicación por
ionóforos y el envenenamiento por plomo.
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Tratamiento & control

Los individuos de valor pueden tratarse con anti-
suero, laxantes (para remover los residues de
toxina), antibióticos y terapia de soporte (líquidos
y alimentación). Las aves comerciales pueden tra-
tarse con selenito de sodio, vitaminas liposolubles
(A, D y E) y antibióticos que sean efectivos contra
los clostridios (bacitracina, estreptomicina, tetraci-
clinas, penicilinas, licomicina, tilosina). A las par-
vadas afectadas se les puede suministrar sales de
Epsom en una masa húmeda (0-5 Kg para 75 a 100
aves) o en el agua de bebida como laxante. Es reco-
mendable acidificar el agua con ácido cítrico a
razón de 1.5 Kg por cada 1500 l de agua de
bebida), además de acidificar el agua se quela el
hierro. 

El control involucra el prevenir el acceso a la
toxina. La buena higiene y desinfección, la remo-
ción frecuente de la mortalidad, el control de insec-
tos y el impedimento a beber agua estancada son
importantes. Se recomienda que en las aves confi-
nadas afectadas, debe removerse la cama por com-
pleto (asimismo varias pulgadas de tierra), desin-
fectar además de asear a profundidad, acidificar la
cama, tratar con insecticidas y usar antibióticos
como tratamiento profiláctico para las parvadas
subsecuentes.
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Fig.52.1 & 52.2 : Botulismo. La tasa de mortalidad puede alcanzar el 100% en granjas de pavos.
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Fig.52.3, 52.4, 52.5 & 52.6: Botulismo. Muchas especies pueden verse afectadas: pollos, faisanes, gallinas de guinea, patos, etc.
Se observa una parálisis flácida ascendente de las piernas, alas, cuello y párpados: las aves se encuentran postradas, sentadas
en los tarsos, con alas caídas, tiradas en el suelo, incapaces de moverse y en posición de decúbito esternal.
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Fig.52.7 & 52.8 : Botulismo. Las aves pueden mostrar signos nerviosos, con plumas erizadas y en ocasiones, diarrea.
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INTRODUCCIÓN

El botulismo es un trastorno nervioso que resulta
de la acción de la neurotoxina producida por
Clostridium botulinum, la cual ocasiona parálisis
ascendente de las extremidades y el cuello. La sen-
sibilidad de las aves varía entre las diferentes espe-
cies. El faisán es más sensible a la toxina C que el
pavo y el pollo, mientras que el buitre es muy resis-
tente. Los pollos son altamente resistentes a la
toxina de tipo D y pueden ser portadores asintomá-
ticos. Alrededor del mundo, el botulismo afecta a
las aves de corral y a las acuáticas con mayor seve-
ridad durante los meses húmedos y cálidos. La
enfermedad es relativamente rara en aves domésti-
cas si se mantienen en buenas condiciones.

DIAGNÓSTICO 

Diagnóstico clínico

Se sospecha de botulismo cuando hay un
aumento en la mortalidad sin la presencia de
lesiones (en pavos se observa hasta 100 % de
mortalidad), pero con parálisis flácida asociada a
factores de riesgo como la presentación previa de
episodios de botulismo en el ganado, la falta de
higiene en éstos animales (recolección de cadá-
veres poco frecuente, presencia de insectos, des-
infección inadecuada y el almacenamiento inade-
cuado de aves muertas en sitios cercanos), un
clima caluroso y lluvioso, o incluso la ubicación
de un cuerpo de agua cercano a los lugares donde
las aves de corral son criadas en libertad.

En el campo es importante realizar el diagnóstico
diferencial con otras enfermedades que ocasionan
un aumento anormal de la mortalidad en los ani-
males silvestres, en los que se sospecha de
influenza aviar altamente patógena (peste aviar) u
otras enfermedades que ocasionan parálisis
(Enfermedad de Marek, toxicosis por ionóforos,
plomo o envenenamiento con alfacloralosa). En
las formas más leves, las cuales se relacionan con
la ingestión de una pequeña cantidad de la toxina,
el diagnóstico diferencial se debe enfocar  a tras-
tornos del aparato locomotor.

En algunos países (como en Francia desde 2006),
el botulismo se debe notificar a las autoridades
sanitarias correspondientes.

Técnicas de laboratorio para el diagnóstico de
botulismo

Se puede llegar a un diagnóstico definitivo
mediante la detección y tipificación de la toxina
en el suero, el hígado o los lavados intestinales de
aves enfermas. La temperatura corporal de las
aves es óptima para el crecimiento de C. botuli-
num del tipo C y D, así como para mantener la
estabilidad de las toxina C y D en los sacos cie-
gos.

Diagnóstico bacteriológico

En esto caso, el aislamiento bacteriano no tiene
valor diagnóstico debido a que C. botulinum es un
habitante común del tracto digestivo, por lo que
no se puede concluir que la presencia de la  bac-
teria sea un indicativo de que sus toxinas también
estén presentes.

Detección de la toxina botulínica

La detección de la toxina en los tejidos de aves
muertas no confirma el diagnóstico de botulismo
(C. botulinum se encuentra en el intestino de pol-
los normales, por lo que la toxina puede ser pro-
ducida en los tejidos en descomposición).
Durante la invasión de los cadáveres por los gusa-
nos, estos últimos acumulan la toxina y puede, en
consecuencia, ser el origen de intoxinación de sus
depredadores (por ejemplo, los faisanes). Se sabe
que un gramo de gusanos puede contener 180 000
DL50. Los faisanes mueren después de la inges-
tión de 8 o más gusanos. Incluso se considera que
las neurotoxinas de C. botulinum se cuentan entre
las sustancias más peligrosas. La dosis letal
mínima para un cobayo es 0,00012 mg/kg por vía
subcutánea.

Para demostrar la presencia de la toxina, es
importante que los muestreos (suero, hígado o
contenido cecal) se llevan a cabo a partir de aves
muertas recientemente (< 48 h).

Bioensayo en ratón

El bioensayo en ratón es un método sensible y
confiable para la confirmación de la toxina termo-
sensible, a pesar de que no es posible identificar
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Fig.52.11, 52.12, 52.13 & 52.14: Botulismo. Cuando las aves presentan párpados caídos o cerrados parecen estar en estado de
coma, somnolientos, o incluso muertos, aun cuando todavía están vivos. Esta parálisis del párpado es una clave para el diagnós-
tico diferencial con otras enfermedades.

Fig.52.9 & 52.10: Botulismo. Evolución hacia un cuello débil y flácido, así como el pico apoyado en la cama. Este signo no es
constante: algunas aves mueren sin parálisis del cuello.
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Fig.52.15: Botulismo. Cristales de urato
se pueden ver en ventilación pastosa.

Fig.52.17: Botulismo. Presencia de gusa-
nos en pollos muertos.
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Fig.52.15: Botulismo. El consumo de
cama por ave afectada.



el tipo de toxina involucrada. Si la toxina está
presente, la inyección intraperitoneal de suero o
contenido intestinal en ratones causa parálisis y la
muerte del animal en 1-2 días.

Toxinotipificación por neutralización botulínica

Esta técnica,  también llamada "prueba de ratones
protegidos",  se lleva a cabo de la misma manera
como prueba de letalidad en ratones, con la ven-
taja de que es posible realizar la determinación
del tipo de la toxina implicada a partir de mues-
tras de suero o contenido intestinal. Los ratones
reciben inoculos de muestras de suero sospecho-
sas los cuales son tratados con antisuero tipo-
específico (seroprotección). Esta última prueba es
costosa y sólo puede ser realizada por un labora-
torio especializado que posea los antisueros espe-
cíficos.

PCR «Reacción en cadena de la polimerasa»

La búsqueda del gen de la toxina de C. botulinum
tipo C y D por PCR se hace generalmente en para-
lelo con el bioensayo del ratón.

Interpretación

El principal problema del diagnóstico de labora-
torio es que proporciona un gran número  de fal-
sos negativos. De hecho, el nivel de la toxina
botulínica es a menudo inferior al principio de la
detección, en consecuencia, la enfermedad a
menudo se presenta como resultado del efecto
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acumulativo durante varios días de dosis muy
pequeñas de la toxina.

La interpretación de las pruebas son:

- Si los ratones mueren y el PCR  es positivo,
significa que hay presencia de toxina (cuyo tipo
puede ser identificado por medio de la PCR).
- Si el ratón no muere, y el PCR es negativo,
sugiere fuertemente la ausencia de la toxina botu-
línica. Sin embargo, si los síntomas persisten en
la reproducción, se recomienda llevar a cabo
otros análisis.
- Si los ratones permanecen vivos, pero la PCR es
positiva, indica la presencia del gen para la pro-
ducción de la toxina botulínica.
- Si algunos ratones mueren y la PCR es negativa,
las muestras deben ser enviadas a un laboratorio
de referencia para que se lleve a cabo el ensayo de
neutralización, o bien, realizar nuevamente el
muestreo de los animales. 

En la práctica, el costo de los análisis o el tipo de
muestra requerida pueden limitar la realización de
toda la gama de pruebas recomendadas.
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Fig.52.18: Botulismo. El bioensayo en ratones es la técnica uti-
lizada más comúnmente. Las muestras (hígado o contenido
cecal) son maceradas, homogeneizadas, centrifugadas, dilui-
das y filtradas. Después de la filtración, se inoculan por vía
intraperitoneal en ratones. En el caso de las muestras de san-
gre y suero obtenidas, después de centrifugar los tubos se
inyecta en los ratones.

Fig.52.19: Botulismo. Es importante aplicar medidas de biosegu-
ridad, en particular, la eliminación de la basura para controlar la
enfermedad.
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Fig.53.1: Vías de transmisión de Campylobacter jejuni en pollos de engorda (modificado Evans & Powell, 2008).

Tabl.53.1: En este estudio se compara la inoculación de pavos y pollos a los 2 y 4 días de edad con C. jejuni (Lam KM et al,
1992). Los pollos no mostraron signos de alteración intestinal y no hubo diferencias en la ganancia de peso. Mientras que los
pavos jóvenes presentaron evacuaciones espumosas durante 3-5 días y ganaron significativamente menos peso que las aves
del grupo testigo. Los pavipollos inoculados a los 2 días de edad ganaron menos peso que los inoculados a los 4 días de edad
lo que sugiere que la edad de la infección influye en la gravedad de los signos clínicos en pavipollos.
BHI: Infusión cerebro-corazón, UFC: unidades formadoras de colonias ; PI: post-inoculación.

Tratamiento Promedio de peso corporal (gramos)

0 dias PI 10 dias PI 21 dias PI

Control BHI (2 días de edad) 64.5 127.6 255.9

C. jejuni 5x107 UFC/
pavipollos (2 días de edad)

61.0 109.2 211.8

Control BHI (4 días de edad) 90.6 131.2 306.3

C. jejuni 5x106 CFU/
pavipollos (4 días de edad)

89.7 126.7 251.3
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INTRODUCCIÓN

Históricamente, el interés por Campylobacter spp. en
aves de corral se ha centrado en su potencial zoonó-
tico. Los organismos de salud pública han estado
monitoreando esta bacteria en la población humana y
han creado un sistema de vigilancia la cual está
activa desde 1982. Campylobacter spp. es la causa
más común de gastroenteritis bacteriana aguda en los
países industrializados. Aunque rara vez es fatal, las
infecciones por este microorganismo causan malestar
considerable, baja productividad y pueden asociarse
con consecuencias discapacitantes graves, como
artritis y la enfermedad desmielinizante (Síndrome
de Guillain -Barré). Mientras que las aves de corral
contaminada con Campylobacter spp. son sólo una
de las muchas fuentes de infección humana, los
Centros para el Control y la Prevención de
Enfermedades estiman que del 50-70% de los casos
en humanos en los Estados Unidos se asocian con el
mal manejo de los productos avícolas. Además, se ha
convertido en una preocupación en salud pública por
el potencial que posee Campylobacter spp. para des-
arrollar resistencia a los antibióticos.

Se sabe que la mayoría de las aves de corral en los
Estados Unidos y otros países están infectadas por
Campylobacter spp., como lo demuestran los mues-
treo realizados en granjas y canales de pollo en plan-
tas de procesamiento. Asimismo, la prevalencia de
este agente tanto en las aves de corral orgánicas
como en las criadas comercialmente es similar; aún
así, hay poca evidencia de que pueda causar enferme-
dad en aves de corral. En consecuencia, la patología
de Campylobacter no está bien definida ya que el
costo percibido por la industria avícola es mínimo;
sin embargo, la evidencia reciente sobre el potencial
patológico de la enfermedad en pavos jóvenes (datos
no publicados) asociado con Campylobacter spp. es
motivo suficiente para investigar su contribución en
la enfermedad clínica de pavitos.

ETIOLOGÍA & EPIDEMIOLOGÍA

Las infecciones por Campylobacter en las parvadas
son generalmente causados por C. jejuni o C. coli.
Estos organismos son, bacilos Gram negativos,
bacilos delgados móviles en espiral que son
microaerofílicos, termófilos, y no sobreviven bien
fuera del huésped. Al igual que otros organismos
móviles, Campylobacter spp. se disemina de
manera eficiente dentro de una población de aves.
Debido a que éstas tienen una temperatura corporal
superior a los mamíferos sirven como huésped pre-

ferido para Campylobacter spp. Éste se elimina en
las heces de las aves infectadas por lo que se dise-
minan por vía fecal-oral. La crianza de las aves en
piso favorece la diseminación de Campylobacter en
una parvada. Las aves no suelen eliminar a la bac-
teria durante las primeras 2-3 semanas de vida, sin
embargo, una vez que se confirma la eliminación,
sólo se tarda de 2-4 días para detectar ésta en el 90-
100 % de las aves muestreadas. Este fenómeno se
produce en todo el mundo donde se crían aves de
corral.

Probablemente, debido a la naturaleza exigente de
Campylobacter spp. los microorganismos que cir-
culan dentro de una parvada mueren si permanecen
en la caseta una vez que las aves salen al mercado.
La desecación de la basura, los niveles de oxígeno
en el aire, y la falta de un huésped enfrentan a esta
bacteria a un entorno hostil, el cual no es propicio
para su supervivencia; sin embargo, no está claro
cómo reaparecen los organismos. Hay evidencia de
que pocas aves llegan a la granja incubando los
organismos que obtuvieron ya sea a través de trans-
misión vertical, en la incubadora o a través de un
vector mecánico. Las aves no suelen eliminar
Campylobacter a niveles detectables durante las
primeras semanas de vida. Se sabe que los anticuer-
pos maternos presentes protegen las aves jóvenes de
la infección. A medida que éstos disminuyen, las
aves se vuelven susceptibles a la colonización y
comienzan a eliminar los organismos.
Campylobacter también se ha aislado a partir de
palomas, aves de caza y marinas, y aunque es
menos probable que ellas sea una fuente de conta-
minación en la granja, debe ser impedido su acceso
a las aves comerciales.

SIGNOS CLINICOS & LESIONES

Los signos clínicos de la infección con especies de
Campylobacter van desde la ausencia de signos clí-
nicos hasta la diarrea grave y la muerte. Esta amplia
gama de signos clínicos está relacionada con la cepa
del organismo, la dosis infectante y la edad del ave
en el momento de la infección. Además, la especie
del huésped puede desempeñar un papel importante
en la patogénesis de la infección por
Campylobacter, ya que se ha observado que los
pavitos muestran signos clínicos más severos que
los pollitos (ver Tabl.53.1).

Las lesiones macroscópicas observadas con
Campylobacter varían desde la ausencia de lesiones
a la distensión del tracto intestinal, presencia de
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Fig.53.7, 53.8 & 53.9: Hepatitis vibriónica. Este síndrome se atribuyó a un organismo similar a Vibrio, y más tarde a
Campylobacter jejuni. Las lesiones hepáticas a menudo eran distintas en apariencia como estrellado, con forma de asterisco o
como coliflor. C. jejuni se asocia con la hepatitis, pero este no es el agente primario. Se necesitan otros factores que pueden estar
relacionados con el anfitrión para causar esta hepatitis.
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Fig.53.2: Imagen de microscopio electrónico de barrido que
muestra la espiral característica, o sacacorchos, la forma de
las células de C. jejuni y estructuras relacionadas.

Fig.53.3: Organismos de Campylobacter con forma de peque-
ñas "alas de gaviota" en el contenido intestinal.

Fig.53.6: Campilobacteriosis. Bolsa de
Fabricio con granulomas necróticos.
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Fig.53.4: Morfología típica de las colonias de
Campylobacter termotolerantes (C. jejuni, C.
coli indiscriminadamente). Agar Karmali - 36h
de incubación a 42°C en atmósfera microae-
rofílico.

Fig.53.5: Aspecto morfológico típico
(más o menos coma en forma de
espiral) de células vegetativas de
Campylobacter coli (la apariencia es
idéntica a la de C. jejuni) después
de la tinción de Gram ( x100 ).
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fluido acuoso en el intestino, e incluso hemorragias
en casos de infección con cepas de Campylobacter
citotóxicas. Las lesiones extraintestinales pueden
observarse más comúnmente como un hígado
moteado o necrosis hepática y generalmente se ven
en aves inmunocomprometidas.

Las lesiones microscópicas observadas en la infec-
ción por Campylobacter son la congestión en la
lámina propria y la destrucción de las células de la
mucosa con la acumulación de moco, eritrocitos,
células mononucleares y algunos polimorfonu-
cleares. La hiperplasia y atrofia de las vellosidades
también ocurren en el tracto intestinal distal.

Las infecciones orales con Campylobacter pueden
dar lugar a la colonización de todo el intestino,
ciego y cloaca. En pavos, algunas cepas de
Campylobacter spp. colonizan el tracto intestinal
superior, mientras que otras tienen afinidad el tracto
distal (datos no publicados). En cualquier caso, los
organismos colonizan y se multiplican en la
mucosa. El grado de signos clínicos producidos por
Campylobacter es dependiente de un gran número
de factores, pero los organismos que producen una
citotoxina causan la diarrea que acompaña algunas
de estas infecciones.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de Campylobacter spp. puede ser tan
simple como realizar un examen microscópico de los
raspados intestinales donde las bacterias exhiben una
apariencia de pequeñas "alas de gaviota". Sin
embargo, los métodos más sofisticados requieren la
capacidad de cultivar los microorganismos en condi-
ciones termo y microaerofílicas, por lo que sólo algu-
nos laboratorios están equipados para aislar estos
microorganismos. Éstos pueden ser aislados a partir de
las heces, hisopos cloacales, intestino, lavados de
canales y la cama. Una vez aislado, Campylobacter
spp. puede diferenciarse mediante serotipificación,
electroforesis, análisis de patrones de restricción de
ADN con endonucleasas, análisis de plásmido y ribo-
tipificación. Ya existen pruebas de reacción en cadena
de la polimerasa (PCR) desarrolladas para la identifi-
cación de Campylobacter. La ventaja de estas pruebas
es que no se requieren los organismos viables para
obtener un resultado positivo, pero la naturaleza ubi-
cua de Campylobacter en algunas granjas puede hacer
bastante difícil interpretar la participación del
microorganismo en la enfermedad.

Cuando se sospecha de Campylobacter como causa
de alteración intestinal en pavos jóvenes, se deben
descartar otras posibles causas de la diarrea; ya que
a menudo, algunos virus intestinales como astrovi-
rus y rotavirus están presentes en los pavos, por lo
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que implica un reto determinar el papel que juega
cada organismo en la enfermedad.

TRATAMIENTO & CONTROL

Es raro el tratamiento de la infección por
Campylobacter en las aves, ya que se considera que
es un organismo comensal de tracto intestinal de
ellas. Debido a que Campylobacter spp. es una bac-
teria, las aves pueden ser tratadas con antibióticos,
aunque se recomienda que sólo se haga cuando se
cuenta con resultados del cultivo y sensibilidad anti-
microbiana. Las cepas de Campylobacter spp. se han
vuelto resistentes a algunos antibióticos y esta resis-
tencia no es consistente entre las diferentes especies.
Mientras que la prevalencia de Campylobacter no
difiere entre las aves criadas comercialmente y
aquellas que son producidas en granjas orgánicas, la
prevalencia de organismos resistentes a los antimi-
crobianos sí es diferente, pues los aislamientos de
aves orgánicas son susceptibles a más clases de anti-
bióticos. La resistencia antimicrobiana en parvadas
de pavos comerciales está ampliamente distribuida
(87% en promedio). Por lo que, es importante cono-
cer las especies de Campylobacter y su susceptibili-
dad a los antimicrobianos para tomar una decisión
antes de realizar el tratamiento.
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Fig.54.1, 54.2 & 54.3 lesiones de tuberculosis aviar (gallina). Los granulomas se encuentran más frecuentemente en el hígado,
el bazo y los intestinos. Estos granulomas pueden ser muy variables en tamaño y aparecen muy prominente, especialmente en
el intestino. 

Fig.54.4, 54.5 & 54.6: Tuberculosis aviar (gallina). Debido a la variabilidad en el tamaño y la apariencia de los granulomas de
estos tres casos de tuberculosis aviar, que pueden confundirse con tumores (Fig.54.4, sobre todo debido a la apariencia bril-
lante de granulomas), un coligranuloma (Fig.54.5, pero en Hjarre de la enfermedad no hay nódulos en el bazo) o una salmo-
nelosis (Fig.54.6). 

Fig.54.7: Granulomas tuberculosos
(Gallina). La presencia de granulomas
en el bazo se diferencia la enfermedad
de coligranuloma. 

Fig.54.8 & 54.9: Granulomas tuberculosos en el intestino. En las últimas etapas, la
gallina deja tirado y hay una involución de los ovarios (Fig.54.8). Tras la necrosis de
algunos granulomas, se forman úlceras permitiendo bacilos tuberculosos que se
excretan en las heces. 
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INTRODUCCIÓN

Tuberculosis aviar es una enfermedad crónica y
contagiosa, causada por Mycobacterium avium y
se caracteriza por la pérdida progresiva de peso,
disminución de la producción de huevos, y final-
mente la muerte. Esta enfermedad se presenta en
todo el mundo en muchas aves y algunas especies
de mamíferos (por ejemplo, cerdos, conejos y
visones). En las aves de corral, se ve generalmente
en las aves adultas, especialmente en aves de cor-
ral, caza y aves silvestres. Sigue siendo un pro-
blema importante en las aves exóticas en cautive-
rio. En los seres humanos, M. avium infecciones
han sido comunes en los pacientes con síndrome
de inmunodeficiencia adquirida (SIDA), pero
parece que estas infecciones humanas son más pro-
bables debido a de humano a humano de contactos
o de humano a medio ambiente en vez de pájaro-
to-interacción humana.

ETIOLOGÍA

Mycobacterium avium con cuatro subespecies
(subsp.) Mycobacterium avium subsp. avium (tres
serotipos, 1, 2 y 3, totalmente virulentas para las
aves), Mycobacterium avium subsp. hominissuis
(serotipos 6-11, 8-11 y 21, que se encuentra en el
medio ambiente y algunos son virulentos para las
aves), Mycobacterium avium subsp. paratubercu-
losis (agente causal de la paratuberculosis en
rumiantes y otras especies) y Mycobacterium
avium subsp. silvaticum (virulento para las aves).
Estas micobacterias son el ácido y el alcohol
rápido y son fácilmente reconocibles mediante la
tinción de Ziehl-Neelsen. Sin embargo, esta téc-
nica no permite la identificación de la especie o
cepa de la bacteria. En este capítulo, el bacilo de la
tuberculosis aviar se conoce como M. avium.

EPIDEMILOGÍA

La transmisión se lleva a cabo generalmente hori-
zontalmente por ingestión (y raramente por inhala-
ción) de los bacilos liberados en las excretas de los
animales enfermos que contaminan el medio
ambiente (agua, alimento, suelo, cama, polvo,
insectos, artrópodos, ratas, larvas de moscas y
durante el coito, etc.) y en las que las micobacte-
rias son muy resistentes ya que pueden persistir
hasta más de 4 años en el suelo.

El canibalismo también juega un papel importante
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54. TUBERCULOSIS AVIAR
en la transmisión de la enfermedad. Otros mamífe-
ros como el puerco puede infectarse por. Sin
embargo, si la micobacteria puede ser aislada en
los huevos de gallinas infectadas, esta no sobrevive
a la ebullición del huevo por más de 6 mn o a la
cocción de huevos revueltos durante 2 mn.

SIGNOS CLINICOS & LESIONES

Después de un período de incubación que varía
entre 3 y 4 semanas o bien perdura durante varios
meses, las aves presentan apatía, y adelgazamiento
hasta llegar a la atrofia muscular a pesar de conser-
var el apetito. Este adelgazamiento es patente
sobre todo a nivel  de la quilla que resalta. Después
de la diseminación bacteriana, el cuadro clínico
varía según los órganos afectados.
Invariablemente, la gallina enferma adelgaza,
cojea y presenta diarrea. La diarrea recurrente es
signo de lesión intestinal, la cojera generalmente
unilateral está asociada a afección de la médula
ósea o de una articulación. Es posible observar
también una presentación cutánea caracterizada
por plumaje desalineado con nódulos verrugosos y
ulcerados.

Frecuentemente, las lesiones se presentan a la vez
en la triada de órganos “hígado, bazo, intestino”.
La médula ósea está normalmente afectada en el
caso de bacteriemia. El ovario y el pulmón pueden
igualmente, estar involucrados. Se trata de nódulos
tuberculosos de magnitud variable desde ser
microscópicos (como la cabeza de un alfiler), del
tamaño de un grano de mijo y hasta varios centí-
metros de diámetro. Estos nódulos pueden coalecer
y formar conjuntos distribuidos al azar en los órga-
nos digestivos. La histología revela que el centro
caseoso de los granulomas está rodeado por nume-
rosos linfocitos, macrófagos y células gigantes de
Langhans con núcleos alineados en la periferia,
formando un círculo completo o más frecuente-
mente, una estructura con forma de herradura y
contienen numerosos bacilos en su interior. En los
nódulos mayores el centro se encuentra en necro-
sis. En la forma crónica, los nódulos de los órganos
parenquimatosos están recubiertos por una capsula
fibrosa, mientras que las lesiones intestinales están
generalmente ulceradas (abiertas) lo cual favorece
la liberación de gran cantidad de bacilos en el tubo
digestivo y por consiguiente, también ayuda a la
contaminación ambiental y diseminación de la
infección por medio de las excretas.

MT Casaubon-Huguenin & J Brugère-Picoux
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Fig.54.15: Smear de granuloma tubercu-
loso. La confirmación de laboratorio de
bacilos ácido/alcohol-rápido apoya el
diagnóstico de la tuberculosis aviar (Ziehl-
Neelsen). 

Fig.54.16 & 54.17: La tuberculosis aviar (granuloma). El granuloma se compone de
células epitelioides con células multinucleadas gigantes de Langhans en periferia.
Necrosis caseosa se encuentra en el centro de granulomas mayores. 

Fig.54.18: Bazo (Gallina). El examen his-
tológico muestra ácido y alcohol rápido
bacilos (Ziehl-Neelsen).

Fig.54.10: Tuberculosis aviar en los hue-
sos (Aves). Granulomas tuberculosos en
las costillas. 

Fig.54.13 & 54.14: Las lesiones macroscópicas en el hígado, el bazo y el intestino
son un fuerte indicador de la tuberculosis aviar. 

Fig.54.11: Después de sepsis, granulo-
mas tuberculosos se encuentran en la
médula ósea del fémur o de la tibia. 

Fig.54.12: Los pulmones (flechas) se ve
afectado con menor frecuencia que el
hígado, el bazo o el intestino. 



TUBERCULOSIS AVIAR ● 363

Manual de patología aviar

C
a
p

ít
u

lo
 5

4

DIAGNÓSTICO

Después de un período de incubación que varía
entre 3 y 4 semanas o bien perdura durante varios
meses, las aves presentan apatía, y adelgazamiento
hasta llegar a la atrofia muscular a pesar de conser-
var el apetito. Este adelgazamiento es patente sobre
todo a nivel  de la quilla que resalta. Después de la
diseminación bacteriana, el cuadro clínico varía
según los órganos afectados. Invariablemente, la
gallina enferma adelgaza, cojea y presenta diarrea.
La diarrea recurrente es signo de lesión intestinal, la
cojera generalmente unilateral está asociada a afec-
ción de la médula ósea o de una articulación. Es
posible observar también una presentación cutánea
caracterizada por plumaje desalineado con nódulos
verrugosos y ulcerados.

Frecuentemente, las lesiones se presentan a la vez
en la triada de órganos “hígado, bazo, intestino”. La
médula ósea está normalmente afectada en el caso
de bacteriemia. El ovario y el pulmón pueden igual-
mente, estar involucrados. Se trata de nódulos
tuberculosos de magnitud variable desde ser micro-
scópicos (como la cabeza de un alfiler), del tamaño
de un grano de mijo y hasta varios centímetros de
diámetro. Estos nódulos pueden coalecer y formar
conjuntos distribuidos al azar en los órganos diges-
tivos. La histología revela que el centro caseoso de
los granulomas está rodeado por numerosos linfoci-
tos, macrófagos y células gigantes de Langhans con
núcleos alineados en la periferia, formando un cír-
culo completo o más frecuentemente, una estructura
con forma de herradura y contienen numerosos
bacilos en su interior. En los nódulos mayores el
centro se encuentra en necrosis. En la forma cró-
nica, los nódulos de los órganos parenquimatosos
están recubiertos por una capsula fibrosa, mientras
que las lesiones intestinales están generalmente
ulceradas (abiertas) lo cual favorece la liberación de
gran cantidad de bacilos en el tubo digestivo y por
consiguiente, también ayuda a la contaminación
ambiental y diseminación de la infección por medio
de las excretas.

TRATAMIENTO & CONTROL

En algunos países, la tuberculosis aviar es una
enfermedad de notificación obligatoria y las autori-
dades debe ser notificado. El tratamiento nunca se
recomienda incluso en el caso de aves o de aves en
peligro de extinción exóticos valiosos, porque es
incierto, caro, largo y representa un riesgo potencial
de zoonosis. 

La destrucción de todas las fuentes de infección es
esencial para prevenir la propagación de la tubercu-
losis aviar, que siempre es difícil, si no imposible,

en traspatio o en libertad rebaños. Mientras un ave
infectada permanece en un rebaño, la difusión de la
enfermedad a las aves sanas es posible. El mejor
enfoque para erradicar la tuberculosis aviar a partir
de un sitio de producción es mediante el sacrificio
de todo el rebaño y repoblando después de que el
sitio ha sido descontaminado. 

Los requisitos de estado de erradicación y libre de
enfermedad incluyen:
- La eliminación de todo el material contaminado; 
- Repoblación con aves certificadas libre de la
infección; 
- Vistas las medidas preventivas en el lugar para
evitar la reaparición de la infección; 
- Tener un programa de monitoreo en el lugar. 

Dado que, como se ha dicho, la erradicación de la
tuberculosis aviar es casi imposible en el patio tra-
sero y camperas rebaños, el control de enferme-
dades en estas circunstancias está diseñado para
reducir esencialmente la presión de la infección: 
- Eliminar adecuadamente el rebaño sacrificado
(destruir y eliminar el rebaño de acuerdo con las
normas locales); 
- La sustitución de todo el equipo y el estableci-
miento de la siguiente parvada (certificada libre de
enfermedad) en un lugar diferente (no es práctico
tratar de descontaminar el suelo); 
- Sellar el sitio contaminado para evitar el acceso a
las aves; 

No existen vacunas para la tuberculosis aviar. 

REFERENCIAS

Fulton RM & Sanchez S. Tuberculosis. In DS
Swayne et al. in “Diseases of Poultry”.13th Ed.,
Wiley Blackwell 2013, pp1008-1017.
Jordan FTW & Hampson DJ. Some other bacteria.
In “Poultry diseases”. Ed Pattison M et al, 6th edi-
tion. 2008, Elsevier, pp 243-256.
Manning EJB & Collins MT. Infections mycobac-
tériennes chez les animaux domestiques et sau-
vages. Rev sci tech Off int Epiz,2001,20. 
Norwegian School of Veterinary Science. "Sources
of infection: Mycobacterium avium infections in
pigs, humans and birds in Norway." ScienceDaily.
ScienceDaily, 4 February 2010. <www.science-
daily.com/releases/2010/02/100203091600.htm>.
Pavlik I et al. Relationship between IS901 in the
Mycobacterium avium complex strains isolated
from birds, animals, human, and the environment
and virulence for poultry. Clinical Diagnostic Lab
Immunol, 2000,7:212-217.
Rastogi N et al. Introduction à la nomenclature et à
la pathogénie des mycobactéries. Rev sci tech Off
int Epiz, 2001, 20:21-54.

MT Casaubon-Huguenin & J Brugère-Picoux



364 ● ENFERMEDADES BACTERIANAS

Manual de patología aviar

S
e

c
c

ió
n

 I
II

Fig.55.1 & 55.2: Erisipela (Pavo). En el macho la cianosis de la cabeza y el color púrpura y rigidez de la carúncula son caracte-
rísticas (Fig.55.2: Forma crónica).
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Fig.55.3: Erisipela (Gallina de Guinea)
Sufusiones hemorrágicas en los mús-
culos pectorales.
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Fig.55.4 & 55.5: Erisipela. Congestión y sufusiones hemorrágicas en el miocardio (izquierda).
Comparado con un corazón normal (derecha). Fig.55.4 (Gallina de Guinea). (Fig.55.5: Pavo).
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Fig.55.7: Erisipela (Pavo). Congestión del hígado
con áreas de necrosis.
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Fig.55.6: Erisipela (Pavo). Congestión severa del hígado. 
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INTRODUCCIÓN

La Erisipela es por lo general una septicemia
aguda, la enfermedad fulminante se presenta más
frecuentemente en pavos machos adultos. Sin
embargo, como resultado de la presión por el bie-
nestar animal en muchos países europeos se ha
promovido la producción de aves libres de jaula y
orgánicas, pero también se ha observado un incre-
mento en el número de casos de Erisipela. La
enfermedad se caracteriza por causar esplenome-
galia y hemorragias en las serosas, piel y músculos.
La erisipela crónica (poliartritis, endocarditis) se
presenta ocasionalmente, después de brotes agu-
dos. Algunas aves pueden ser portadoras asintomá-
ticas. Esta enfermedad tiene una distribución mun-
dial. 

Es también una zoonosis. La Erisipela en humanos
puede estar localizada como una infección cutánea
(erisipeloides) o septicémica (asociada con endo-
carditis y en ocasiones es mortal). El hombre se
infecta más frecuentemente en su trabajo, en
contacto con animales enfermos o portadores (cer-
dos, peces, aves comerciales, etc.), sus excretas o
productos de origen animal.

ETIOLOGÍA & EPIDEMILOGÍA

El agente causal, Erysipelothrix rhusiopathiae es
una bacteria Gram-positiva que se decolora facil-
mente (especialmente en cultivos viejos), no espo-
rula y no posee capsula, forma largos filamentos.
Es una bacteria anaerobia facultativa que crece
bien en medios de cultivo que contengan tioglico-
lato y suero o componentes del suero. Existen dos
especies, Erysipelothrix tonsillarum (no patógena)
y E. rhusiopathiae (patógena para cerdos y otras
especies de la cual las serovariedades 1, 2 y 5 son
las mas frecuentemente encontradas en aves.

El cerdo doméstico, es considerado el principal
reservorio de E. rhusiopathiae, un porcentaje rela-
tivamente grande de animales (30 a 50%) son por-
tadores. Los peces, roedores y aves son también
frecuentemente infectados. Llegan a observar
casos esporádicos en ovejas. E. rhusiopathiae está
ampliamente distribuida en el medio (suelo y en
aguas superficiales) de granjas y en aguas resi-
duales no tratadas de plantas de procesamiento.
Generalmente se considera que la presencia de E.
rhusiopathiae en el medio ambiente refleja la

contaminación por animales infectados y no el ori-
gen nativo del agente. La relevante capacidad de
sobrevivencia de E. rhusiopathiae en el medio
ambiente (varios años) expone a todas las aves
comerciales con acceso al medio exterior a un
riesgo de contaminación. La contaminación del ali-
mento también es posible (carne de pescado, carne
de res, etc.). 

La ruta y puerta de entrada del organismo puede
nos ser clara, pero puede haber un antecedente o
contacto indirecto con cerdos u ovejas.
Dermanyssus gallinae es un vector potencial de E.
rhusiopathiae. Aberturas en las membranas muco-
sas o piel pueden ser una puerta de entrada: picaje
de plumas, peleas, vacunación (agujas contamina-
das), piquetes de artropodos (vectores?), insemina-
ción artificial (especialmente en pavas), parasi-
tismo o canivalismo (exposición oral). Las aves
que se recuperan pueden permanecer como porta-
doras por varias semanas, eliminando el microor-
ganismo en las heces, como aves infectadas y asin-
tomáticas. La diseminación de un corral a otro
puede ser muy lenta y corrales adyacentes pueden
no mostrar contaminación. 

Algunos factores pueden propiciar el desarrollo de
la enfermedad: estrés, muda, enfermedades recur-
rentes (especialmente enfermedades parasitarias
como coccidiosis), mal manejo, condiciones
ambientales adversas, etc.

Así como podemos observar diferencias significa-
tivas en los niveles de mortalidad entre serovarie-
dades, una serovariedad puede presentar amplia
variación en su virulencia. Los factores de virulen-
cia de E. rhusiopathiae no están completamente
identificados pero parecen estar relacionados a la
producción de neuraminidasa y a la presencia de
una estructura “capsular” resistente a la fagocito-
sis. 

Todas las especies aviares son susceptibles a la
infección. Los pavos parecen ser los más suscepti-
bles. La infección en aves palmípedas es esporá-
dica, persistiendo en la parvada por varios meses
con una o pocas aves afectadas ocasionalmente. 

SIGNOS CLINICOS & LESIONES

El inicio de la enfermedad es súbito y las aves son
encontradas muertas o postradas después de un
padecimiento corto, agudo y con depresión, diarrea
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Fig.55.10 & 55.11: Erisipela (Ganso). Localización articular en una presentación aguda (sinovitis y tendinitis).

L
D

A
 2

2

Fig.55.12: En casos crónicos es importante diferenciar Erisipela
de otras causas de endocarditis valvular vegetativa. 

Fig.55.9: Erisipela debe diferenciarse del síndrome de muerte
súbita en pollos, donde hay esplenomegalia y algunas pete-
quias en el hígado.

Fig.55.14: Erisipela. E. rhusiopathiae Gram-positiva formando
largos filamentos.

Fig.55.15: Erisipela. Cultivo en agar sangre de of Erysipelothrix
rhusiopathiae.

Fig.55.8: Erisipela (Pavo). Bazo. Se observa la esplenomegalia
por comparación con un bazo normal (derecha).
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Fig.55.13: Erisipela (Pato silvestre). Al examen histológico del
miocardio se observan los bacilos largos (HES). 
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amarillo-verdosa y algunas veces marcha temblo-
rosa. En algunos casos, se observa la piel oscura y
engrosada en cualquier parte del cuerpo. En pavos hay
cianosis en la cabeza, en los machos la caruncular se
observa rígida y de color púrpura. En algunas gallinas
puede haber congestión y hemorragia perineal.

Los niveles de mortalidad varían entre especies de
aves desde menos de 1% a más de 50%. El nivel de
morbilidad depende de algunos parámetros como
la vacunación, tratamiento temprano, etc.

Algunos sobrevivientes o aves con un proceso cró-
nico pueden mostrar pérdida gradual de su condi-
ción corporal, disminución en la producción de
huevo y artritis con pododermatitis.

Las lesiones son sugestivas de septicemia con una
congestión generalizada. Los cadáveres presentan
congestión con hemorragias petequiales o sufu-
siones en la grasa abdominal o pericárdica, en el
músculo cardiaco y debajo de las membranas sero-
sas y mucosas. Pueden observarse marcada enteri-
tis catarral, dilatación y adelgazamiento de las
paredes del proventrículo y de la molleja, pequeñas
ulceraciones de la pared del ciego. La esplenome-
galia es frecuentemente severa.

Casos crónicos pueden mostrar endocarditis valvu-
lar vegetativa y exudado fibrinopurulento en las
articulaciones de aves con cojera.

DIAGNÓSTICO

La historia, signos y lesiones pueden sugerir
Erisipelas. El diagnóstico diferencial corresponde,
en la enfermedad clásica aguda, a cólera aviar,
colisepticemia, salmonelosis, enfermedad de
Newcastle y peste aviar. Con mas frecuencia, el
diagnóstico se confirma por examen bacteriológico
con el aislamiento y la identificación de E. rhusio-
pathiae a partir de muestras tomadas de diferentes
órganos o tejidos (bazo, hígado, médula osea y
especialmente sangre del corazón de aves muer-
tas). Los frotis para la tinción de Gram de estas
muestras revelan los microorganismos ligeramente
curveados. Estos frotis puedes utilizarse también
para inmunofluorescencia si están disponibles los
anticuerpos específicos.

Se han reportado diversos métodos de la reacción
en cadena de la polimerasa (PCR). 

TRATAMIENTO & CONTROL

Las penicilinas son los fármacos de elección
contra erisipelas. La penicilina soluble en agua es

efectiva, pero la enfermedad frecuentemente rea-
parece después de que el tratamiento es suspen-
dido. La inyección subcutánea controla rápida-
mente el brote. Sin embargo, se debe tener cuidado
en respetar el periodo de retiro adecuado. Además,
capturar e inspeccionar cada ave puede ser poco
práctico, caro o incluso dañino. La inyección intra-
muscular no debe administrarse a aves de engorda
para evitar lesiones en la canal.

Durante un brote, las medidas de bioseguridad son
esenciales. Los cadáveres deben ser retirados de la
parvada tan pronto como sea posible para evitar el
canibalismo. 

Para la prevención, debe evitarse el contacto de
aves comerciales con vectores (aves infectadas,
cerdos, ovinos, roedores). Debe ponerse atención a
la calidad del alimento.

La vacunación con bacterinas o vacunas vivas
puede ser recomendada para pavos, aves en pasto-
reo y faisanes en áreas de riesgo. 

Se pueden observar reacciones inespecíficas a las
pruebas de aglutinación en placa con Mycoplasma
gallisepticum y Mycoplasma meleagridis en sueros
de aves con pocas semanas de haber sido vacuna-
dos.
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Fig.56.1: S. gallolyticus subsp. gallolyticus (Pato,
SMSP). Hígado, aumentado de tamaño y congestio-
nado, tiene un aspecto moteado.
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Fig.56.3: S. gallolyticus subsp.
gallolyticus (Pato, SMSP). La
mucosa intestinal está congestio-
nada con contenido hemorrágico,
particularmente en los ciegos.

Fig.56.2: S. gallolyticus subsp.
gallolyticus (Pato, SMSP). El
bazo, también aumentado de
tamaño, presenta un aspecto
granular, con áreas de necrosis.

Fig.56.4. & 56.5: Estreptococosis. Liver and spleen infarctions are seen in acute
septicemia. Infartos en hígado y bazo observables en la septicemia aguda.

Fig.56.6: Estreptococosis. Las lesiones en las
infecciones estreptocócicas crónicas incluyen
artritis, tenosinovitis, miocarditis y endocarditis
valvular. La endocarditis afecta las válvulas
mitrales predominantemente y con menor fre-
cuencia, las válvulas aórticas y tricúspide.
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INTRODUCCIÓN

Los estreptococos y enterococos son cocos Gram
positivos. Los enterococos fueron anteriormente
clasificados como estreptococos del Grupo D de
Lancefield, actualmente se encuentran asignados a
un género separado dentro de la familia
Streptococcaceae. Se han identificado varias espe-
cies de estreptococos y enterococos.

Estreptococos

Los estreptococos previamente clasificados como
Streptococcus bovis ahora se dividen en cinco
especies incluyendo cepas de S. gallolyticus que
pueden degradar el galato. Otras especies de
estreptococos se han asociado con enfermedad en
las aves: S. gallinaceous and S. zooepidemicus y S.
dysgalactiae. S. gallolyticus subsp. gallolyticus
son las principales responsables de ocasionar sep-
ticemia, endocarditis, necrosis multifocal de
hígado y bazo en muchas especies de aves (princi-
palmente palomas y patos, así como gallinas,
pavos...), pero también en otras especies de mamí-
feros. El ser humano no es la exepción y algunos
estreptococos aislados de aves de corral son consi-
derados una zoonosis. S. gallolyticus subsp. pas-
teurianus es el más frecuentemente implicado en
meningitis e infecciones neonatales humanas. El
aislamiento de S. gallolyticus subsp. gallolyticus
en la endocarditis es frecuentemente asociado con
el carcinoma de colon humano. Tal vez este habi-
tante normal del tracto gastrointestinal puede
entrar fácilmente en el torrente sanguíneo poste-
riormente a la lesión intestinal.

Enterococos

Los enterococos son bacterias ubicuas que se
encuentran en el intestino de los humanos y los
animales, así como en el medio ambiente. Si algu-
nos enterococos puede ser patógenos oportunistas
que causan enfermedad, algunas cepas sin
embargo son beneficiosas y se utilizan como pro-
bióticos como, por ejemplo Enterococcus faecium.
Los enterococos principalmente aislados en pato-
logía aviar son E. hirae, E. durans, E. faecalis y E.
cecorum. 

La aparición de enterococos resistentes a los anti-
bióticos en las infecciones nosocomiales humanas
está detrás de la decisión de la Comisión Europea

de prohibir los aditivos promotores de crecimiento,
tales como la avoparcina en 1997 y, debido a la
resistencia a la vancomicina, la prohibición total y
permanente para todos los aditivos promotores del
crecimiento a partir de 2006. Los enterococos son
patógenos oportunistas en humanos, responsables
de endocarditis, infecciones del tracto urinario,
infecciones postoperatorias secundarias, infec-
ciones neonatales e infecciones nosocomiales. Se
sugirió que algunos enterococos, particularmente
E. faecalis, podrían ser agentes zoonóticos.

Aunque distribuidas mundialmente, las infec-
ciones por enterococos y estreptococos son relati-
vamente poco comunes . También es posible que
éstas sean subdiagnosticadas y/o disminuyeron
debido a la prohibición de los antibióticos promo-
tores del crecimiento. Estos gérmenes son aislados
en el "pollito de mala calidad" o infecciones múlti-
ples en el pollo o pavo (onfalitis, celulitis, artritis,
osteomielitis , endocarditis, salpingitis / salpingo-
peritonitis, mortalidad embrionaria, etc.).

ETIOLOGIA & PATOGENIA

Streptococcus gallolyticus subsp. gallolyticus`

Las infecciones causadas por S. gallolyticus subsp.
gallolyticus fueron descritas por primera vez en la
paloma. Actualmente, éste es también un patógeno
frecuente en la cría de aves acuáticas, responsable
del síndrome de muerte súbita del patito (SMSP),
observada a la edad de 1-3 semanas en los patos
muscovitas y el ánade real. En el género Gallus, se
observa también la infección, pero con menos fre-
cuencia que en las aves acuáticas.

El origen de la enfermedad puede reconocer:

- Una transmisión pseudo-vertical, por la suciedad
del cascarón. Este organismo ha sido aislado por
hisopado del interior del cascarón de huevos no
eclosionados y no picados. Presumiblemente el
limpiado de los huevos incubables sucios, tendidos
en el suelo mojado, pueden causar la penetración a
través de la cáscara de una cepa patógena (el ras-
pado en seco del cascarón, en lugar del lavado con
agua, también ha reducido el número de casos de
SMSP en las parvadas).

- O bien una contaminación horizontal por el agua
potable sucia .
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Fig.56.12: Enterococosis (E. cecorum). La osteomielitis verte-
bral debe ser diferenciada de todas las demás causas de la
compresión de la médula espinal, como la espondilolistesis.

Fig.56.11: Enterococosis (E. cecorum). La infección afectando
las vértebras torácicas caudales puede causar la compresión
de la médula espinal responsable de la parálisis de las aves.

Fig.56.10: Enterococosis (E. cecorum). Osteomielitis involu-
crando las vértebras torácicas.

Fig.56.9: Enterococosis (E. cecorum). La infección puede cau-
sar necrosis de la cabeza femoral.

Fig.56.7 y 56.8: Enterococosis (E. cecorum). Las aves afectadas posadas sobre sus corvejones y abdomen caudal con las pier-
nas extendidas hacia delante y no son capaces de ponerse de pie o caminar. El diagnóstico diferencial debe hacerse con espon-
dilitis descartando otro origen infeccioso, tal como colibacilosis (caso que se muestra en la Fig.56.7).
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Enterococcus cecorum

Enterococcus cecorum ha surgido recientemente
en las granjas de aves de corral en muchos países.
Este germen está involucrado en septicemia, peri-
carditis, miositis locales, espondilitis , artritis y
osteomielitis, las cuales conducen a pérdidas eco-
nómicas atribuidas a un aumento de las tasas de
mortalidad y de selección, la disminución del peso
promedio al sacrificio, y el aumento del índice de
conversión alimenticia. Los machos son más afec-
tados que las hembras, especialmente en las líneas
de pollos con un rápido crecimiento. 

Enterococcus faecalis

Enterococcus faecalis afecta a muchas especies a
cualquier edad. Puede tratarse de una contamina-
ción de los embriones y los polluelos jóvenes des-
pués de una contaminación fecal de los huevos,
pero la mayor transmisión se produce por aerosol o
por vía oral. Cualquier lesión de la piel también
puede promover la infección. Tal fue el caso por
ejemplo, de una contaminación durante la vacuna-
ción contra la enfermedad de Marek en pollitos.

SIGNOS CLÍNICOS & LESIONES 

Streptococcus gallolyticus subsp. gallolyticus

En los patos, la enfermedad aparece repentina-
mente, afectando a los patos más desarrollados y
las tasas de mortalidad pueden superar el 10% o
llegar hasta el 30%. Las lesiones son septicemia en
el hígado, bazo e intestino.

La infección de los pollos de engorde o pavos,
menos frecuente que en las aves acuáticas, resulta
ya sea en sepsis, esplenomegalia y hepatomegalia,
osteomielitis y/o artritis con una mayor mortalidad,
o bien, en endocarditis valvular vegetativa sin
signos clínicos ni mortalidad en la parvada, pero
responsable de convulsiones en el rastro.

Enterococcus cecorum

Los pollos son susceptibles desde los 7 a 14 días, la
tasa de morbilidad aumenta durante las siguientes
semanas. Los primeros síntomas son la cojera pro-
gresando a parálisis. Las aves afectadas se posan en
sus corvejones y abdomen caudal con las piernas
extendidas hacia delante y no son capaces de
ponerse de pie o caminar. El estado general de la
parvada se deteriora gradualmente con el aumento
de la heterogenicidad, la mortalidad entre los indivi-
duos más débiles y la necesidad de eliminar las aves
afectadas. El impacto económico es importante.

El examen a la necropsia de las aves afectadas revela
necrosis de la cabeza femoral, tendinitis, artritis y
osteomielitis (sobre todo a nivel de la vértebra torá-
cica libre que abulta dorsalmente y comprime la
médula espinal). Cuando se abren, las lesiones
contienen material caseoso-necrótico blanco, bron-
ceado a amarillo. Microscópicamente, se observan la
necrosis y la espondilitis fibrinoheterofílica con bac-
terias Gram-positivas intralesionales.

Los patitos muscovitas también pueden ser afecta-
dos con casos de mortalidad durante la segunda o
tercera semana de cría. E. cecorum se aisló en estos
casos con lesiones de hígado y bazo septicémicas
idénticos al SMSP, pero con una congestión intes-
tinal menos pronunciada.

Enterococcus faecalis

Enterococcus faecalis ha sido asociada más fre-
cuentemente con enfermedades de las aves entre
las que se encuentran la endocarditis, granulomas
hepáticos en pavos, artritis en patos y, más frecuen-
temente, la amiloidosis tanto en ponedoras cafés y
como en reproductoras pesadas. En los pollos con
endocarditis pueden observarse lesiones del sis-
tema nervioso central relacionadas con émbolos
bacterianos. Además, E. faecalis se ha asociado
con ascitis en gallinas e hipertensión pulmonar en
los pollos de engorda.

La artritis amiloide aparece desde la edad de 6
semanas y se caracteriza por cojera y retraso del
crecimiento. Hasta un 20 % de las aves pueden ser
afectadas en una parvada. Las lesiones amiloides
se observaron en el hígado y las articulaciones
(depósitos amarillos en las articulaciones tibio-tar-
sales).

Otras infecciones por estreptococos y estafilococos

Puesto que los estreptococos son bacterias ubicuas
patógenas oportunistas y presentes en la flora nor-
mal del intestino de las aves de corral, otras espe-
cies de estreptococos o enterococos se pueden ais-
lar de diversas enfermedades de aves de corral
cuya prevalencia es relativamente baja.

Por lo tanto, además de S. gallolyticus subsp. galloly-
ticus y E. faecalis, también es posible aislar E. fae-
cium, E. hirae, E. durans, S. gallineous, S. pluranima-
lium y S. zooepidemicus en la endocarditis valvular. 

E. faecium o S. pluranimalium también pueden ais-
larse durante la sepsis en el pato Pekín o en los pol-
los, respectivamente. 
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Fig.56.13 & 56.14: Enterococosis (Pollo 4 semanas de edad). Endocarditis valvular
vegetativa observada en las formas subagudas y crónicas de la enterococcosis.

Fig.56.16, 56.17, 56.18 & 56.19: E. faecalis (artritis amiloide). La artritis ocasionada por E. faecalis es económicamente perjudi-
cial para la producción de aves de corral. Las pollitas exhibieron retraso en el crecimiento y cojera de a la edad de 6 semanas .
Hasta 20 % de los animales infectados en la parvada  debe ser eliminado, lo que representa una pérdida económica severa. Las
lesiones son amiloidosis con infiltración hepática (Fig. 56.16). Se observa los característicos depósitos de color amarillo en los
corvejones (Fig. 56.17 & 56.18) o la artculación femoro-tibiorotuliana (Fig.56.19), las figuras 56.18 y 56.19 corresponden a una
gallina de 35 semanas. 

Fig.56.15: Enterococosis (Pollito 8 días
de edad). Encefalomalacia bilateral de
origen infeccioso.
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Del mismo modo, E. hirae o E. durans se pueden
encontrar en los casos de mortalidad asociados con
signos nerviosos o tremores, tortícolis y lesiones
septicémicas y encefalomalacia en pollos jóvenes
en la primera o segunda semana de edad.

Finalmente, los casos de celulitis se atribuyen a S.
dysgalactiae, en combinación con Escherichia
coli.

DIAGNÓSTICO

Los síntomas y las lesiones no son específicas a la
infección por enterocóccica o estreptocócica. En
las lesiones de sepsis, el diagnóstico diferencial se
refiere a otras infecciones bacterianas
(Staphylococcus, Pasteurella, Erysipelothrix, E.
coli). La encefalomalacia debido a Enterococcus se
asocia con lesiones de necrosis en el tronco cere-
bral, lóbulo óptico y pedúnculos cerebrales y en
menor proporción en el cerebelo como encefalo-
malacia nutricional asociada con la deficiencia de
vitamina E. La osteomielitis vertebral debe ser
diferenciada de todas las demás causas de la com-
presión de la médula espinal, como la espondilolis-
tesis.

El diagnóstico, fuertemente sustentado por la
observación de cocos grampositivos en láminas de
hígado, bazo o el frotis sanguíneo, se confirma por
un examen bacteriológico.

TRATAMIENTO & CONTROL

Tratamiento

La antibioterapia es de valor en el tratamiento de la
enfermedad aguda (penicilinas, especialmente
amoxicilina en el agua potable, tetraciclinas...) y
para detener la progresión de la morbilidad y la
mortalidad, pero sin impedir el impacto econó-
mico. No existe un tratamiento para aves de corral
contra la enfermedad crónica como la endocarditis
bacteriana.

Control

La prevención implica la reducción de los factores
inmunosupresores que pueden inducir la aparición
de enfermedades, y medidas de bioseguridad:
Limpieza clásica y desinfección de las casetas y
maquinaria para la cría, en particular, equipos de
abastecimiento de agua, fomentar el consumo de
agua por niples en lugar de bebederos de campana,
las fisuras y los huevos no lavados, la mejora de las
condiciones de higiene para la inmunización
contra la enfermedad de Marek, etc.
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Fig.57.1: Estafilococosis. Pollito de 6 días
con sinovitis.
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Fig.57.13. Microfotografía de pul-
món (Pavo) con inflamación gra-
nulomatosa severa y colonias de
bacterias de S. aureus.

Fig.57.8 & 57.9: Estafilococosis (Reproductoras pesadas de 35 semanas de edad).
Sinusitis bilateral y absceso.

Fig.57.2: Almohadillas
plantares y articulación del
corvejón inflamadas por S.
aureus en pavitos.

Fig.57.3 & 57.4: Almohadillas plantares y una con
exudado en pavos jóvenes.
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Fig.57.5: Pododermatitis por S. aureus

en un pollo adulto.
Fig.57.6: Estafilococosis (pavo de 9
días de edad). Tinción de Gram del
frotis de la pododermatitis (x700).

Fig.57.7: Osteomielitis severa de tibiotarso
en pollo de engorde.
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Fig.57.10. Estafilococosis (Gallina). Bursitis
Esternal con absceso. 

Fig.57.11: Hígado verde en un pavo por S. aureus.
Comparar con hígado normal a la derecha.

Fig.57.12: Pulmones de pavitos
de 7 días de edad con numerosos
focos de color amarillo pálido por
S. aureus.
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INTRODUCCIÓN

La estafilococosis es una enfermedad septicémica
común de las aves, sobre todo en pavos y pollos, cau-
sada por la bacteria Staphylococcus aureus. La enfer-
medad es más comúnmente asociada con artritis,
sinovitis, osteomielitis, dermatitis gangrenosa, onfa-
litis y septicemia. Otras especies de aves también son
susceptibles a la estafilococosis incluyendo patos,
gansos, psitácidos, paseriformes y aves silvestres.

ETIOLOGÍA & EPIDEMIOLOGÍA 

La etiología de la estafilococosis es principalmente
Staphylococcus aureus, una bacteria cocoide Gram-
positiva que puede encontrarse como racimos en los
tejidos. Otros Staphylococcus sp. tales como S. epider-
midis, S. intermedius, S. hyicus, S. xylosus, y otros tam-
bién han sido asociados con la enfermedad en aves de
corral y otras aves. La bacteria es ubicua en el medio
ambiente y como resultado la contaminación de la piel
en pollos y pavos es común. Las rupturas en la piel,
pico (corte de picos) o dedos de los pies (recorte de
dedo) permiten a las bacteria el ingreso. Enfermedades
inmunosupresoras primarias en pollos como la infec-
ción de la bosla de Fabricio (IBF), anemia infecciosa
de pollo (AI) y la enfermedad de Marek, pueden pre-
disponer a los pollos a la estafilococosis.

La estafilococosis es un problema a nivel mundial en
pollos y pavos y puede causar importantes pérdidas
económicas para la industria avícola. En pavos se ha
asociado con el hígado verde y el complejo osteomie-
litis, resultando en decomiso y castigo de las canales
en las plantas de procesamiento. Ocasionalmente, las
cepas de S. aureus productoras de enterotoxina pre-
sentes en la carne de ave han sido asociadas con la
intoxicación alimentaria en los seres humanos. Se han
identificado también, ocasionalmente, a la
Staphylococcus aureus resistente a la meticilina
(SARM) en las aves de corral. 

SIGNOS CLÍNICOS & LESIONES

Los signos clínicos de la estafilococosis en aves de
corral pueden depender de los sistemas y órganos
afectados. Estos pueden variar desde síntomas no
específicos como plumas erizadas, piel decolorada,
depresión, debilidad, problemas respiratorios y
muerte súbita a cojera en una o ambas patas, alas caí-
das y aumento de la mortalidad en la parvada.

Similarmente, las lesiones macroscópicas de la estafilo-
cocosis tampoco son específicas y pueden incluir sacos
vitelinos que pueden contener exudado amarillo acuoso
o caseoso, ombligo en botón, corvejones inflamados;

dermatitis gangrenosa; inflamación de las patas con
exudado de color amarillo en las articulaciones que a
veces se extiende dentro de las vainas de los ten-
dones; necrosis y exudado amarillo en la epífisis de
tibiotarso y tarsometatarso y las vértebras (normal-
mente T4), hígado verde, etc. ocasionalmente los
pulmones en pavos jóvenes pueden tener focos ama-
rillos granulomatosos, asemejándose a la neumonía
de la nacedora (Aspergilosis). También puede obser-
varse sinovitis con exudado de color naranja (artro-
patía amiloide) en el corvejón y otras articulaciones
por S. aureus en gallinas Brown Leghorn. Otras
lesiones por estafilococosis incluyen endocarditis
vegetativa, almohadillas plantares inflamadas (podo-
dermatitis), focos necróticos en hígado y bazo. 

Histológicamente las lesiones por lo general constan
inflamación fibrinosa o fibrinoheterofílica de leve a
severa y la infiltración de células gigantes multinu-
cleadas asociadas con numerosas colonias de bacte-
rias de morfología cocoide que se tiñen positiva-
mente por la tinción de Gram.

DIAGNÓSTICO

Se puede hacer un diagnóstico presuntivo con base
en los signos clínicos y las lesiones macro y micro-
scópicas. La tinción de Gram de los frotis de las
lesiones puede proporcionar un diagnóstico rápido
tentativo. S. aureus y otros Staphylococcus sp. se
pueden aislar fácilmente a partir de la mayoría de
lesiones, tales como en el saco vitelino, hígado,
hueso, articulaciones, pulmones, piel y otros órganos.

TRATAMIENTO & CONTROL 

Debido a que S. aureus y otros Staphylococcus sp. son
ubicuas en el medio ambiente, las medidas adoptadas para
reducir sus números serían útiles. Deben ser implementa-
das también medidas para reducir la puerta de entrada de
las bacterias tales como heridas, rasguños, moretones en la
piel, así como la exposición a enfermedades inmunosu-
presoras como la IBD, AI, etc. La limpieza y desinfección
de las incubadoras y nacedoras ayudará a reducir o evitar
la exposición al Staphylococcus sp. La implementación de
medidas de Bioseguridad, el confinamiento total de aves,
casetas a prueba de aves y roedores son esenciales para
minimizar la estafilococosis.  

Los antibióticos como la penicilina, estreptomicina, tetra-
ciclinas, sulfamidas, eritromicina, novobiocina, lincomi-
cina y espectinomicina pueden ser eficaces en el trata-
miento. Sin embargo, las pruebas de sensibilidad se deben
realizar con frecuencia porque las bacterias pueden desar-
rollar resistencia a ciertos antibióticos. 

ESTAFILOCOCOSIS ● 375

Enfermedades bacterianas

Manual de patología aviar

C
a
p

ít
u

lo
 5

7

57. ESTAFILOCOCOSIS

HL Shivaprasad



376 ● ENFERMEDADES BACTERIANAS

Manual de patología aviar

S
e

c
c

ió
n

 I
II

Fig.58.1: Espiroquetosis intestinal aviar (Brachyspira
intermedia). Gallina reproductora enferma.
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Fig.58.3. & 58.4: Espiroquetosis intestinal aviar. Comparación
de la muestra fecal espumosa y de color caramelo consistente
con la EIA (arriba) con la muestra fecal normal (abajo).
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Fig.58.2: Espiroquetosis intestinal aviar (Brachyspira
intermedia). Heces cecales espumosas de color ama-
rillo-parduzco características.

Fig.58.5: Espiroquetosis intestinal aviar. Huevo normal (izquierda)
comparado con un huevo afectado por EIA con manchado fecal
(derecha).

Fig.58.6: Espiroquetosis intestinal aviar (Pavo). Brachyspira
pilosicoli unido a la parte superior de los enterocitos en pavito,
formando un borde de cepillo falso.

Fig.58.7: Espiroquetosis intestinal porcina (Brachyspira
pilosicoli). Tenga en cuenta también la adhesión de
Brachyspira pilosicoli a la parte superior de los enteroci-
tos, formando borde de cepillo falso.
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INTRODUCCIÓN

La espiroquetosis intestinal aviar (EIA) es un tér-
mino que se refiere a la colonización de los ciegos
y/o recto aviar por espiroquetas. Estas espiroquetas
son las especies patógenas de Brachyspira (B.
intermedia, B. pilosicoli y/o B. alvinipulli) en par-
vadas de pollos u otras aves con reducción la pos-
tura y/o diarrea, y por la grave tiflitis de ñandúes
causadas por B. hyodysenteria. El papel patogé-
nico de B. innocens, B. murdochii y B. aalborgi es
más cuestionable.

Las pérdidas económicas en las aves de corral
infectadas relacionadas con la infección por
Brachyspira pueden ser altas. También es un pro-
blema en la industria porcina con infecciones por
B. pilosicoli (espiroquetosis intestinal porcina) y B.
hyodysenteriae (disentería porcina).

Algunas cepas aviares son también muy cercanas a
las cepas humanas (o de otras cepas de origen ani-
mal) y es posible una transmisión inter especie de
B. pilosicoli debido a ésta posible transmisión
entre especies, B. pilosicoli es un agente potencial-
mente zoonótico. Los casos humanos se observan
principalmente en pacientes inmunocomprometi-
dos en los países donde a se sospecha de contami-
nación e higiene deficiente del agua potable. En
contraste, el riesgo laboral para los criadores de
aves es baja.

ETIOLOGÍA & PATOGENIA

Brachyspira pertenecen al orden Spirochaetales en
la familia Brachyspiraceae. Esta especie es gram-
negativa, anaerobios, helicoidal (de ahí su antiguo
nombre Serpolina). Esta célula bacteriana contiene
múltiples flagelos periplásmicos cuyo movimiento
como sacacorchos es característico.

El género Gallus es el más afectado por
Brachyspira. Entre el 30 y el 70% de las granjas
de gallinas ponedoras y reproductoras pesadas se
han encontrado infectadas con estas espiroquetas,
sin signos clínicos. Otras especies de aves tales
como pavos, patos, gansos, faisanes, perdices y
aves de aviario son sensibles a B. pilosicoli; B.
intermedia y B. alvinipulli. Aunque Brachyspira

se ha observado durante mucho tiempo en los pol-
los, su papel patogénico ha surgido debido a la
mejora de los métodos de diagnóstico de laborato-
rio, pero quizás también a causa del retiro de pro-
motores del crecimiento antimicrobianos antes
habituales en la alimentación de aves de corral. En
2005, la presencia de B. pilosicoli fue demostrada
por primera vez oficialmente en pavos de 7,5 a 18
semanas de edad con espiroquetosis cecal, tiflitis y
aumento de la mortalidad.

Otras especies son susceptibles a Brachyspira. La
espiroquetosis colónica se observa en muchos
huéspedes incluyendo los seres humanos, cerdos, o
perros. B. hyodysenteriae, responsable de la disen-
tería porcina, también puede causar tiflitis grave en
el ñandú.

La transmisión de Brachyspira en aves de corral no
se conoce con precisión. La especie Brachyspira
puede sobrevivir hasta 210 días en las heces de los
cerdos en el medio ambiente. Sin embargo, estos
organismos son muy sensibles a los desinfectantes.
Por ello, una nueva contaminación en la parvada
en un edificio limpiado y desinfectado puede ser el
resultado de la transmisión horizontal a través de
un portador animal (perros, aves silvestres, roe-
dores, moscas), especialmente a través del agua de
bebida. El agua estancada accesible a las aves sil-
vestres como patos puede mantener a Brachyspira
durante 2 meses. La colonización intestinal por
Brachyspira es raramente detectada antes de la
edad de 15 semanas, en ponedoras. La contamina-
ción de las aves es probablemente favorecida por la
presencia de las aves adultas en el sitio, ya sea
directamente o indirectamente a través de personal
o del equipo. La transmisión es por vía fecal-oral y
tal vez a través de aerosoles. No hay evidencia de
la transmisión vertical.

Después de la contaminación en la parvada, la
infección se propaga a través de los excrementos
hasta alcanzar el 100 % de las aves, especialmente
en granjas con espacios al aire libre. La enferme-
dad aparece bajo la influencia de factores predispo-
nentes, incluyendo los factores dietéticos (exceso
de trigo), el estrés tal como la muda o el inicio de
la puesta. 
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Fig.58.13: Espiroquetosis intestinal aviar. (Brachyspira intermedia). Disminución de la producción de huevos y disminución del
peso del huevo.

Fig.58.12: Espiroquetosis intestinal aviar.
Microscopía electrónica de transmisión de las
secciones transversales de B. pilosicoli mos-
trando los flagelos periplásmicos (flechas).

Fig.58.10 & 58.11: Espiroquetosis intestinal aviar (Pavo). Microscopía electrónica de
transmisión que muestra la morfología de B. pilosicoli unido al borde en cepillo de los
enterocitos en el ciego de pavo.

Fig.58.8 & 58.9: Espiroquetosis intestinal aviar (Pavo). Microscopía electrónica de barrido que muestra la morfología de B.
pilosicoli unido a la membrana apical de los enterocitos en el ciego de un pavo.
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SIGNOS CLÍNICOS & LESIONES

La unión de B. pilosicoli a enterocitos del intestino
grueso permite la formación de un "borde en
cepillo falsa" de espiroquetas. B. intermedia no se
fija específicamente en los enterocitos, pero los
gérmenes están presentes en la mucosa intestinal.

El síntoma más común que se observa es una diar-
rea crónica intermitente observada en el 5-20% de
la caseta. Los excrementos son de color marrón-
amarillo, con olor fétido, espumosos y/o mucosos
con un aumento del 15% de su contenido de agua
y lípidos, manchando la cloaca, la cama y los hue-
vos. Estos huevos sucios deben ser retirados de la
cadena alimentaria. Por otra parte la producción de
huevos se puede retrasar y/o reducir (5-10%) con
huevos de mala calidad (más pequeños, más lige-
ros, con pobre calidad del cascarón). Los pollitos
nacidos de los reproductores afectados serán
débiles y con crecimiento lento.

Más tarde algunos aves permanecen postradas con
crestas pequeñas y arrugadas.

No existen lesiones macroscópicas específicas.
Los ciegos pueden estar dilatados con contenido
acuoso y espumoso. El examen histológico puede
revelar una tiflitis moderada a veces con la presen-
cia de espiroquetas.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico se confirma mediante técnicas
microbiológicas.

El examen microscópico directo de las heces
cecales recogidas recientemente (dentro de 48
horas) permite la observación de las bacterias heli-
coidales características.

El cultivo de Brachyspira de las heces cecales es
largo y difícil. Se lleva a cabo en un agar sangre en
condiciones anaeróbicas. Es imposible la diferen-
ciación de las especies de Brachyspira por criterios
morfológicos o bioquímicos de rutina. Los ensayos
específicos de reacción en cadena de la polimerasa
(PCR) permiten la identificación de las especies
presentes en los cultivos y el reconocimiento de las
especies patógenas.

TRATAMIENTO & CONTROL

Los antimicrobianos que se han utilizado en el
agua potable para controlar EIA incluyen la tia-
mulina (evitando la combinación tóxica con
ionóforos), lincomicina u oxitraciclina. En el tra-

tamiento de una parvada ponedora infectada
puede ser problemática por el tiempo de retiro si
los huevos son para consumo. La dieta debe ser
también examinada por su contenido de trigo y
también por todas las fuentes que causan proble-
mas de cama húmeda.

El control de la EIA no es específico y es en base a
medidas de bioseguridad para evitar la entrada de
la infección y/o la diseminación entre las parvadas.
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Fig.59.1: Hígado, bazo y riñones mostrando nódu-
los pálido-amarillentos causados por Y. pseudotu-
berculosis (Pollo).

Fig.59.6 & 59.7: Microfotografías de hígado con necrosis aguda e inflamación  (izquierda) y numerosas bacterias Gram-negativas
(derecha).

Fig.59.8, 59.9 & 59.10: Yersiniosis en pato. Conjuntivitis y sinusititis. Presencia de exudado caseoso amarillento en el seno.
Esplenomegalia (en comparación con el bazo normal a la derecha). 

Fig.59.2: Yersiniosis primaria afec-
tando al hígado y bazo.

Fig.59.3: Hígado con numerosos nódulos
pálido-amaarillentos de un ave (Hornbill)
infectado con Y. pseudotuberculosis.
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Fig.59.4 & 59.5: Hígados de un cacatúa y de una guacamaya escarlata con focos necróticos causados por la Y. pseudotu-
berculosis.

L
D

A
 2

2

L
D

A
 2

2

L
D

A
 2

2

H
L
 S

h
iv

a
p

ra
s
a
d

H
L
 S

h
iv

a
p

ra
s
a
d

H
L
 S

h
iv

a
p

ra
s
a
d

H
L
 S

h
iv

a
p

ra
s
a
d

H
L
 S

h
iv

a
p

ra
s
a
d

H
L
 S

h
iv

a
p

ra
s
a
d



INTRODUCCIÓN

La Yersiniosis es una enfermedad septicémica que
afecta a varias especies de aves y es causada por la
bacteria Yersinia pseudotuberculosis. Esta enferme-
dad ha sido reportada en pavos, patos y pájaros:
Passeriformes (canarios y pinzones), Psittaciformes
(guacamayas y pericos), Columbiformes (pichones y
palomas), Piciformes (tucanes), Cuciliformes (tura-
cos), aves de rapiña y otras aves de libre vuelo y cau-
tivas. El pollo y la gallina son susceptibles también a
la Yersiniosis. Los mamíferos, así como, el hombre,
son igualmente susceptibles a la Yersinia pseudotu-
berculosis.

ETIOLOGÍA & EPIDEMIOLOGÍA    

El agente causal de la Yersiniosis, es la Yersinia pseudo-
tuberculosis. Otras especies de Yersinia, tales como, la Y.
pestis, la Y. enterocolitica, la Y. intermedia y otras, no
han sido asociadas como causantes de enfermedad en las
aves. La Yersinia, es un bacilo Gram-negativo que puede
ser motil o no, dependiendo de la temperatura de incuba-
ción. Las Y. pseudotuberculosis patogénicas poseen un
plásmido virulento, existiendo seis serovares. El Serovar
I es el más comúnmente aislado de las aves

Las Yersinia spp., son gérmenes ubicuos en el medio
ambiente y presentan una distribución mundial. Se han
aislado de muchos vertebrados y del agua. Crece a bajas
temperaturas, razón por la cual, estas infecciones ocur-
ren sobre todo durante el invierno y la primavera.
Roedores como las ratas y los ratones, liebres y conejos
y algunas aves silvestres fungen como reservorios. La
transmisión se hace a través del agua, alimento y el
medio contaminado. Factores como el frío, tensión y
factores complicantes, predisponen a las aves a sufrir la
Yersiniosis. Entre las aves domésticas se han  reportado
brotes en pavos comerciales. 

SIGNOS CLÍNICOS & LESIONES

Los signos clínicos provocados por una Yersiniosis,
dependen de si se trata de una presentación aguda o cró-
nica, siendo esta última la forma más común. Los signos
clínicos en general consisten en letargia, diarrea, disnea
y deshidratación. En las infecciones crónicas, los sínto-
mas incluyen pérdida de peso, articulaciones inflamadas
y paresia. Durante un brote que ocurrió en pavos entre
las 9 y 12 semanas de edad, se observó, anorexia, diar-
rea acuosa verde-amarillenta y cojeras agudas con una
morbilidad del 2 al 15%, acompañada de una creciente
mortalidad debida a canibalismo. En una parvada de
patos de Berbería reproductores, se observaron brotes
con conjuntivitis y mortalidad esporádica con ocho años
de diferencia. La enfermedad recurre periódicamente, a

pesar del tratamiento con tetraciclinas En las infecciones
agudas en algunas especies de aves como pájaros car-
pinteros, tucanes y turacos, no se observan signos clíni-
cos, pues simplemente se encuentran muertos. Las
lesiones a la necropsia en una Yersiniosis, involucran
principalmente al hígado y al bazo. Estos órganos se
hallan inflamados, con presencia de focos necróticos y
granulomas amarillos diseminados. Focos similares
pueden ser vistos en los pulmones, corazón, riñones,
músculos esqueléticos y articulaciones inflamadas.
Adicionalmente, en pavos se ha observado enteritis
catarral, osteomielitis y miopatía. En aves paseriformes,
como es el caso de los canarios y de los pinzones, las
lesiones predominantes son de tipo entérico, caracteriza-
das por la inflamación de las tonsilas cecales y del pán-
creas. 

Histológicamente, las lesiones agudas generalmente
consisten en necrosis, que va de benigna a severa del
parénquima, acompañada por inflamación fibrinosupu-
rativa o fibrinoheterofílica, usualmente asociada a nume-
rosas colonias de bacterias Gram-negativas de forma
bacilar. En las infecciones crónicas estos focos necróti-
cos están rodeados de una multitud de células gigantes.

DIAGNÓSTICO

Un diagnóstico presuntivo puede ser hecho en base del
cuadro clínico, las lesiones observadas a la necropsia y
las lesiones microscópicas. La tinción Gram de muestras
tomadas a partir de las lesiones, pueden proveer un  diag-
nóstico tentativo y rápido. Las lesiones macroscópicas en
hígado y bazo, deben ser diferenciadas de otras enferme-
dades bacterianas, como, micobacteriosis, salmonellosis,
etc. La Yersinia pseudotuberculosis, puede ser fácilmente
aislada de órganos como el hígado, bazo, hueso, articula-
ciones, pulmones, intestino y otros órganos.

TRATAMIENTO & CONTROL

La Y. pseudotuberculosis es un germen ubicuo en el agua
y en el ambiente. Se deben tomar acciones que reduzcan su
presencia. La implementación de medidas de bioseguri-
dad, confinamiento total de las aves, galpones y aviarios
que estén a prueba de aves y roedores, es esencial para la
prevención de la Yersiniosis. 

El tratamiento de infecciones crónicas puede ser extremada-
mente difícil. Un rápido diagnóstico y el uso de tetraciclinas
han sido medidas efectivas para reducir la mortalidad en
brotes por Yersiniosis en pavos y patos. Antibióticos como
ampicilina, penicilina, enrofloxacina, espectinomicina, tetra-
ciclina, sulfonamidas, neomicina, ormetoprim con sulfa y
gentamicina ha sido efectivos para tratar la Yersiniosis. Es
importante hacer pruebas de sensibilidad a cada aislamiento,
antes de usar un antibiótico determinado.
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Fig.60.1: Las Pseudomonas son causantes de
infecciónes del saco vitelino en las incubadores y en
las nacedoras, causando severos cuadros de onfa-
litis (inflamación del ombligo y de la yema) debido a
la P. aeruginosa en pollitos de 3 días de edad. 
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Fig.60.2: Saco vitelino con severa inflama-
ción fibrino-purulenta con presencia de
colonias de P. aeruginosa en pollitos de 3
a 4 días de edad. Tinción con H. & E.. 

Fig.60.3: Onfalitis severa debida a P.
aeruginosa en una pavita de 2 sema-
nas de edad 

Fig.60.4: Múltiples focos de color amarillo
pálido en patitos, causados por P. aerugi-
nosa.

Fig.60.5. Corte del cerebro de la misma
ave, mostrando focos de color amarillo
pálido provocados por P. aeruginosa.

Fig.60.6: Cerebro de un patito mostrando
una severa encefalitis con presencia  de colo-
nias de P. aeruginosa. Tinción con H. & E. 
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Fig.60.7 & 60.8: Pseudomoniasis. Artritis y periartritis en pollos. Articulaciones tibiotarsi-
nas.

Fig.60.9: Pseudomoniasis. Pododerma-
titis y cojinete plantar inflamado.
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Fig.60.10 & 60.11: Pseudomonas spp. Infección causada por una vacuna contra Marek,
contaminada. Aproximadamente 24 horas después, iniciaron signos nerviosos, con incoordi-
nación y ataxia. Pollitos que fueron vacunados automáticamente, mostraron edema subcutá-
neo y hemorragias en la zona posterior del cuello, que en algunas ocasiones llegó a la cabeza.

Fig.60.12: Hígado con hiperemia,
hemorragias subcapsulares y distrofia.     

I 
D

in
e
v
- 

C
e
v
a
 S

a
n
té

 a
n
im

a
le

H
L
 S

h
iv

a
p

ra
s
a
d

H
L
 S

h
iv

a
p

ra
s
a
d

H
L
 S

h
iv

a
p

ra
s
a
d

H
L
 S

h
iv

a
p

ra
s
a
d

I 
D

in
e
v
- 

C
e
v
a
 S

a
n
té

 a
n
im

a
le

I 
D

in
e
v
- 

C
e
v
a
 S

a
n
té

 a
n
im

a
le

I 
D

in
e
v
- 

C
e
v
a
 S

a
n
té

 a
n
im

a
le

I 
D

in
e
v
- 

C
e
v
a
 S

a
n
té

 a
n
im

a
le



INTRODUCCIÓN

Las Pseudomonas son capaces de causar cuadros
patológicos localizados o generalizados, tanto en pol-
los y gallinas, como en pavos de todas las edades. En
aves domésticas, las Pseudomonas se asocian común-
mente a problemas de infección de saco vitelino
(yema), a nivel de la incubadora y de la nacedora en
la planta de incubación. Las Pseudomonas pueden
igualmente provocar infecciones en otras especies de
aves, tales como, patos, gansos, faisanes, avestruces,
aves de compañía y pájaros en cautiverio.

ETIOLOGÍA & EPIDEMIOLOGÍA

La Pseudomonas aeruginosa es la especie más común,
responsable de causar infecciones en las aves domésti-
cas y otro tipo de aves. Es una bacteria móvil, aeróbica,
en forma de bacilo, Gram-negativa y no forma esporas.
Otras especies, como la P. fluorescente, ha sido asociada
con mortalidad de embriones de pavos y la P. stutzeri, se
ha aislado de pollos, cursando un cuadro respiratorio.
Infecciones por la Pseudomonas (Burkholderia) pseu-
domallei, han sido reportadas en psitácidas en Australia,
con cuadros con lesiones septicémicas.

Las bacterias Pseudomonas son microorganismos que
son ubicuos en la naturaleza y son más frecuente-
mente halladas en agua y suelos contaminados. Las
pseudomonas son generalmente consideradas como
gérmenes oportunísticos que producen patologías con
cuadros clínicos diversos. Las aves jóvenes, así como,
las aves estresadas e inmunosuprimidas son muy sus-
ceptibles a las Pseudomonas. Otros factores como
infecciones concurrentes por virus y bacterias
influyen en la infección. Severos brotes han ocurrido
también, por causa de antibióticos y de vacunas conta-
minadas, debido a malas medidas higiénicas durante
el mezclado y manejo de estos productos.

La P. aeruginosa forma parte de un grupo de diversas
bacterias, que son comúnmente aisladas de embriones
muertos, de pollitos recién nacidos, pollitas, patitos y
otros. El contacto con aves infectadas, manejos inten-
sivos del pollo de engorde y pavos de diferentes
edades, sin cambio periódico de la cama, limpieza y
desinfección diseminan a estas bacterias. La P. aeru-
ginosa ha sido aislada también, de la superficie del
cascarón de huevos y de la piel de pollos procesados.

SIGNOS CLÍNICOS & LESIONES

Los signos clínicos debidos a una infección por
Pseudomonas en aves dependen de, si la infección
esta localizada, o tiene una presentación sistémica.

Los signos incluyen plumas erizadas, anorexia,
retraso, depresión, debilidad, signos respiratorios,
inflamación de la cabeza, de las articulaciones y de
los cojinetes plantares, cojera, opistótonos, diarrea,
opacidad de la córnea y conjuntivitis. Una muerte
súbita puede ocurrir sin presentación una aparente
signología clínica previa. La morbilidad y la morta-
lidad varían del 2 al 10 %, pero pueden ser mucho
más altas, dependiendo de los factores de manejo y
enfermedades complicantes.

Las lesiones producidas por la P. aeruginosa no son
específicas. Se pueden observar sacos vitelinos acuo-
sos con exudado amarillento o caseoso, articulaciones
inflamadas con presencia de fibrina y edema bajo la
piel, exudado fibrinoso en la cámara anterior del los
ojos, pericardio, sacos aéreos, y en la cápsula del
hígado, focos necróticos en hígado, bazo, riñones y
ocasionalmente en el cerebro. Adenitis de la glándula
nasal asociada a P. aeruginosa, ha sido reportada en
patos. Histológicamente las lesiones provocadas por
una infección de P. aeruginosa, consisten general-
mente en una suave o severa inflamación fibrino-
supurativa o fibrino-heterofílica, mezclada con un
gran número de bacilos Gram-negativos.

DIAGNÓSTICO

Un diagnóstico tentativo de infecciones producidas por
pseudomonas puede ser hecho en base de un análisis
cuidadoso de la historia clínica en conjunto con los
signos clínicos, y las lesiones macro y microscópicas.
La observación de la presencia de bacilos Gram-nega-
tivos en las laminillas de frotis tomados de las lesiones
puede proveer un diagnóstico rápido y tentativo. El
diagnóstico definitivo puede ser hecho por medio del
aislamiento bacteriano en medios adecuados y la iden-
tificación de los microorganismos. La Pseudomonas
spp, puede ser aislada de diversas lesiones y de órga-
nos, como el saco vitelino, pericardio, sacos aéreos,
articulaciones, hígado, pulmones, piel y otros órganos.

TRATAMIENTO & CONTROL 

Se deben tomar acciones y medidas necesarias para
identificar y eliminar el origen de las Pseudomonas.
Limpieza y desinfección de las incubadoras, nacedo-
ras, equipo y de todo el medio ambiente son funda-
mentales para lograr el control y la prevención de las
Pseudomonas. Debido a la resistencia antimicro-
biana de la Pseudomonas spp, se deben hacer fre-
cuentemente pruebas de sensibilidad. Algunos anti-
bióticos que han sido eficaces y útiles para reducir
las pérdidas y la mortalidad son la gentamicina, la
estreptomicina, la amikacina y la enrofloxacina.
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Fig.61.1 & 61.2: Listeriosis (Pollo). Aves afectadas por la forma encefálica, presentan depresión y tortícolis (izquierda), y parálisis
con decúbito lateral (derecha).
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Fig.61.3: Listeriosis (Pollo). Pueden observarse focos necróti-
cos en el cerebro.
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Fig.61.6 & 61.7: Archanobacterium pyogenes. Este orga-
nismo piógeno puede identificarse en las lesiones cutáneas
(celulitis facial en pavo, izquierda), osteomielitis, (Fig.61.7,
derecha) o sepsis. 

L
D

A
 2

2

Fig.61.4 & 61.5: Listeriosis (Pollo). Microscópicamente se
puede observar manguito perivascular linfoide en esta encefa-
litis bacteriana

Fig.61.8: Una amplia variedad de bacterias han sido aisladas
durante la infección de saco vitelino, siendo Escherichia coli una
bacteria encontrada frecuentemente. 
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INTRODUCCIÓN

Otras enfermedades bacterianas que no son cubier-
tas en capítulos específicos pueden ocasionar espo-
rádicamente brotes de enfermedad en las aves y su
impacto en la producción avícola es limitado.
Algunas pueden tener impacto en la salud pública
(Bacillus anthracis, Brucella, Listeria, Coxiella,
Francisella, etc.) (véase el Cap.V.83), otros
incluyen bacterias reclasificadas (Gallibacterium
spp.) o nuevas especies (Coenomia y Pelistega).

LISTERIA MONOCYTOGENES

Los brotes de listeriosis ocurren esporádicamente
en la avicultura. Listeria monocytogenes es un
cocobacilo o bacilo Gram positivo no esporulado.
Es ubicuo y puede ser encontrado en el suelo, el
ensilado, la vegetación en descomposición, agua
superficial, en carne de ave y en el intestino de aves
enfermas y en las aparentemente sanas. 

La infección en aves comerciales es de importancia
para la salud pública porque pueden ser fuente de
infección hacia los humanos a través de los excre-
mentos y la carne. Es importante tomar en cuenta
que el organismo va a continuar creciendo en algu-
nos alimentos preparados mantenidos a baja tempe-
ratura y esto tiene importancia por las enferme-
dades transmitidas por alimentos en humanos. Los
excrementos de las aves también pueden ser una
fuente de infección para los rumiantes. 

La infección puede seguir a la ingestión, la inhala-
ción y a la contaminación de heridas. Las aves
jóvenes son más susceptibles que las adultas y los
brotes pueden estar asociados con estrés (recorte de
pico, clima frío y húmedo). 

Las formas septicémicas y encefálicas de la listerio-
sis pueden reconocerse en las aves. La mortalidad
puede variar desde muy pocas hasta el 40% de la
parvada afectada. En la forma septicémica puede
observarse emaciación y diarrea. Los signos de la
forma nerviosa incluyen incoordinación, ataxia, tor-
tícolis, parálisis y opistótonos. 

Las lesiones macroscópicas asociadas con la septi-
cemia son variadas e incluyen miocarditis con focos
necróticos pálidos, hidropericardio, necrosis hepá-
tica focal, nefritis, aerosaculitis, salpingitis, enteri-
tis, conjuntivitis. En la forma nerviosa, pueden
observarse pequeños focos necróticos en cerebelo,
cerebro medio y médula. Microscópicamente, pue-
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61. OTRAS BACTERIAS
den observarse bacterias Gram positivas en las
lesiones. En esta enfermedad bacteriana se observa
encefalitis con manguito perivascular.

Los signos y las lesiones no son patognomónicas y
la confirmación de la enfermedad puede hacerse
con aislamiento de L. monocytogenes, demostra-
ción del antígeno específico o detección del ADN.
Debido a que los anticuerpos contra L. monocyto-
genes se encuentran muy extendidos en la sangre de
animales aparentemente normales, el muestreo
serológico no es utilizado para la detección de la
infección. 

Los diagnósticos diferenciales incluyen enferme-
dades septicémicas y neurológicas (enfermedad de
Newcastle, influenza aviar, cólera aviar, tifoidea
aviar, infección por Pseudomonas aeruginosa) y
también las intoxicaciones.

OTRAS BACTERIAS MISCELÁNEAS

Acinetobacter spp. es ocasionalmente recuperada
de embriones que mueren dentro del cascarón, de
pollitos débiles, de brotes de septicemia en gallinas,
patos o pavos (con necrosis y decoloración verdosa
del hígado), artritis en palomas y patos. 

Aegyptianella pullorum, relacionada estrecha-
mente con Anaplasma spp., es la causa de una
enfermedad transmitida por piojos (del género
Argas) observada en áreas tropicales y subtropi-
cales en una amplia variedad de aves domésticas y
silvestres. Los signos clínicos incluyen mortalidad
elevada, anemia severa (con ascitis y falla ventricu-
lar derecha). 

Aeromonas spp. está entre las bacterias recupera-
das de embriones muertos dentro del cascarón y
pollitos débiles, artritis, celulitis, diarrea, infección
sistémica, etc., en aves. Aeromonas tiene importan-
cia en la salud pública porque puede causar gas-
troenteritis, septicemia o mionecrosis en personas. 

Arcanobacterium pyogenes (anteriormente lla-
mada Corynebacterium y después Actinomyces)
puede ser encontrada en brotes graves de osteomie-
litis en pavos o septicemia con lesiones cutáneas en
ponedoras enjauladas. 

Bacillus spp. puede ser encontrada en mortalidad
embrionaria e infecciones de saco en pollitos.
Bacillus cereus, un organismo que puede causar
enfermedad transmitida por alimentos en personas,
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Fig.61.9 & 61.10: Espiroquetosis. Esta enfermedad septicémica causada por Borrelia anserina es caracterizada por depresión y
diarrea verdosa con cantidades considerables de uratos (Izquierda) y parálisis progresiva en etapas posteriores (derecha). 
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Fig.61.11: Espiroquetosis. Después de la remoción de las plu-
mas, los piojos (Argas persicus) adheridos a la piel pueden ser
observados. 
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Fig.61.13: Espiroquetosis. A menudo los hígados se
encuentran agrandados y contienen pequeñas hemorra-
gias, focos pálidos o infartos marginales. 

Fig.61.12: Espiroquetosis. Marcado agrandamiento y puntilleo
del bazo es típico de la espiroquetosis, pero puede no ser evi-
dente si las aves fueron infectadas con cepas de baja virulen-
cia de Borrelia anserina o se encuentran en los inicios de la
enfermedad.

Fig.61.14: Hepatitis vibriónica.
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puede infectar a las reproductoras de pavo en la
inseminación artificial. 

Borrelia anserina, transmitida por Argas persicus,
ocasiona espiroquetosis en especies aviares
(incluyendo especies domésticas, principalmente
aves jóvenes) en áreas tropicales y subtropicales. Los
signos clínicos incluyen anorexia, fiebre, depresión,
cianosis de la cabeza y anemia. Agrandamiento muy
pronunciado del bazo y punteo del mismo, son típi-
cos de la espiroquetosis. También pueden estar pre-
sentes hepatitis, nefritis y pericarditis. Las espiroque-
tas pueden encontrarse en frotis sanguíneos teñidos.
La penicilina y un número de otros antibióticos son
muy efectivos terapéuticamente.

Las aves también pueden desarrollar infecciones
asintomáticas con Borrelia burgdorferi, ocasio-
nando la enfermedad de Lyme en las personas. Las
aves juegan un rol importante como portadoras en
la transmisión de la borreliosis de Lyme. En
Eslovaquia entre el 21% y el 52% de las aves silves-
tres capturadas fueron positivas a Borrelia burgdor-
feri en 2006, con la proporción de aves infectadas
dependiendo de la especie y la localidad. 

Citrobacter es una de las muchas bacterias
medioambientales que son ocasionalmente aisladas
de huevos no nacidos, pollitos débiles, sacos viteli-
nos o infecciones respiratorias. 

Caenonia ocasiona septicemia exudativa en patos y
gansos.

Coxiella burnetti, ocasiona fiebre Q en humanos,
también puede infectar diferentes especies animales
incluyendo a las aves.

Enterobacter, habitante normal del tracto digestivo,
puede infectar los huevos y a las aves jóvenes (pér-
dida embrionaria, onfalitis) o pavos (celulitis).

Gallibacterium spp., miembro de la familia
Pasteurellaceae, fue aislada de salpingitis, septice-
mia y/o neumonía en patos, palomas, pavos, gansos,
faisanes, pollos, avestruces y psitácidos. 

Hafnia alvei ha sido identificado como el causante
de septicemia en pollitas y gallinas ponedoras. 

Helicobacter pullorum, del grupo entero-hepático
de Helicobacter, fue aislada en “hepatitis vibrió-
nica” de ponedoras. Helicobacter pullorum puede
tener importancia en la salud pública (asociación
con gastroenteritis, bacteremia, enfermedad hepá-
tica y de vesícula biliar en humanos). Otras especies
de Helicobacter encontradas en aves (H.
Canadensis, H. anseris y H. brantae) son sospecho-
sas de ser posibles patógenas en humanos. 

Klebsiella es un contaminante medioambiental que
ocasionalmente provoca enfermedad en la avicul-
tura (mortalidad embrionaria, infecciones de saco
vitelino, enfermedad respiratoria, ocular, sistémica
y/o reproductiva).

Lawsonia intracellularis ocasiona enteropatía pro-
liferativa en muchas especies animales, especial-
mente en cerdos. La enfermedad ha sido reportada
en ratites (aves corredoras). 

Moraxella olosensis ha sido aislada de pavos con
una enfermedad similar al cólera aviar, y de pone-
doras con salpingitis. 

Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis
puede infectar experimentalmente a los pollos. Las
aves pueden ser reservorios de la paratuberculosis
en rumiantes. 

Neisseria spp., distribuida en el suelo como sapró-
fita, puede estar implicada en enfermedades respira-
torias en pollo y pavos (N. weaveri) o avestruces,
pero también en enfermedad venérea en gansos. 

Nocardia spp., distribuida en el suelo como sapró-
fita y causante de lesiones granulomatosas, es rara-
mente aislada en la avicultura. Ha sido reportada en
palomas una nocardiosis sistémica. 

Pelistega europea ha sido aislada en enfermedad
respiratoria en palomas. 

Planococcus halophilus ha sido aislada de ponedo-
ras con necrosis hepática. 

Proteus habita el tracto intestinal bajo. Proteus
puede penetrar el cascarón después de la contami-
nación fecal y ocasiona mortalidad embrionaria,
infección de saco vitelino y mortalidad en pollos
jóvenes. Proteus también puede estar implicada en
septicemia en codornices, lesiones reproductivas en
ponedoras, enfermedad respiratoria o celulitis en
pollos.

REFERENCIAS
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Fig.62.1 & 62.2: Huevos contaminados con Aspergillus spp durante la incubación.
Se observa el micelio verde a negro en sacos aéreos. 
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Fig.62.3: Pollos jóvenes mostrando signos clí-
nicos de aspergilosis (neumonía de las cria-
doras) con disnea (izquierda) y sangrado
nasal (derecha). 
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Fig.62.4: Aspergilosis (neumonia de las
criadoras). Disnea.
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Fig.62.5: Pavo adulto mostrando signos clíni-
cos de aspergilosis con dificultad respiratoria
y cianosis. 

Fig.62.7: Presentación aguda de aspergilosis, neu-
monía fibrinocaseosa, obturación de tráquea y
bronquios cerca de la bifurcación por masas de
exudado fibrinocaseoso coagulado.

Fig.62.8: Se observa obstruc-
ción de la tráquea por nódulos
de Aspergillus. 
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Fig.62.9: Aspergilosis pulmonar caracterizada
por múltiples nódulos densos gris-blaco o ama-
rillos. 

Fig.62.6: Nódulos de Aspergillus en los
pulmones de un pollo de  3 días de
edad.
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Fig.62.10, 62.11 & 62.12: Aspergilosis respiratoria en los pulmones mostrando nódulos caseosos grandes y extensos.
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62. ENFERMEDADES PRODUCIDAS POR HONGOS
INTRODUCCIÓN

Las enfermedades producidas por hongos son de
gran importancia en aves de corral debido al daño
que ocasionan en los tejidos y la invasión (para
hongos invasivos) o por producción de toxinas en
el alimento, el cual cuando es ingerido por el ani-
mal hospedero, causa toxicosis (en el siguiente
capítulo es micotoxicosis). Las infecciones fúngi-
cas terminan en muerte, porque las micosis no son
contagiosas, con la excepción de las dermatofitosis
que afectan el tegumento y son las únicas micosis
contagiosas y zoonóticas. La Aspergilosis es la
micosis más frecuente en las aves, afecta el tracto
respiratorio, seguida por la candidiasis la cual es la
principal infección que afecta el tracto gastrointes-
tinal de los pollos. La Ochroconosis (dactylario-
sis), es relativamente rara, produce encefalitis en
aves ocasionalmente. En la especie aviar, las zigo-
micosis (infecciones por Mucor, Rhizopus,
Absidia, etc.) son poco comunes (pueden ocasionar
aerosaculitis, ventriculitis o proventriculitis).
Finalmente, algunas infecciones fúngicas raras en
aves son peligrosas en la salud pública (histoplas-
mosis, criptococosis). 

ASPERGILOSIS

Definición

La aspergilosis en aves afecta principalmente el
sistema respiratorio inferior (sinonimias: neumo-
nía de las criadoras, neumonía micótica, neumomi-
cosis). Las lesiones menos observadas están loca-
lizadas en los ojos, encéfalo, piel, articulaciones y
vísceras. Puede ocurrir infección sistémica. La
Aspergilosis puede ser aguda o crónica. La enfer-
medad aguda se caracteriza por brotes en pollitos,
con alta morbilidad y mortalidad. La enfermedad
crónica se observa en aves adultas, y es económi-
camente importante. La Aspergilosis es un pro-
blema de mal manejo en aves comerciales y aves
de traspatio, Los pavos y los pollos son los más
afectados de todas las especies de aves y todas las
aves son susceptibles (gallina de guinea, aves de
caza, aves de zoológicos, etc.). 

Etiología & epidemiología

Aspergilus fumigatus es el agente etiológico más
común de aspergilosis, pero A. flavus, A. niger, A.
glaucus y A. terreus pueden ser aislados con
menos frecuencia. Estos organismos son saprófitos

comunes en el mundo y crecen en materia orgánica
en climas templados (>25°C), ambientes húmedos
incluyendo en huevos dañados en incubadoras, sis-
temas de ventilación, cama de aves y alimento. El
organismo crece bien en los medios de cultivo más
comunes de laboratorio, sin embargo en agar dex-
trosa Sabouraud, por ejemplo es más selectivo.

Los factores que influyen con la incidencia y la
severidad son estress, altas concentraciones de
amoniaco, ambientes con mucho polvo, alta densi-
dad de población, factores cocomitantes e inmuno-
depresión. La resistencia de las aves sanas puede
ser minimizada por una exposición masiva. 

La Aspergilosis no es una enfermedad transmisi-
ble. Las infecciones se adquieren mediante la inha-
lación de esporas. La primera infección se origina
siempre en las nacedoras. Las esporas (conidias)
de A. fumigatus penetran a la cámara de aire del
huevo por medio de pequeñas cuarteaduras (o
microcuarteaduras después de la inoculación in
ovo) generando crecimiento del hongo en la
cámara de aire (cámara de aire fúngica). Los hue-
vos infectados con embriones muertos se observan
de color verde cuando son ovoscopiados. La conta-
minación en las nacedoras es originada cuando los
huevos embrionados son abiertos durante la incu-
bación o la eclosión. La Aspergilosis en una nace-
dora puede ocurrir por los ductos de aire o por
otros equipos contaminados. 

La Aspergilosis puede ser consecuencia de la inha-
lación de esporas de alimento contaminado o por
cama contaminada de la caseta. El crecimiento de
los hongos en camas húmedas genera un gran
número de esporas que pueden provocar que la
cama se observe seca. Por esta razón, otros casos
de Aspergilosis pueden aparecer algún tiempo des-
pués en aves jóvenes o en aves adultas. 

Las esporas son lo sufiecientemente pequeñas (2 a
3 µm de diámetro) para sobrepasar las barreras
físicas del tracto respiratorio superior para estable-
cerse en el sistema pulmonar (conjuntiva, pasaje
nasal, traqueal, parabronquios, epitelio de los
sacos aéreos, etc.) donde germinan y forman gra-
nulomas en esos sitios. Posteriormente, se disemi-
nan por vía sanguínea hacia otros órganos y teji-
dos, por lo que se explican las lesiones producidas
en cerebro, pericardio, médula ósea, riñón y otros
tejidos blandos. Las lesiones cutáneas son raras en
aves. La proliferación de los hongos tienden a ser
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Fig.62.13: Nódulos de Aspergillus que pue-
den invadir la mayor parte del tejido pulmo-
nar.
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Fig.62.14 & 62.15: Nódulos caseosos debidos s Aspergilosis en el saco aéreo. 
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Fig.62.16, 62.17 & 62.18: Aerosaculitis (62.16) y peritonitis (62.17 y 62.18) con granulomas de Aspergillus.

Fig.62.19 & 62.20: Aspergilosis renal.
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Fig.62.22: En algunas ocasiones se puede
observar que el micelio de Aspergillus sp puede
tapizar los sacos aéreos (Gallina de guinea).

Fig.62.21: Aspergilosis cardiaca.

Fig.62.23 & 62.24: Dermatitis granulomatosa por Aspergillus. La inflamación puede
involucrar la cabeza y el cuello.

Manual de patología aviar 

H
J
 B

a
rn

e
s

H
J
 B

a
rn

e
s

H
J
 B

a
rn

e
s

H
J
 B

a
rn

e
s

H
J
 B

a
rn

e
s

I 
D

in
e
v
 -

 C
e
v
a
 S

a
n
té

 a
n
im

a
le

I 
D

in
e
v
 -

 C
e
v
a
 S

a
n
té

 a
n
im

a
le

L
D

A
 2

2



ENFERMEDADES PRODUCIDAS POR HONGOS ● 393K Adjou & J Brugère-Picoux

C
a
p

ít
u

lo
 6

2

confinadas en granulomas donde el organismo
esporula en forma asexual.

La enfermedad crónica es asociada frecuentemente
a grandes granulomas pulmonares que impiden el
flujo sanguíneo casusando dilatación ventricular
derecha y ascitis.

Las especies patógenas de Aspergillus spp., parti-
cularmente A. fumigatus y A. flavus producen toxi-
nas que pueden estar involucradas en la patogenia
de aspergilosis en aves de corral. Por ejemplo, la
gliotoxina es citotóxica y genera inmunodepresión
y es producida por varios aislamientos de A. fumi-
gatus. También A. fumigatus produce muchas enzi-
mas proteolíticas que degradan los tejidos del hos-
pedero. 

Signos Clínicos & Lesiones

Las aves que se infectan en la nacedora muestran
signos a los 3 a 5 días poseposición. Los signos
son: disnea, polipnea, respiración con el pico
abierto debido a la obstrucción progresiva del paso
de aire seguida de la muerte rápida. La disnea es
sin ruidos respiratorios. En la presentación aguda
la tasa de mortalidad es de 5 al 50% en las prime-
ras 3 semanas de edad. Las aves sobrevivientes
muestran signos respiratorios crónicos con el 5%
de mortalidad y retraso en el crecimiento y depre-
sión. Otros signos clínicos están relacionadas a
infecciones localizadas: tortícolis y otras anormali-
dades del sistema nervioso central, conjuntivitis.
La infección crónica en aves adultas, la enferme-
dad puede permanecer subclínica y puede desarrol-
lar respiración lenta y con dificultad. En algunas
ocasiones, la aspergilosis provoca exudado en trá-
quea y siringe que puede generar asfixia. 

La dermatitis Aspergilosa granulomatosa puede
estar relacionada a complicaciones posvacunales. 
Las lesiones se encuentran en el tracto respiratorio
(tráquea, bronquios, pulmones y sacos aéreos). Las
lesiones macroscópicas varían desde placas peque-
ñas a nódulos de 1 a 9 mm de color blanco a ama-
rillo. Las lesiones en sacos aéreos pueden mostrar
los micelios produciendo conidióforos con coni-
dias. Las colonias esporuladas de A. fumigatus son
de color azul-verde y se pueden observar macro-
scópicamente. Los granulomas pueden observarse
en el cerebro, ojos y vísceras. En aves adultas las
lesiones pulmonares pueden ser grandes y caracte-
rizadas por pigmento fúngico por el crecimiento en
el centro. 

Las infecciones en ojos son generalmente unilate-
rales y comienzan con lagrimeo, seguido de

conjuntivitis. Microscópicamente, Aspergillus
hyphae es observado con frecuencia en cortes con
tinción de hematoxilina y eosina, pero las tinciones
especiales para hongos (ácido Peryódico Shiff por
ejemplo) es muy útil para demostrar el hongo en
los tejidos. 

Diagnóstico

Los signos clínicos y las lesiones no son sufi-
cientes para aceptar un diagnóstico de
Aspergilosis. La Aspergilosis debe diferenciarse de
otras enfermedades respiratorias y micóticas (par-
ticularmente datilariosis). Los signos clínicos de
enfermedades respiratorias en las primeras dos
semanas de edad con placas en sacos aéreos o
nódulos intrapulmonares son altamente sugestivos,
pero existen signos respiratorios causados por
virus o por vacunas virales. Las infecciones bacte-
rianas (Staphylococcus, Salmonella, Mycoplasma,
Cólera Aviar, Clamidiosis, Mycobacterium o infec-
ciones mezcladas) pueden producir granulomas o
lesiones exudativas fibrinosas (o caseosas), aerosa-
culitis, que son indistinguibles de aquellas produci-
das por A. fumigatus u otro hongo. Clínicamente,
la Aspergilosis crónica en aves adultas es similar a
muchas otras enfermedades respiratorias crónicas. 

Aunque en ocasiones es posible observar creci-
miento fungal y la esporulación en los nódulos o
placas caseosas, especialmente en los sacos aéreos,
la confirmación debe hacerse por medio del aisla-
miento e identificación del hongo en medios de
cultivo. Las hifas pueden observarse en microsco-
pio de luz en una laminilla por medio de un frotis
o improntas de las lesiones después de la adición
de una o dos gotas de KOH al 10% y calentar hasta
aclararse. En cortes histológicos, las tinciones
especiales son útiles para la detección del hongo.
Para la identificación de la morfología del conidió-
foro del hongo, los granulomas o placas deben cul-
tivarse en más un medio selectivo (Agar Dextrosa
Sabouraud). 

Tratamiento & control

Cuando la Aspergilosis es diagnosticada en una
parvada, el objetivo es reducir y eliminar la expo-
sición a esporas. Las aves clínicamente afectadas
deben ser sacrificadas. El tratamiento usualmente
no vale la pena debido a que es muy caro. Sólo las
aves de gran valor pueden ser tratadas con nista-
tina o anfoteracina B o cualquier otro agente anti-
micótico. El Ketaconasol, miconasol, intaconasol
y otras drogas similares has sido efectivas.
Siempre deben suministrarse antibióticos de
manera simultánea para prevenir una infección
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Fig.62.25, 62.26 & 62.27: Dermatitis granulomatosa por Aspergillus. La cabeza puede estar muy abultada. En algunos casos, la
piel adquiere un color azul-verde. Posteriormente, en la última fase, después de la regresión de los edemas, pueden observarse
formaciones granulomatosas en el tejido subcutáneo. 

Fig.62.28: Aspergilosis en párpado (Pavo). 
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Fig.62.35: La Aspergilosis puede confirmarse
por examen microscópico de las lesiones.
Las esporas (flecha a) e hifa (flecha b) del
moho. 

Fig.62.30, 62.31 & 62.32: Abscesos en cerebro por Aspergillus. Aspectos macroscópicos y microscópicos.

Fig.62.29: Abscesos en cerebro por Aspergillus.

Fig.62.34. La ascitis es fre-
cuente como una secuela de
aspergilosis pulmonar. (pollo
de una semana de edad).

Fig.62.33: Aspergilosis en médula espinal.
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secundaria bacteriana. La mortalidad puede redu-
cirse mediante el tratamiento de la cama (enilcona-
sol, tiabendasol, etc.), pero el manejo se debe enfo-
car a la remoción del alimento, la cama y el mate-
rial de cama que esté contaminada. 

La prevención es la única medida de control, la
vacunación no aplica, la prevención se basa esen-
cialmente en la reducción a la exposición del
hongo y a los factores asociados. La prevención
comienza en las nacedoras donde los desinfec-
tantes fungicidas han sido utilizados con éxito. Los
huevos incubables deben almacenarse donde no
haya polvo que los pueda contaminar y evitar la
condensación de la humedad sobre la superficie del
huevo (“huevos sudados”). El equipo de incuba-
ción, la ventilación y los ductos de aire deben
asearse y desinfectarse y muestreados periódica-
mente usando medios de cultivo. La cama y el ali-
mento polvosos o mohosos deben evitarse, particu-
larmente durante el crecimiento. 

OCHROCONOSIS (DACTILARIOSIS)

La Ochroconosis es una encefalitis fungal esporá-
dica que se ha descrito en aves de corral (pollos,
pavos, codorniz) jóvenes, causada por Ochroconis
(Dactylaria) gallopava. Esta enfermedad es relati-
vamente rara pero, además que el sistema nervioso
está involucrado, se pueden encontrar lesiones pul-
monares y indistinguibles de las aspergilosis. Las
fuentes de infección son medios ambientes con
temperaturas altas (> 43°C) y con pH bajo (<5). El
origen de la contaminación es más frecuente con
camas de viruta o aserrín de de madera pero tam-
bién se ha observado en las máquinas incubadoras.
Después de la inhalación de las esporas la enferme-
dad se disemina por vía sanguínea al sistema ner-
vioso central. 

Los signos clínicos están concentrados en el sis-
tema nervioso central, mostrando tortícolis, tre-
mores, incoordinación y paresis. La lesión princi-
pal está confinada en el cerebro (necrosis menín-
gea o en encéfalo) pero también se pueden obser-
var en algunos casos granulomas en pulmón y
lesiones en ojos similares a las observadas en
aspergilosis. 

La Ochroconosis debe diferenciarse de la deficien-
cia de vitamina E que induce encefalomalacia, la
encefalomielitis aviar, la enfermedad de
Newcastle, las meningitis bacterianas y la aspergi-
losis. Las lesiones histológicas de los nervios de
distinguen de aspergilosis por haber malacia y
hemorragias con muchas células gigantes. 

La prevención concierne esencialmente al manejo
de la cama y el alimento y el control de las nacedo-
ras como lo que se hace con aspergilosis. 

CANDIDIASIS (Muguet)

Definición

La candidiasis es una micosis causada por una
infección con el micelio de una levadura del
género Candida, principalmente C. albicans.
Existen lesiones orales o esofágicas o en el buche
con frecuencia pero rara vez se observan signos.
La enfermedad ocurre más probablemente como
oportunista más que de una infección primaria
(asociada con una enfermedad presente, deficien-
cia nutricional, inmunodepresión o una alteración
en la microflora después de una antibioterapia). 

Etiología & epidemiología

La Candida albicans es el mas frecuente agente
causal. Está presente en el medio ambiente y tam-
bién en el tracto gastrointestinal superior de aves
sanas. La Candidiasis puede observarse en muchas
especies de aves (pollos, gallinas de guinea, pavos,
gansos, pichones, codornices, pavo real, aves de
caza, etc.) la enfermedad es más común en aves
menores de 3 semanas de edad adquiriendo mayor
resistencia conforme la edad avanza. La frecuencia
de candidiasis es esporádica, pero los brotes pue-
den costar mucho. Uno de los factores predispo-
nentes mas comunes es la administración prolon-
gada de antibióticos, la cual suprime la flora bacte-
riana normal y la competencia por nutrientes per-
mitiendo entonces que Candida prolifere. Otras
causas predisponentes incluye la falta de limpieza
y buena sanitización, parasitismo abundante, defi-
ciencias de vitaminas, dietas altas en carbohidratos
e inmunodepresión o debilidad por enfermedades
infecciosas. La candida se adquiere por ingestión e
invade las capas superficiales del epitelio. Esta
invasión produce hiperplasia epitelial y pseudo-
membranas o formación de membranas diftéricas. 

Signos Clínicos & Lesiones

Los signos clínicos no son particularmente especí-
ficos. Cuando ocurre la candidiasis como una
infección secundaria, los signos de una enferme-
dad predisponente pueden sobresalir. Los pollos
afectados muestran reducción en la velocidad del
crecimento debido a la disminución del consumo
de alimento (el ingluvies está vacío). La mortali-
dad ocasionada por la candidiasis es muy baja o
inexistente.
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Fig.62.37: Lesión pulmonar cróncia por aspergilosis. Los
micelios se demuestran mejor con tinciones de hongos
como las que aquí se muestran. Los micelios son uni-
formes con 3-4 mm de ancho, septados y de ramas
dicotómicas (tinción de plata metenamina Gomori x70).

Fig.62.38: Aspergilosis. Cultivo de 40
fragmentos  de pulmón de pollo (9 posi-
tivos).

Fig.62.39: Aspergillus spp. Características del
conidióforo con forma de esfera. es necesaria la
intervención de un micólogo experto para
encontrar la variación en la forma del Aspergillus
spp e identificar entre otros miembros del
género. (tinción de azul de metileno, x 300).

Fig.62.40: Ochroconis (Dactylaria) gallo-
pava, características del micelio y de las
esporas (tinción de Azul de metileno, x
500).
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Fig.62.42 & 62.43: Ochroconosis (Pavo). Encefalitis micótica cerca del nervio óptico con
atrofia ocular (Fig.62.42, derecha) o cerebelar (Fig.62.43). 

Fig.62.47: Histología de la can-
didiasis del ingluvies (Gallina de
guinea). Tinción específica de la
pared de carbohidratos de
Candida albicans (PAS).
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Fig.62.44: Dactilariosis pulmonar (Pavo).

Fig.62.41: Toritícolis neurogénica en pavipol-
los causada por Ochroconis gallopava.
Algunos signos similares se pueden encon-
trar en aves con aspergilosis cuando el cere-
bro está involucrado. 

Fig.62.46: Candidiasis del ingluvies (gallina de guinea) parecida a
una toalla. Comparación con un ingluvies sano (centro).

Fig.62.45: Candidiasis del
ingluvies. La mucosa está
afectada y está delgada. 

Fig.62.36: Aspecto microscópico carac-
terístico de la estructura granulomatosa
de un nódulo por Aspergillus. Se obser-
van células multinucleares gigantes
periféricas como si fuera una corona.
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Las lesiones se concentran básicamente en el inglu-
vies y menos frecuentemente en el proventrículo,
esófago cavidad oral y la faringe, ocasionalmente
en intestino. La superficie del ingluvies está
cubierta por esferas multifocales o confluentes de
material blanco caseoso adherente que no pueden
lavarse como en una acumulación de moco. Una
respuesta inflamatoria a la candidiasis de la mucosa
es leve a menos que se produzca una úlcera.

Diagnóstico

La formación de pseudomembranas y membranas
diftéricas en la primera porción del tracto digestivo
es altamente sugestivo a candidiasis. El diagnóstico
diferencial debe realizarse con productos tóxicos,
tricotecenos, micotoxicosis o una severa tricomo-
niasis oral. Los estudios histológicos de la mucosa
afectada o levaduras después de un raspado (mez-
clado con KOH al 10% calentado hasta aclarar)
puede confirmar la candidiasis. Es posible realizar el
aislamiento en agar dextrosa Sabouraud o cualquier
otro medio de cultivo para hongos, pero muchas
aves sanas pueden ser positivas al aislamiento.

Tratamiento & Control

La mejor forma de prevenir la candidiasis es
mediante el control de factores predisponentes, como
el uso de antibióticos en exceso e higiene. Algunos
compuestos pueden controlar temporalmente la
enfermedad fúngica (violeta de genciana, nistatina)
pero no están aprobados en todos los países. El par-
conazol es utilizado en gallinas de guinea. 

OTRAS INFECCIONES POR HONGOS

Dermatofitosis (Favus)

Esta enfermedad no es económicamente significa-
tiva en aves de corral comerciales, no obstante ha
sido ocasionalmente observada en aves de traspa-
tio o aves de pasatiempo y muy rara vez en pavos.
La infección es crónica y localizada. Favus es cau-
sado por el Microsporum megninii (Trichophyton
gallinae), Microsporum gypseum y Trichophyton
simii. Se puede transmitir a otros animales pero
rara vez a humanos. 

Las lesiones pueden diseminarse lentamente en
forma concéntrica y se ha visto en las zonas des-
provistas de plumas (cresta, barbillas y tarsos) con
una invasión superficial del estrato córneo por
hifas resultando una hiperplasia epidérmica e
hiperqueratosis. 

El diagnóstico debe realizarse mediante la visuali-
zación de las hifas de Microsporum o las esporas
en las lesiones de la piel, seguido del aislamientos
en medios selectivos de dermatofitos (o Agar dex-
trosa Sabouraud). La terapia con antifungales tópi-
cos o sistémicos pueden tener buenos resultados en
aves de gran valor. Las aves infectadas deben
removerse. 

Histoplamosis

La Histoplamosis es una infección pero no es
contagiosa. Es una enfermedad micótica de huma-
nos y animales. El Histoplasma capsulatum se
encuentra en el ambiente en forma de moho. La
infección se adquiere por inhalación de las coni-
dias producidas por el moho. 
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Micotoxina Materia Prima o alimento Concentración Máxima  
(mg/kg)

Aflatoxina B1 Toda material prima deseable para animales de campo 0,02

Alimentos completos en pollos 0,02

Alimentos complementarios en pollo 0,02

Ochratoxina A Alimentos completos y complementarios para pollos 0,1

Fumonisina B1+B2 Alimentos completos y complementarios para pollos 20

Deoxynivalenol Cereales y productos basados en cereales 12

Productos de Maíz 8

Alimentos completos y complementarios 5 

Zearalenona Cereales y productos basados en cereales 2

Productos de Maíz 3

Tabl.63.1: Regulaciones Europeas y recomendaciones concernientes a los niveles máximos tolerables de algunas micotoxi-
nas en materia prima o alimentos deseables en pollos.

Fig.63.1: Aspergillus flavus. Tallo observado
con un microscopio binocular.

Fig.63.2 & 63.3: Cabezas de conidias de Aspergillus flavus (x400), una especie pro-
ductora de aflatoxina B1 y ácido ciclopiazonico.

Fig.63.4: Aspergillus ochraceus, una espe-
cie productora de ocratoxina A, observado
bajo un  microscopio binocular, (x50).
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Fig.63.7: Aspergillus glaucus. Ascus y
ascosporas en un Cleistotecio.

Fig.63.8: Aspergillus
fumigatus. 

Fig.63.9 & 63.10: Macroconidia de Fusarium gramineraum.
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Fig.63.5 & 63.6: Observación Microscópica de Aspergillus ochraceus, una especie
productora de ocratoxina A (x400).
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63. MICOTOXICOSIS
INTRODUCCION

Las micotoxicosis son el resultado de intoxica-
ciones debidas a la ingestión de alimentos contami-
nados por toxinas de hongos (incluyendo hogos
fitopatógenos y mohos que crecen en el alimento
durante el almacenamiento). Las Micotoxicosis ni
son infecciones ni son contagiosas, pero están muy
relacionadas a los lotes de la materia prima o al ali-
mento. 

En la industria de los alimentos, debido a las medi-
das empleadas (métodos de conservación.
Detoxificación, análisis), los efectos de dilución y
las regulaciones (ver Tabl.63.1), los niveles de
micotoxinas son generalmente insuficientes para
provocar una micotoxicosis aguda con todos los
signos característicos. En contraste, el crecimiento
descontrolado de un moho, con o sin la síntesis de
micotoxinas es más responsable por la alteración
del desarrollo del animal. Lo anterior puede tener
un impacto económico significativo pero a menudo
es más difícil diagnosticarlo por el desarrollo insi-
dioso en el ganado. Además la ausencia de méto-
dos curativos, enfatiza la necesidad de prevenir el
crecimiento de hongos en toda la cadena alimenti-
cia desde el campos hasta las casetas. 

LOS AGENTES TOXIGENICOS

Los hongos microscópicos están particularmente
adaptados al crecimiento en alimentos sólidos por el
desarrollo intenso de su micelio y su esporulación
que aseguran su amplia diseminación. La microflora
de los alimentos contiene alrededor de miles de
especies y la contaminación inicial de los alimentos
por las esporas de los mohos son inevitables.

El desarrollo de una microflora específica está
relacionada muy cercanamente a sus características
fisiológicas y condiciones hidrotérmicas durante el
almacenamiento de la materia prima y los comues-
tos del alimento. Entonces, la microflora puede
cambiar durante el almacenamiento del alimento:
el desarrollo (discreto) de las especies xerofíticas
(A. gr. glaucus) libera agua que puede ser usada por
más especies hidrofílicas (A. flavus, A. ochraceus,
A. fumigatus, A. niger, Penicillium spp., Absidia,
etc.). Algunos procesos tecnológicos pueden cam-
biar enormemente la microflora de un producto.
Por el momento, el granulado de los compuestos
del alimento causa por shock térmico, una severa
reducción de la contaminación por hongos. 

Consecuencias generales de la contaminación
por hongos

El crecimiento de moho en el alimento puede oca-
sionar muchas consecuencias: 
- cambios en la apariencia y calidad organoléptica,
 - cambios en las propiedades tecnológicas,
 - reducción de los valores nutricionales.
Estos cambios cuantitativos son rara vez evalua-
dos, pero pueden jugar un papel en los problemas
observados en la alimentación animal con alimento
con mohos. 

Además de estos cambios negativos, el creci-
miento de los mohos pueden tener efectos adversos
en la salud animal por: 
 - riesgo de infecciones por hongos (A. fumigatus,
A. flavus) y alergias, 
 - contaminación por micotoxinas

Contaminación por Micotoxinas

 Consideraciones generales

El desarrollo de las especies hongos toxigénicos es
necesaria pero no suficiente para permitir la contami-
nación por micotoxinas. Además, debido a su estabi-
lidad, las micotoxinas pueden estar presentes en el
alimento mientras el hongo productor es eliminado,
especialmente en el caso del tratamiento térmico. Las
micotoxinas son metabolitos secundarios de diversas
estructuras, usualmente producidas como familias de
moléculas (aflatoxinas, tricotecenos, etc.).

En especies toxigénicas, existe una amplia varia-
ción entre el potencial toxigénico de diferentes
cepas. Algunas micotoxinas están fuertemente
relacionadas a determinada especie de hongo (AF),
mientras que otras pueden ser producidas por dife-
rentes géneros y especies. (OTA). Finalmente una
sola especie puede producir muchas micotoxinas
(aflatoxinas y ácido ciclopiazonico por A flavus).
Lo anterior explica la multicontaminación fre-
cuente de los alimentos que hace imposible esta-
blecer ligas directas sistemáticas entre la materia
prima, las especies de hongos y las micotoxinas.
Cada caso o sospecha clínica requiere de una eva-
luación específica. 

El Papel del los factores ambientales

Las principales condiciones para la producción de
una toxina son tan estrechas como el permitir el
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Micotoxinas Hongo   Principales Fuentes*            Condiciones favorables y 
distribución geográfica 

Aflatoxinas** Aspergillus flavus,        Cacahuate, Calor húmedo: 1. areas tropicales 

A. parasiticus algodón, maíz 2. condiciones de mal almacenamiento

Ochratoxina A            P. viridicatum, Cebada, avena, Climas fríos,

A. ochraceus maíz, trigo humedad durante el almacenamiento

Trichotecenos**

- Toxina T2                 F.  tricinctum                Cereales Climas fríos y templados 

- Diacetoxycirpenol     Fusarium spp.

- Deoxynivalenol       Fusarium spp.

Fumonisins F. verticillioides Maíz  Climas con temperaturas demasiado cálidas

Zearalenone**          Fusarium spp.                Maíz, sorgo Climas templados. Alternancia frío/moderado
Tabl.63.2: Micotoxinas principales en alimentos para pollo. 
(*): Clasificación de acuerdo a la frecuencia de contaminación natural.

(**): La contaminación comienza en el campo. 

Micotoxinas Especies animals     mg/kg 
peso corporal

Aflatoxina B1 Patitos 0,35-0,56

Pollitos de guinea 3,92

Pollos 6,5-16,5 *

Ochratoxina A Pollos 3,4

Pollitos 10,7

Pavipollos 5,9

Codornices 16,5 

Toxina T2 Pollos 4,97

Pollitos 5,25

Gallina 6,27

Diacetoxyscirpenol Pollitos 3,82

Citrinina Pavo 56

Patitos 57

Pollos 95

Tabl.63.3: Dosis letal 50 de muchas micotoxinas después de la adminis-
tración única por vía oral como funciona en varias especies de aves.
(*): la variación depende de la cepa. 

Fig.63.11: Microconidias en cadena, característica
de Fusarium verticillioides, en maíz contaminado y
productora de fumonisinas.

Fig.63.12: Penicillium verrucosum var cyclopium.
Especie Xerofila que puede causar anorexia.

Fig.63.13: Aflatoxicosis. En pollos de engorda, se observa
reducción en la velocidad del crecimiento, parálisis y reducción
de la producción de huevo. 

Fig.63.14: Aflatoxicosis en pollo de engorda es la enfermedad pri-
mordial del hígado.
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crecimiento del hongo. La humedad y la tempera-
tura tienen una importancia en particular. Así como
aumenta el nivel de CO2 y tiene efecto muy amplio
en deprimir la producción de toxina también es
afectado el crecimiento. La síntesis de la producción
de micotoxinas depende mucho de la composición
química del sustrato. Para muchas micotoxinas, la
clave necesaria para poder ser mas o menos clasifi-
cada es como sigue, en orden decreciente de impor-
tancia: carbohidratos, lípidos, proteínas. Entonces
los cereales son los que más favorecen la produc-
ción de micotoxinas, más que la soya, la semilla de
colsa, etc. y la proteína animal. Finalmente todas las
micotoxinas mencionadas en este capítulo son esta-
bles en los alimentos y son resistentes a los trata-
mientos térmicos convencionales.

 Momentos de la contaminación por micotoxinas

La contaminación por micotoxinas puede ocurrir a
través de toda la cadena desde el campo hasta la
granja. Algunas contaminaciones pueden ocurrir
antes de la cosecha (toxinas de Fusarium), otras
durante el almacenamiento (ochratoxina A) depen-
diendo de las condiciones hidrotérmicas. La mez-
cla de materia prima con diferentes grados de
humedad y la afinidad al agua provoca el creci-
miento del hongo. La pulverización asegura la
diseminación de esporas, haciendo que los
nutrientes sean disponibles para el moho, acele-
rando la alteración del proceso. 

MICOTOXICOSIS 

Cientos de diferentes micotoxinas fueron identifi-
cadas, pero es muy común admitir que tan solo
cerca de 30 han sido identificadas por su toxicidad
y frecuencia, una verdadera importancia en la
salud de los animales y los humanos. En esta parte,
solamente las principales micotoxinas en las espe-
cies aviares son las que se exponen a continuación. 

En general, los pollos son considerados entre las
especies más resistentes al efecto detrimental de
las micotoxinas. Como consecuencia, los niveles
máximos tolerables para los alimentos de los ani-
males son siempre más altos que aquellos permiti-
dos por otras especies. (ver Tabl.63.1). Sin
embargo, parece ser que hay diferencias en la sen-
sibilidad entre las especies aviares que no se toman
en cuenta en las regulaciones (ver Tabl.63.3). 

La ingestión de una gran cantidad de toxinas
puede provocar al principio signos que son siem-
pre característicos. Sin embargo, más frecuente-
mente, las concentraciones observadas resultan
en menos específicas y en desórdenes subagudos

caracterizados principalmente por alteraciones en
el crecimiento y desarrollo del animal. Por su
puesto, es también importante evaluar el riesgo de
transferir micotoxinas a nivel residual en partes
comestibles (carne o huevo).

Aflatoxicosis

Este envenenamiento es el resultado de la inges-
tión de alimento contaminado con micotoxinas
(principalmente AFB1), producidas por
Aspergillus flavus o A. parasiticus. En aves, los
signos y las lesiones varían de acuerdo a la espe-
cie, la edad, la cantidad de micotoxinas ingeridas
y la duración de la exposición. En las diferentes
especies aviares pueden estar clasificadas en
orden descendente de sensibilidad: pato, pavo,
ganso, gallina de guinea, faisán, codorniz, pollo.
Los animales jóvenes son más susceptibles que
los adultos. Algunas estirpes son más resistentes
que otras. Los machos son más susceptibles que
las hembras a toxicidad aguda a crónica. 

Toxicidad aguda. Se observa después de la inges-
tión del alimento conteniendo altas concentra-
ciones de AFB1 (mg/kg de alimento). Algunas
veces puede haber muerte sin observarse signos en
los animales más susceptibles. De otra manera, los
signos principales notificados en pato y pavo (las
especies más sensibles) son: depresión, pluma eri-
zada, diarrea, ataxia, convulsiones y en algunas
ocasiones opistótonos, dolor y retraso en el creci-
miento. A la necropsia, el hígado está agrandado,
duro y con apariencia de focos pequeños de necro-
sis y hemorragias, el bazo el páncreas y los riñones
están también agrandados, mientras que la bolsa de
Fabricio está atrofiada. En el examen histológico
del hígado se observan zonas extensas de necrosis
hemorrágica con núcleos agrandados y desapari-
ción de nucleolos de las células del hígado. 

Durante la intoxicación crónica, después de la
exposición por varias semanas (mínimo una
semana) al alimento contaminado con muchos
cientos de mg/kg de AFB1, la signología está limi-
tada a apatía, anorexia y descenso del desarrollo
del animal; reducción de la velocidad del creci-
miento, reducción de la postura, disminución de la
incubabilidad. El examen histológico revela necro-
sis en el parénquima hepático, seguida de una fase
regenerativa, caracterizada por la proliferación de
células de los conductos biliares. 

Una característica importante de la AFB1 son los
efectos acumulativos. Entonces, en la gallina de
guinea, la LD50 será muy cercana a los 3.9 y 5.2
mg/kg de peso vivo, si la toxina es administrada en
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Fig.63.15, 63.16. & 63.17: La aflatoxicosis en pollos en una etapa temprana del hígado. La aflatoxicosis  letal provoca una modi-
ficación en la coloración del hígado que varía de rojo a rojo obscuro debido a la congestión y a la necrosis (color amarillo), conse-
cuencia de la acumulación de grasa en los hepatocitos. Se observan varias hemorragias con apariencia reticulada, característica
de la cápsula. 

Fig.63.19 & 63.20: Ochratoxicosis. La Ochratoxin A produce necrosis epitelial tubu-
lar proximal aguda en los riñones y se inhibe la secreción normal de ácido úrico (gota
visceral).  

Fig.63.18: Aflatoxicosis. En intoxicaciones
severas, los riñones están agrandados y
llenos de uratos.

Fig.63.21: Micotoxicosis por Tricotecenos
(toxina T-2). Emplume anormal: Las plumas
son delgadas debido al daño radiomimético
del desarrollo de las bárbulas. 
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Fig.63.22 & 63.23: Micotoxicosis por Tricotecenos (toxina T-2). Las propiedades
caústicas de los tricotecenos producen una necrosis extensa en la mucosa de la
cavidad oral.
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una vez o dispersada en 20 días respectivamente.
Una vez que la molécula de AFB1 ingresa al hepa-
tocito, ésta es rápidamente metabolizada y entonces
no se acumula en los órganos. Las trazas de los
derivados hidroxilados (AFM1) son encontrados en
huevos (a una concentración 1000 veces menor que
en el alimento). Este metabolismo intenso es tam-
bién es responsable de la de la toxicidad de la afla-
toxina B1 tanto como algunos otros metabolitos
que aparecen en el hígado que son altamente tóxi-
cos a las funciones celulares esenciales. 

Las aflatoxinas también causan una disminución
no específica de resistencia e inmunidad mediada
por células. . Entonces, aumentan la sensibilidad
de las aves a ciertas especies bacterianas
(Salmonella Gallinarum), hongos (Candida albi-
cans) y parásitos (Eimeria tenella) y han sido
implicados en fallas vacunales. 

Otros efectos de estos compuestos también han sido
notificados en pollos: huesos quebradizos, dolor,
provocando una mayor frecuencia de decomisos de
las canales destinadas al consumo humano. 

Ocratoxicosis

Las ocratoxinas son producidas por algunas espe-
cies de hongos que pertenecen al grupo de los
Aspergillus ochraceus y del los géneros de
Penicillium. Estas toxinas están relacionadas prin-
cipalmente con cebada y avena producidas en cli-
mas fríos (norte de Europa, Canadá). La
Ocratoxina A (OTA) es neurotóxica en la mayoría
de las especies animales. 

La intoxicación aguda ha sido notificada después
de la exposición de los animales a concentraciones
entre 2 a 10 mg/kg de alimento, la cual es una alta
concentración comparada con niveles de contami-
nación notificados en alimentos naturalmente
contaminados. En este caso, los animales se obser-
van postrados, con ataxia, tremores musculares y
reflejos impares. La mortalidad puede ser de más
del 50%. Las lesiones que se observan son en
riñones (inflamación, hemorragias) y el hígado se
observa pálido. 

Las intoxicaciones crónicas se observan después
de la exposición de los animales a dietas conte-
niendo de 0.3 a 4 mg/kg de OTA durante varias
semanas. Nuevamente, estas concentraciones son
altas comparadas con las concentraciones común-
mente observadas y alimentos naturalmente conta-
minados. En este caso, los signos principales son
reducción en la velocidad del crecimiento y de la
conversión alimenticia. La falla renal observada en
todas las especies después de la exposición a las

concentraciones de OTA en una dieta pueden ser
polidipsia y producción de algunas trazas de heces
húmedas en una cantidad anormal. 

Otros efectos adversos que han sido notificados
son: ausencia de pigmentación, hemorragias y for-
mación de hematomas causando depreciación en
las canales, fragilidad ósea, ruptura de intestinos
durante el sacrificio. Los pollos expuestos son más
susceptibles a infecciones secundarias. Se aprecia
la interrupción de fagocitosis y regresión de la
bolsa de Fabricio y del timo. 

Residuos de OTA se encuentran principalmente en
los riñones (pueden usarse para diagnóstico post-
mortem). Los niveles observados son pocos en el
hígado y menos significativos en carne y huevos. 

Envenenamiento por Tricotecenos 

Esta familia de metabolitos fúngicos (incluyen más
de 100 moléculas) incluyen las toxinas principales
producidas por las especies de Fusarium, que son
patógenas para muchas plantas. La producción de
Tricotecenos ocurre en el campo o antes de su secado. 

Algunos tricotecenos son muy tóxicos en aves.
Entonces, una intoxicación aguda por T2, provoca
debilidad, anorexia y diarrea en pollos jóvenes y
gallinas. La cavidad abdominal contiene material
yesoso que cubre la mayor parte de las vísceras.
Las dosis subletales provocan reducción en la
ganancia de peso y bajo consumo de alimento.
Después de muchos días o semanas de consumo
del alimento contaminado (desde 0.5 a 1 ppm de
toxina T2), los pollos y gallinas desarrollan
lesiones necróticas en la mucosa de la cavidad oral
y en el tracto gastro intestinal. 

En envenenamientos crónicos, los principales efec-
tos observables en pollos son: 
 - retraso en el crecimiento y plumaje anormal,
 - descenso de la producción repentina y disminu-
ción en el número de nacimientos,
 - lesiones en cavidad oral y hemorragias en
muchos órganos,
 - necrosis de las células del hígado y atrofia de los
tejidos linfoides (bolsa de Fabricio). Estos signos
pueden explicar el descenso de las defensas inmu-
nológicas de las aves expuestas y provocan la apa-
rición de infecciones secundarias.

Envenennamiento por Fumonisina

Desde su descubrimiento a finales de los años 80,
estas toxinas han sido ampliamente estudiadas para
caracterizar su impacto en la salud y desarrollo de
los animales. La fumonisina B1 es el compuesto
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Fig.63.27: El alto grado de atrofia del
bazo es un hallazgo común, un signo del
efecto inmunodepresor de las micotoxi-
nas (flecha). 

Fig.63.29: Micotoxicosis por Tricotecenos.
Las aves muertas muestran deshidrata-
ción significativa. 

Fig.63.28: Micotoxicosis por Tricotecenos.
Mucosa del proventrículo con hiperhemia
y  hemorragias, son un hallazgo frecuen-
temente observado.
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Fig.63.24, 63.25 & 63.26: Las propiedades caústicas de los tricotecenos son también causa de erosiones y úlceras en la cutícula
de la molleja (flecha a). Nótese el adelgazamiento de la pared del proventrículo (flecha b). 

Fig.63.30 & 63.31: Micotoxicosis por Tricotecenos. Se observan hemorragias sobre
la mucosa intestinal. Usualmente, la mucosa del duodeno y la parte inicial del ileum
están afectadas. 

Fig.63.32: Micotoxicosis por Tricotecenos.
Se observan hemorrgias de varias intensi-
dades en el hígado. 
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tóxico más frecuente de la familia de los hongos
del género Fusarium y es contenida casi exclusiva-
mente en el maíz. (F. verticillioides y F. prolifera-
tum). La síntesis de los compuestos tóxicos pueden
tener lugar desde el período de precosecha, cuando
las temperaturas promedio son de ≈20°C y la
humedad es importante. 

Las aves son usualmente consideradas relativa-
mente resistentes a estas moléculas tanto como los
efectos tóxicos se observan a niveles raramente
vistos en forma natural en granos contaminados
(muchos decenas o aún muchos cientos de mg/kg)
y están generalmente limitados al retraso del creci-
miento o a la reducción de la tasa de la conversión
alimenticia. Sin embargo, los estudios recientes
han demostrado muchas variaciones en la sensibi-
lidad interespecifica a hacia estas moléculas, como
ya se ha demostrado en los mamíferos (los cabal-
los y los cerdos son muy sensibles y los rumiantes
son resistentes). Entonces, los patos son mucho
más sensibles a la fumonisina que otras especies
aviares. Por ejemplo, la exposición de los patos a
una dieta conteniendo 20 mg/kg de fumonisina B1
(la dosis máxima recomendada por la legislación
Europea) provoca un aumento en la mortalidad y
pérdidas económicas significativas por la altera-
ción de la calidad del foie gras (paté) (reducción de
peso, decoloración y alteración de las propiedades
tecnológicas). 

Además, a concentraciones regulatorias, es posible
encontrar residuos de micotoxina en los hígados de
los animales expuestos (patos y pavos). 

Otras micotoxinas de interés

Ácido Ciclopiazónico (CPA). Es un compuesto
producido por algunas especies de hongos pertene-
cientes a los géneros Penicillium (P. cyclopium) y
Aspergillus incluyendo el A. flavus. La exposición
de los pollos a alimento contaminado conteniendo
50 mg de CPA/kg provoca una reducción en la
ganancia de peso corporal significativa. Con altos
niveles, se pueden observar desórdenes nerviosos
como ataxia, apatía y espasmos musculares. Se ha
observado también en los análisis retrospectivos de
la enfermedad X del pavo, que el ácido ciclopiazó-
nico puede tener un papel importante en esta enfer-
medad además de la identificación de aflatoxina.
De hecho, con la administración de solamente afla-
toxina B1, no se han reproducido los signos ner-
viosos que se observan en la enfermedad X del
pavo. 

Citrinina, es producida por diferentes especies del
género Aspergillus y Penicillium, está asociada

con la OTA en algunas ocasiones, especialmente
en cebada y avena. Esta toxina es mucho menos
estable especialmente con la presencia de proteínas
y tratamientos térmicos. Como la OTA, el órgano
blanco es el riñón; degeneración y necrosis del epi-
telio tubular. 

Fusariocromanona es la principal causa de dis-
condroplasia tibial en pavos. Esta deformación
puede producir aparición de abscesos en la quilla
en pollos pesados, que causa decomisos en las
canales. Sin la presencia aparente de este efecto en
el desarrollo de las gallinas de postura, provoca
defectos en la incubabilidad de huevos (debido a
concentraciones mayores a 0.2 ppm). 

Zearalenon, es producida por Fusarium graminea-
rum, es estrogénica en muchos animales, principal-
mente en cerdos. Las aves son consideradas tradi-
cionalmente resistentes a esta toxina, de hecho,
grandes concentraciones de muchas decenas de
mg/kg se requieren para observar signología, que
son concentraciones mucho más altas que las
encontradas en alimentos naturalmente contamina-
dos. Sin embargo, se debe notar que para esta
micotoxina existe una sensibilidad variable inte-
respecífica en pavos, que parecen ser la especie
más sensible. Estas diferencias pueden estar liga-
das con las diferencias en el metabolismo de la
toxina y la naturaleza y proporciones de metaboli-
tos formados (la α-zearalenol es más tóxico que el
β-zearalenol menos tóxico que la zearalenona). 

Impacto de las contaminaciones múltiples 

Si la toxicidad de las principales micotoxinas en
pollos esta actualmente bien documentada, sólo
hay poca información del posible impacto de ali-
mentos contaminados con muchas micotoxinas en
forma simultánea. Sin embargo, aún con las espe-
cificaciones de la micotoxinogénesis mencionada
anteriormente, hace que sea muy posible que la
exposición de esta situación es lo más frecuente-
mente encontrada en los alimentos contaminados
en forma natural. Es de particular interés evaluar la
posibilidad de los efectos sinérgicos o aditivos de
muchas micotoxinas cuando son ingeridas simultá-
neamente. Esto puede ayudar a entender el por qué,
en caso de una contaminación natural en el ali-
mento, los efectos de deterioro que se observan por
diferentes concentraciones de toxinas, están por
debajo de aquellos que están notificados en la lite-
ratura y que fueron definidos después de intoxica-
ciones experimentales usando micotoxinas solas y
puras. Sin embarco, la multiplicación de las posi-
bles combinaciones en planteamientos experimen-
tales hace que esta pregunta sea muy difícil. 

J Le Bars & JD Bai l ly
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Algunos estudios recientes sugieren que la mezcla
de micotoxinas a niveles por debajo de los reco-
mendados (si existen), puede resultar en la apari-
ción de desórdenes en los pollos expuestos. Los
desórdenes son principalmente caracterizados por
la disminución de la velocidad del desarrollo
(reducción en la ganancia de peso) y otros cambios
(modificación de la morfología del intestino, cam-
bios en la secreción de los neurotransmisores) que
pueden también participar en la reducción del
consumo de alimento o eficiencia nutricional. 

ANALISIS DE LABORATORIO

Como se notificó anteriormente, los signos clínicos
observados durante una micotoxicosis en condi-
ciones de campo no son específicos. El diagnóstico
es obstaculizado por la dificultad de la interpreta-
ción de resultados del análisis. De hecho, se pueden
distinguir los tres tipos principales de análisis: eva-
luación de la flora fúngica, identificación de las
especies de hongos y cuantificación de micotoxinas.
La naturaleza de la información proporcionada para

cada tipo de análisis es diferente y es importante
adaptar los análisis a la situación encontrada. 

Muestreo

La naturaleza de las muestras que se envían al
laboratorio dependerá del contexto del análisis: el
control de la cantidad de alimento o sospecha de
micotoxicosis. Cualquiera que sea el contexto, se
debe tomar en cuenta la heterogenicidad de la
contaminación del alimento. De hecho, el creci-
miento de hongos y de producción de micotoxinas
se elevará en algunos lugares donde las condi-
ciones hidrotermales son favorables para el meta-
bolismo fúngico: maíz débil por exposición al
ataques de insectos, puntos fríos de los silos, áreas
húmedas, etc.

Para evaluar toda la cantidad de alimento, se debe
preparar una muestra tan representativa como sea
posible de un lote a examinar, en otras palabras una
muestra promedio. 
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Fig.63.33: Micotoxicosis por Tricotecenos.
Se observan con frecuencia hematomas
masivos en la zona subcapsular del
hígado, causadas por muerte súbita en
pollos de engorda. 

Fig.63.38. La fusarocromanona es sospe-
chosa en los casos de discondroplasia tibial
en pollos de engorda aunque la mayoría  de
las discondroplasias tibiales naturales no
parecen ser debidas a esta toxicosis. 
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Fig.63.36 & 63.37: Intoxicación por zearaleona. El efecto es idéntico al de hormo-
nas estrogénicas y el resultado es una reducción del tamaño de los testículos de
los gallos (arriba/testigo). Microscópicamente estos testículos  de gallo muestran
infiltración grasa y atrofia del epitelio germinal.
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Fig.63.34 & 63.35: Envenenamiento por Fumonisinas. Se observa diarrea con frecuen-
cia asociada con retraso en el crecimiento (Fig.63.34). En la fig.63.35, se muestra el
aspecto de  dos patos Mallard, a la derecha el pato testigo que recibió por 5 semanas
un alimento no contaminado y a la izquierda el pato que recibió una dieta conteniendo
128 ppm de fumonisina B1.
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En el caso de sospechar de micotoxicosis, se deben
tomar muestras que sean de riesgo, es decir, una o
varias secciones del alimento implicado en los des-
órdenes observados: macroscópicamente el área
mohosa, el alimento distribuído al inicio de la
signología. 

Análisis

La evaluación de toda la flora fúngica puede reali-
zarse por medio de conteo de hongos. Este análisis
es interesante para seguir un proceso e identificar
la fuente de contaminación. La cantidad de ergos-
terol puede usarse como indicador de la biomasa
fúngica. El interés de este bioindicador es que
resiste los tratamientos tecnológicos que pueden
destruir la microflora (calor). Además, se ha
demostrado que el ergosterol contenido arriba de
10 mg/kg de alimento fue siempre correlacionado
con pobre crecimiento y desarrollo (codornices y
patos) sin la relación directa de la presencia de
micotoxinas. Estos resultados pueden estar relacio-
nados a la disminución de la calidad nutricional y
/o la digestibilidad de la ración debida al desarrollo
de hongos. 

La identificación de las especies de hongos que
están presentes en las muestras son siempre prerre-
quisitos para la investigación de las micotoxinas,
especialmente cuando los signos clínicos no son
muy sugestivos de una micotoxina en particular.
De hecho, la identificación de las especies poten-
cialmente toxigénicas pueden orientar la detección
de ciertas micotoxinas. Este análisis también repre-
senta una herramienta de diagnóstico valiosa
cuando las toxinas son poco conocidas o cuando
los métodos analíticos no están disponibles.

La cuantificación de las micotoxinas en el alimento
siempre se desarrollan directamente y entonces los
resultados pueden estar en desacuerdo o ser difí-
ciles de interpretar. De hecho, habiendo un número
de diferentes micotoxinas, en un análisis “ciego”
de las mejores micotoxinas conocidas no siempre
proporciona la información esperada. Además, la
heterogenicidad de la contaminación por micotoxi-
nas en el alimento puede explicar estos resultados
contradictorios. 

La búsqueda directa de las micotoxinas en el ali-
mento está totalmente justificada en el caso de: 
- verificación de la calidad del alimento y de
conformidad con las regulaciones, 
- signos clínicos sugestivos de una precisa mico-
toxina, 
- demostración de la contaminación con una cepa
toxigénica.

Los métodos de cuantificación de micotoxinas por
medio de HPLC-MS es rápida y amplia. De hecho,
es posible alcanzar una cuantificación simultánea
de muchas micotoxinas en la muestra después de
un solo procedimiento. Además es muy sensible y
muy específica. 

CONCLUSIÓN

En condiciones de campo, una micotoxicosis
aguda, caracterizada por signos específicos son
raros. Las formas subagudas de envenenamiento
son más frecuentes pero también son más difíciles
de diagnosticar. No obstante, pueden ocasionar
pérdidas económicas significativas. 

Para prevenir estos desórdenes, la prevención del
crecimiento de hongos debe alcanzarse a través de
la cadena de alimentos. En condiciones de riesgo
(clima, tecnología), el uso de agentes fungistáticos
en materia prima y/o en el alimento puede, sin la
eliminación de de micotoxinas previamente produ-
cidas, aumentar la vida de anaquel mediante la
limitación del desarrollo de moho. En casos espe-
ciales (aflatoxinas), la adición de aglutinantes de
toxinas en el alimento puede reducir los efectos del
deterioro en animales.
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Fig.64.1: Ciclo parasitario de Eimeria tenella: 1) Esporogonia: ooquiste no esporulado maduro fuera del huésped y ooquistes
esporulados; 2) Desenquistación: poco después de ingerido por el huésped, los esporozoitos se liberan de los ooquistes esporu-
lados por medio de acción mecánica y enzimática; 3) invasión celular por los esporozoitos; 4) merogonia y esquizogonia: división
asexual múltiple de los parásitos (merozoitos of 1ª, 2ª y 3ª  generación); 5) gametogonia (macro = hembra, micro = macho); 6)
fecundación: cigoto transformado en un oocisto; 7) transmisión: liberación de ooquistes dentro del lumen del intestino después de
la ruptura celular y excreción de estos junto con las heces.

Fig.64.3: Ooquiste sin esporular.
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Fuera del huésped

Fig.64.2: Aves afectadas presentado heces
sanguinolentas, plumas erizadas, anemia y
somnolencia.

Fig.64.4: Ooquiste esporulado de
Eimeriaspp. con 4 esporozoitos cada
uno conteniendo 2 esporozoitos.
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Fig.64.5: Esporozoito (microfotografia elec-
trónica de barrido).

2. Exquistació

Esporozoitos
invadiendo

Desarrollo del 
primer esquizonte 

Ruptura del 
esquizonte liberando
la primera generación

de merozoitos
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3. Invasión celular
por los esporozoitos

4. Merogonia o
esquizogonia
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Ruptura del 
esquizonte liberando
la segunda genera-
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Células 
intestinales

Tracto digestivo del huésped

Fig.64.6: Primera genera-
ción de esquizontes mos-
trando la primera genera-
ción de merozoitos con una
aguda forma de hoz.

Fig.64.7:Esquizonte (ileón del
pavo).
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Fig.64.11: Coccidiosis cecal del pavo
con etapas múltiples de la coccidia.

Fig.64.10: Coccidiosis intestinal
en el pollo.

Fig.64.8:Esquizontes y libe-
ración de los merozoitos.

Fig.64.9: Macrogametocito
(saco ciego del pavo). 
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64. COCCIDIOSIS AVIAR
INTRODUCCIÓN

La coccidiosis es causada por varias especies de
Eimeria que afectan principalmente el tracto digestivo
de las aves domésticas. Estos parásitos son de distribu-
ción mundial, debido a las pérdidas en los parámetros
productivos, el costo de la medicación profiláctica con
base a anticoccidianos y de las vacunas esta enferme-
dad muestra un impacto económico calculado en más
de un billón de dólares norteamericanos anuales. Es
ampliamente reconocido que la industria avícola jamás
se hubiera desarrollado tan rápido como lo hizo en la
década de los 1950’s sin el descubrimiento y el uso tan
eficaz que tuvieron los anticoccidiales en su control. La
mayor parte de los estudios sobre coccidiosis se han
efectuado en pollo de engorda y aves reproductoras, el
conocimiento de la coccidiosis de otras especies como
los pavos, patos, gallinas de Guinea, codornices y fai-
sanes es muy limitado.

ETIOLOGÍA & EPIDEMIOLOGÍA

Taxonomía

Las coccidias en aves domésticas son parásitos de la
familia Eimeriidae, todas son parásitos de tipo proto-
zoario intracelulares obligados. La estructura de los
ooquistes esporulados permite la diferenciación entre
las diferentes especies de Eimeria spp. Y de otros pará-
sitos como Cryptosporidium spp. Los ooquistes espo-
rulados del género Eimeria contienen 4 esporocistos y
cada uno de ellos tiene a su vez en su interior 2 esporo-
zoitos. Las diferentes especies de Eimeria spp., son
extremadamente especie-específicas para sus hués-
pedes, algunas de estas especies afectan solamente gal-
linas, otras solo pavos o gallinas de Guinea. Un cierto
número de especies han sido identificadas en pollos
(7), pavos (5), codorniz (1), gallina de gallina (2),
ganso (4), pichones (2) y faisanes (4).

Ciclo parasitario de Eimeria spp.

Se han identificado siete distintas etapas de vida:
1) Esporogonia: Los ooquistes maduros se eliminan en
las heces y pueden permanecer en la cama por largos
periodos de tiempo. Bajo las condiciones óptimas de
temperatura (15–30ºC) y humedad, los ooquistes espo-
rulan en aproximadamente 48 horas y se transforman
en la estructura característica compuesta de 4 esporo-
cistos, cada uno de los cuales contiene 2 esporozoitos.
En esta etapa los ooquistes esporulados se encuentran
listos para infectar un nuevo huésped después de su
ingestión.
2) Desenquistamiento: La liberación de los esporozoi-
tos implica un proceso que involucra la acción mecá-

nica de la molleja y la actividad enzimática del tracto
digestivo (bilis y enzimas proteolíticas como la trip-
sina, quimotripsina y elastasa).
3) Invasión celular: Una vez liberados en la luz intes-
tinal, los esporozoitos penetran a las células epiteliales
del intestino o saco ciego, en una zona bien definida
para cada una de las especies de Eimeria. En el interior
de las células, los esporozoitos se transforman en trofo-
zoitos.
4) Merogonia o esquizogonia: Durante esta etapa, el
parásito (Esquizonte) se multiplica por un proceso de
división asexual múltiple llamada merogonia (o esqui-
zogonia), cada esquizonte después de la ruptura celular
libera varios miles de merozoitos. La mayor parte de
estos merozoitos van a invadir las células epiteliales
vecinas para repetir el proceso de multiplicación.
Dependiendo de la especie de Eimeria, este proceso se
puede repetir de 2 a 4 veces acompañado de la invasión
a nuevas células epiteliales.
5) Gametogonia: En cierto momento, los merozoitos
invaden las células las células huésped y se transfor-
man en gametocitos, siendo masculinos o femeninos.
Los gametocitos macho se multiplican por un proceso
de división múltiple asexual y se liberan a la luz intes-
tinal en forma de microgametos. Al contrario de estos,
los gametocitos hembra no se multiplican más y madu-
ran a macrogametos dentro de las células huésped.
6) Fecundación: Después de la penetración de los
microgametocitos al interior de los macrogametos, se
forma una pared gruesa alrededor del cigoto transfor-
mandose en ooquiste.
7) Transmisión: Los ooquistes (no esporulados) se
liberan por medio de la ruptura de las células intesti-
nales y son excretados junto con las excretas.

Después de todo, la simple ingestión de un solo
ooquiste esporulado puede potencialmente producir
cerca de 2 a 3 millones de nuevos ooquistes en 5 a 7
días. Un cierto número de factores, ya sea relacionado
con el parásito o bien con el huésped, afectan este ciclo
parasitario. En función de la especie de Eimeria, los
parásitos colonizan una región particular del tracto
intestinal, la profundidad de replicación en este varía
con la especie considerada. La duración del periodo de
prepatencia (correspondiente al tiempo que transcurre
entre la ingestión del ooquiste esporulado y la excre-
ción del primer ooquiste no esporulado en las heces) es
específico para cada una de las especies de Eimeria.
Del mismo modo, el periodo requerido para la esporu-
lación de los ooquistes es también especie específico.
Estos dos elementos pueden ser utilizados como ayuda
para la identificación de las especies de Eimeria invo-
lucradas. Sin embargo, el periodo de prepatencia tam-
bién puede ser modificado por medio de selección
genética, como ha sido demostrado las líneas precoces

Manual de patología aviar 
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Fig.64.12, 64.13, 64.14, 64.15. & 64.16: Tamaño comparativo de los ooquistes de 5 especies Eimeria spp., patógenicas en el pollo.

Huésped Especies de Eimeria Sitio normal de desarrollo

Pollo Eimeria acervulina Intestino delgado (Primer 1/3 del duodeno)
Eimeria praecox Intestino delgado (duodeno)
Eimeria maxima Intestino delgado (alrededor del divertículo de Meckel)
Eimeria necatrix Intestino delgado (medio), sacos ciegos (ooquistes)
Eimeria mitis Intestino delgado (segunda ½ parte) 
Eimeria brunetti Intestino delgado (sección distal), Ileón, recto
Eimeria tenella Sacos ciegos

Guajolote Eimeria adenoides Sacos ciegos, recto
Eimeria gallopavonis Intestino delgado (sección distal), large intestin, rectum
Eimeria meleagrimitis Intestino delgado (primera ½ parte)
Eimeria meleagridis Sacos ciegos
Eimeria dispersa Intestino delgado (sección media)

Codorniz Eimeria bateri Intestino delgado
Gallina de Guinea Eimeria grenieri Intestino delgado, sacos ciegos (ooquistes)

Eimeria numidae Intestino delgado, Ileón y rect
Ganso Eimeria anseris Intestino delgado (sección media y distal)

Eimeria fulva Intestino delgado (segunda ½ parte) y saco ciego
Eimeria nocens Intestino delgado (segunda ½ parte ), saco ciego y recto
Eimeria truncata Riñones

Pichón Eimeria columbarum Intestino delgado (Yeyuno e ileón)
Eimeria labbeana Intestino delgado

Faisán Eimeria colchici Intestino delgado (sección media y distal), saco ciego
Eimeria duodenalis Intestino delgado (duodeno)
Eimeria phasiani Intestino delgado y saco ciego
Eimeria pacifica Saco ciegos

Tabl.64.1: Principales especies de Eimeria en la avicultura comercial.

Eimeria spp. Periodo de prepatencia (hrs)  Tiempo de esporulación (hrs) Tamaño del Ooquiste (µm)
Pollos
E. acervulina 97 17 18.3 x 14.6
E. maxima 121 30 30.5 x 20.7
E. necatrix 138 18 20.4 x 17.2
E. mitis 93 15 15.6 x 14.2
E. praecox 83 12 21.3 x 17.1
E. brunetti 120 18 24.6 x 18.8
E. tenella 115 18 22.0 x 19.0
Pavos
E. adenoides 103 24 25.6 x 16.6
E. gallopavonis 105 15 27.1 x 17.2
E. melagrimitis 103 18 19.2 x 16.3
E. meleagridis 110 24 24.4 x 18.1
E. dispersa 120 35 26.1 x 21.0

Tabl.64.2: Periodo mínimo de prepatencia (tiempo desde la ingestion del ooquiste esporulado hasta la aparición de ooquistes
en heces, tiempo expresado en horas), tiempo de esporulación (tiempo requerido para que el ooquiste se transforme en el
típico ooquiste esporulado infectante con 4 esporocistos, cada uno conteniendo dos esporozoitos, tiempo expresado en horas)
y medidas de los ooquistes de Eimeria spp., en pollos y pavos.

E. acervulina E. brunetti E. maxima E. necatrix E. tenella
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(periodo de prepatencia corto) desarrolladas como
cepas vacunales. La especificidad de los sitios de inva-
sión también puede ser alterado con algunas de las
especies que son capaces de desarrollarse en huevos
embrionados (para propósitos de investigación sola-
mente) o en huéspedes no usuales. El estado inmune de
los huéspedes también afecta el desarrollo normal del
ciclo de vida de los parásitos.

Eimeria spp. – Hospedero y sitio de invasión espe-
cífico

Una de las características de Eimeria spp., es su
fuerte especificidad de huésped. Los mecanismos
involucrados con esta especificidad pueden estar
ligados a la nutrición y bioquímica de los parásitos,
al perfil genético del huésped o algunos mecanismos
específicos de defensa por parte del huésped. El sitio
específico de la infestación es otra característica de
estos parásitos, con diferentes especies invadiendo
diferentes sitios a lo largo del tracto digestivo. La
distribución de los sitios de invasión con frecuencia
es lo suficientemente específica como para permitir
la identificación durante el examen post-mortem de
las especies involucradas en un brote de la enferme-
dad. Algunas especies se desarrollan a lo largo de su
ciclo de vida en las células epiteliales del intestino
más superficialmente (Eimeria praecox), mientras
que otras invaden capas más profundas, tales como
las células epiteliales de las criptas de Lieberkűhn y
de la lamina propria (Eimeria necatrix y E. tenella).

IMMUNIDAD ANTICOCCIDIAL

Esta inmunidad se encuentra marcada por una
reducción en la severidad de los signos clínicos, así
como también por la disminución en el número de
parásitos que completan su ciclo de vida con la
consecuente producción de ooquistes. En algunos
casos, la reducción de los signos clínicos no esta
asociada a una reducción de las lesiones observadas.

La inmunidad a la coccidiosis se divide en mecanis-
mos innatos, demostrados muy bien por la estricta
especificidad de estos parásitos hacia su huésped y
en inmunidad adquirida. La inmunidad adquirida es
específica para cada una de las especies de coccidia,
incluso en los casos de Eimeria acervulina y E.
máxima son cepa-específica. Eimeria spp., varía en
inmunogenicidad: E. maxima y E. praecox son
extremadamente inmunogénicas la completación de
un solo ciclo de vida es suficiente para montar una
fuerte inmunidad a estos parásitos; contrario a esto,
E. tenella (3-4 ciclos) y E. necatrix (4-5 ciclos) son
mucho menos inmunogénicas.

La inmunidad llega a ser más fuerte después de
contactos constantes con el parásito, incluso si este
contacto se efectúa solo con unos pocos ooquistes
(principio de la inmunidad por goteo o parainmuni-
dad). Los estados asexuales de desarrollo se consi-
deran como esenciales para el desarrollo de inmuni-
dad, sin embargo existen variaciones entre especies.
Cuando el huésped ha desarrollado una inmunidad
sólida, los ooquistes esporulados se desenquistan y
liberan los esporozoitos que invaden las células, sin
embargo, su desarrollo usualmente se detiene 24 a 48
horas después. Cuando la inmunidad se encuentra
menos desarrollada, algunos ciclos de merogonia e
incluso de gametogonia logran completarse; incluso
los ooquistes pueden ser liberados en las heces,
aunque esto ocurre por un periodo corto de tiempo
(el periodo de patencia se reduce). La duración de la
protección inmune depende de la especie involucrada
y la frecuencia de re-exposición a nuevos parásitos.
La inmunidad anticoccidiana esencialmente es
mediada por células con la fase inicial disparada por
la presentación de los antígenos parasitarios sobre
la superficie de los macrófagos a los linfocitos. El
papel de los linfocitos CD8+ es complejo, implica
por una acción directa a través de la secreción de
linfocinas y linfotoxinas, y una acción indirecta en

Fig.64.17 & 64.18: La presencia de disentería (E.
tenella en la izquierda), diarrea o heces mucoides (E.
acervulina en la derecha) alertan al granjero.

Fig.64.19: Con especies de
Eimeria menos patogénicas, el
único signo puede ser un pobre
crecimiento. 
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Fig.64.21: Eimeria en las células epi-
teliales intestinales (flechas).
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Fig.64.20: La coccidiosis. Aspecto
anémico de los órganos internos.
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Fig.64.22: E. acervu-
lina. Zona parasi-
tada.
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Fig.64.23 to 64.26: E. acervulina. Lesiones a lo largo del asa duodenal. Cuando son muy severas, las
lesiones se extienden al yeyuno. Típicas bandas blanquecinas, orientadas transversalmente (como pelda-
ños de escalera) a lo largo del duodeno (Fig.64.25). El engrosamiento de la mucosa intestinal observada
es debida a la agregación de gametocitos y ooquistes (Fig.64.26).
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Fig.64.27: E. maxima.
Zona parasitada.
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Fig.64.28 to 64.31: E. maxima. Tinte anaranjado característico del moco en la sección media del intestino. Petequias,
observadas 4 a 6 días después de la ingestion de ooquistes, aparecen profundas en la submucosa y se ven mejor
desde la superficie de la serosa. Macrogametos, cigotos y oocistos en el día 6 post-inoculación (Fig.64.31).
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Fig.64.32: E. tenella.
Zona parasitada.
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Fig.64.33 to 64.36: E. tenella es la coccidia mejor conocida en la avicultura con lesiones fácilmente reco-
nocibles y pérdidas espectaculares en los pollos de engorda comerciales (Fig.64.33 & 64.34: reproducto-
ras pesadas de 7 semanas de edad) o pollonas de postura (Fig.64.35). Las lesiones se caracterizan por
un engrosamiento de la pared cecal y sangre visible en el saco ciego abierto (Fig.64.36).
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el reclutamiento de macrófagos. El papel de los
macrófagos y las células asesinas naturales también
es importante. La inmunidad humoral tiene solo un
papel limitado y no existe correlación entre el nivel
de las inmunoglobulinas en el plasma y el grado de
protección contra la coccidiosis. Los anticuerpos
secretorios IgA e IgM pueden jugar un papel a nivel
de la barrera intestinal y contribuyen a la protección
contra la invasión celular. A pesar de que se ha efec-
tuado mucha investigación los últimos 20 años, los
mecanismos inmunológicos contra la coccidiosis aún
no se encuentran claramente establecidos. 

SIGNOS CLÍNICOS & LESIONES

La severidad de los signos clínicos y las lesiones
varían de acuerdo a la especie de Eimeria involucrada
(frecuentemente hay más de una especie involucrada)
y a lo extenso de los daños producidos en la pared
intestinal. La edad del huésped, su estado nutricional,
grado de madurez inmune y la presencia de otros
microorganismos patógenos pueden también afectar la
severidad de los signos clínicos y las lesiones. Una de
las observaciones tempranas más comunes es la reduc-
ción en la ganancia de peso e incluso una pérdida de
este, aún en ausencia de signos clínicos evidentes. Esta
pérdida de peso se atribuye a la reducción en la absor-
ción y conversión de los nutrientes, así también a un
decremento en el consumo de alimento. El consumo
de agua frecuentemente se reduce de los 4 a los 5 días
después de la infección. Una disminución en el pH
intestinal puede también contribuir a un cambio de la
biota intestinal, con un incremento de coliformes y de
microorganismos anaerobios como Clostridium per-
fringens, así como un decremento de lactobacillus y
bifidobacteria, conduciendo con frecuencia a signos
concomitantes de colibacilosis y de enteritis necrótica.

En los pollos, dependiendo de la Eimeria spp., involu-
crada y de la severidad de la infección, se puede obser-
var una diarrea mucoide o hemorrágica profusa en las
aves. En pavos, los signos clínicos frecuentemente son
menos evidentes y la diarrea raramente es hemorrá-
gica. Los signos clínicos se observan únicamente en
aves menores a las 8 semanas de edad. En otras espe-
cies de aves domésticas, los signos clínicos no son tan
característicos de la enfermedad. 

Las lesiones más significativas están vinculadas a la
invasión celular, pérdida de células epiteliales, hiper-
plasia del epitelio y daños vasculares. Estas lesiones
varían de una especie a otra.

Eimeria acervulina: Las lesiones observadas en el
intestino delgado (duodeno y yeyuno) son debidas a la
atrofia de las vellosidades y a la hiperplasia de la lamina
propria. La regeneración de las células epiteliales es
acelerada mientras que la de las células en las criptas es
reducida. Las líneas blanquecinas orientadas transver-
salmente a lo largo del intestino (descritas frecuente-
mente como peldaños de escalera) corresponden a un
engrosamiento de la mucosa intestinal debido a la agre-
gación de gametocitos y de ooquistes.

Eimeria maxima: El engrosamiento de la mucosa
observada es debida al desarrollo de grandes macroga-
metos en las células epiteliales y su distribución difusa
a lo largo de la mucosa. También se observan petequias
y un característico tinte naranja del moco.

Eimeria tenella: Las lesiones observadas se deben al
gran tamaño (hasta de 60 µm) de la 2ª generación de
esquizontes localizados en las células que migran hacia
la lamina propria. La ruptura de los capilares sanguí-
neos frecuentemente precede a la liberación de los
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Fig.64.37: E. tenella. El incremento en la
severidad de las lesiones frecuentemente se
describen con una escala de lesiones que
van de leves a severas 1, 2, 3 y 4 (de
izquierda a derecha).

Fig.64.40: E. tenella. Las
lesiones son debidas al
gran tamaño de la
segunda generación de
esquizontes localizados
en las células que migran
hacia la lamina propria.

Fig.64.38 & 64.39: E. tenella. El saco del ciego puede
estar distendido y agrandarse enormemente con
grandes coágulos de sangre y pedazos de mucosa
cecal en el lumen. Después de que las lesiones se
reabsorben en el ciego se puede observar el típico
contenido caseoso de color blanquecino.
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Fig.64.51: E. gallopavonis.
Ileítis necrótica.
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Fig.64.46 to 64.49: E. adenoeides.El saco ciego (ambas superficies, mucosa y serosa) pueden aparecer de color blanco. Los tapones
caseosos sólidos de color blanquecino en los sacos ciegos usualmente contienen grandes cantidades de ooquistes. Las lesiones
son debidas al gran tamaño de la segunda generación de esquizontes localizados en las células epiteliales del ciego (Fig.64.49).

Fig.64.50: E. meleagrimitis.
Ulceración del yeyuno.
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Fig.64.41: E. neca-
trix. Zona parasi-
tada.

Fig.64.53: Infecciones mixtas
observadas frecuentemente
en el campo con la yuxtaposi-
ción de lesiones de E. acervu-
lina y E. maxima en la parte
superior y media del intestino.

Fig.64.42, 64.43 & 64.44: E. necatrix. Lesiones que presentan la típica apa-
riencia de «sal y pimienta» (yuxtaposición de petequias y placas de gran
tamaño de la segunda generación de esquizontes) a lo largo de la superficie
de la serosa con un balonamiento del área. Cantidad considerable de sangre
y moco visible sobre el área abierta. 

Fig.64.45: E. necatrix. Las
lesiones son debidas al gran
tamaño de la segunda genera-
ción de esquizontes localizados
en las células de la lamina propria.
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Fig.64.52: E. brunetti.
Fuerte infección
necrótica con daño
severo de la mucosa.

Fig.64.54 & 64.55: La coccidiosis puede conducir a
deshidratación, anemia y emaciación que pueden
ser importantes como se observa con E. acervulina
en la fig 64.55. 
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merozoitos. Alrededor de las 72 horas después de la ino-
culación aparecen hemorragias y lesiones hemorrágicas
o lesiones blanquecinas (1-5 mm) que pueden ser obser-
vadas en los sacos ciegos 120 horas después de la ino-
culación. Si las aves sobreviven las lesiones desapare-
cen gradualmente pero el contenido cecal permanece
típicamente caseoso.

Eimeria necatrix: Al igual que con Eimeria tenella, las
lesiones se deben a la 2ª generación de grandes esqui-
zontes localizados en las células de la lamina propria.
Estas lesiones son más visibles sobre la superficie de la
serosa 5 días después de la inoculación y le dan al intes-
tino la típica apariencia de “sal y pimienta” con la yux-
taposición de petequias y zonas blancas conteniendo
grandes esquizontes. Los ooquistes se forman en los
sacos ciegos donde estos no producen ninguna lesión.

Eimeria adenoides: Las lesiones se deben a la 2ª gene-
ración de grandes esquizontes localizados en las células
epiteliales de los sacos ciegos. Se pueden observar pete-
quias desde los 4 días después de la inoculación.
Frecuentemente está presente un tapón caseoso de color
blanco a grisáceo. 

Eimeria gallopavonis: Las lesiones se deben a gameto-
citos grandes, la mucosa del íleon esta edematosa, ulce-
rada y presenta en su superficie una cubierta necrótica
caseosa que contiene numerosos ooquistes. Los nódulos
blanquecinos sobre la mucosa son similares a las
lesiones observadas con E. acervulina.

Eimeria meleagrimitis: La mucosa del intestino del-
gado (duodeno) se encuentra congestionada con infesta-
ción de las vellosidades. Estas lesiones son similares a
las observadas con E. maxima. En faisanes, gallinas de
Guinea y pichones, las lesiones frecuentemente son
aquellas del tipo de enteritis mucoide a necrótica.

PROCEDIMIENTOS DIAGNÓSTICOS

Mientras que los signos clínicos no son característicos,
ciertas lesiones observadas durante el examen post-
mortem son lo suficientemente específicas como para
poder diagnosticar la coccidiosis e identificar a las espe-
cies involucradas. Para poder confirmar el diagnóstico
positivo de coccidiosis deberá correlacionarse la pre-
sencia de ooquistes con los signos clínicos y las
lesiones. El principal problema para los clínicos aviares
es establecer si la coccidiosis fue la causa inicial de la
enteritis o la consecuencia de otra patología.

Puede requerirse un diagnóstico diferencial para distin-
guir entre las posibles causas de enteritis infecciosa
(parásitos como Cryptosporidum spp., Histomonas,
ascaridias, Capillaria; virus como enterovirus, reovirus,
rotavirus, adenovirus, parvovirus; bacterias como
Salmonella spp., Escherichia coli, Clostridium perfrin-
gens, Clostridium colinum, Mycobacterium avium) y de
origen no infeccioso (intoxicaciones con nitrofuranos o

cloruro de sodio, toxinas, micotoxinas y aminas biogé-
nicas). La coccidiosis frecuentemente es sospechosa
cuando la conversión alimenticia se encuentra afectada
negativamente. Sin embargo, algunos factores relacio-
nados con el alimento, el ambiente y el estado de salud
de la parvada también afectan la conversión alimenticia
y deberán ser evaluados. Un diagnóstico sólido deberá
ser el resultado de las observaciones de lesiones especí-
ficas post-mortem junto con raspados de la superficie
intestinal con la concomitante observación de ooquistes
no esporulados. El tamaño de los ooquistes (largo y
ancho) ayuda en la diferenciación de las especies de
Eimeria spp., involucradas.

TRATAMIENTO & CONTROL

Tratamiento

Existen pocos productos disponibles Para el tratamiento
de la coccidiosis aviar. Cualquier tratamiento será efectivo
siempre y cuando se administre tempranamente. El uso de
paquetes de vitaminas (vitamina A, E y K) puede favore-
cer la recuperación.

Control

Higiene: Medidas sanitarias como la eliminación de la
cama sucia (húmeda y apelmazada), la limpieza y desin-
fección del equipo y las casetas al final de cada uno de los
periodos de engorda contribuye en gran medida a reducir
la contaminación del medio ambiente. Únicamente pocos
desinfectantes con frecuencia muy tóxicos para los huma-
nos, pueden destruir efectivamente los ooquistes y por lo
tanto comúnmente no se usan. Aún con estas medidas
sanitarias, la mayoría de los productores de aves confían
en medidas profilácticas como son el uso de anticoccidia-
nos en el alimento y las vacunas.

Quimoterapia: Tradicionalmente, los anticoccidianos se
han dividido en dos categorías basadas en sus efectos
sobre los parásitos: coccidiostatos (el desarrollo del pará-
sito se detiene sin la destrucción del mismo) y coccidici-
das (destrucción total de los parásitos). Debido a que cier-
tos productos presentan ambos tipos de actividad depen-
diendo de la Eimeria spp., tratada o la duración del trata-
miento, se definió otra clasificación con base al modo de
acción o método de producción de estas moléculas.
Consecuentemente, los anticoccidiales también son cono-
cidos como químicos o productos sintéticos y antibióticos
poliésteres ionóforos o productos de fermentación. Un
cierto número de productos están disponibles en todo el
mundo y cada producto presenta algunas fortalezas y debi-
lidades bien establecidas. Dado que existe una ligera varia-
ción en la dosificación y duración de la administración
permitida en los países donde se administran estos anticoc-
cidianos deberá revisarse la legislación local para más
detalles relativos a restricciones o prohibiciones.

Los anticoccidiales se pueden usar como producto único
a lo largo de toda la vida del ave (programa lineal) o
como una combinación de varios productos, dando uno
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Table 64.3: Moléculas, mecanismo de acción, dosis, ventajas y desventajas de los principales anticoccidianos químicos usa-
dos en la avicultura. En cada país, deberá consultar la legislación local para determinar la aprobación en determinadas
especies y las dosis recomendadas.

Molécula Mecanismo de acción Dosis
(ppm) Ventajas Desventajas

Amprolio Antagonista de la tiamina 125-250
Seguro; puede ser usado
en reproductoras y
gallinas de postura

Actividad limitada contra
ciertas especies; desarrollo de
resistencia 

Amprolio 
+
Clopidol

Antagonista de la tiamina

Inhibidor de transferencia 
de electrones

125-250

125-250

Mejora espectro de
actividad
Seguro para muchas
especies de animales

Desarrollo de resistencia

Resistencia; baja actividad
contra E. acervulina

Clopidol +
Metilbenzocuato 

Inhibidor de transferencia 
de electrones

100
8.35

Seguro para muchas
especies de animales

Generación de resistencia cuando se 
usa en programas lineales continuos

Decoquinato Inhibidor de transferencia 
de electrones 30 Extremadamente seguro Generación de resistencia cuando se 

usa en programas lineales continuos

Diclazuril Análogo de un
nucleósido 1

Espectro de actividad;   
Seguro en muchas
especies de animales 

Actividad tardía contra E. 
maxima; resistencia en largos 
periodos de uso; resistencia
cruzada con toltrazuril

Halofuginona Se desconoce 3 Espectro de actividad
Resistencia en programas
lineales continuos; baja
actividad contra E. acervulina

Nicarbazina Se desconoce 100-125

Actividad contra E. tenella;`
Reducción en la production de
ooquistes; Poca generación de
resistencia a lo largo de los años

Se afectan parámetros de rendi-
miento; reduce la resistencia al 
estrés calórico; reduce la producción
de huevos; decoloración del cascarón

Robenidina Inhibidor de la
fosforilación oxidativa 33 Control de lesiones; reduce la

producción de ooquistes
Genera resistencia; a altos 
niveles de inclusión da un
sabor de pescado a la carne 

Toltrazuril Análogo de un
nucleósido 25-75 Seguro; soluble en agua

(tratamiento)
Actividad tardía contra E. maxima;
Resistencia cruzada con diclazuril

Sulfonamidas Inhibidores y antagonistas 
del ácido fólico  various Espectro de actividad;

soluble en agua (tratamiento) Toxicidad; resistencia

Zoalene Se desconoce 40-125 Bien tolerado por pollos;
usado en pollas

Actividad débil contra E. 
acervulina y E. brunetti; 
generación de resistencia

plazo su efectividad, ya que los parásitos desarrollan
paulatinamente resistencia a los antococcidiales (fre-
cuentemente observada con los productos químicos) o
incrementa la tolerancia a los anticoccidiales (observada
más frecuentemente con los iónoforos), permitiendo a
cada vez más y más parásitos completar su ciclo de vida.
En pavos, los anticoccidiales usualmente se administran
durante las primeras 8 semanas de vida. El uso de anti-
coccidiales en otras especies frecuentemente no es per-
mitido (consulte la legislación local para mayor detalle
al respecto).

Vacunas: La primer vacuna anticoccidial apareció en la
década de los 50’s y su uso estuvo más restringido a las
aves reproductoras pesadas, gallinas de postura criadas
en piso y pavos. Actualmente, el uso de las vacunas se
ha incrementado tremendamente, expandiéndose a un
amplio uso en pollo de engorda. Las vacunas usual-
mente están hechas de cepas vivas de varias especies de
Eimeria spp. (E. acervulina, E. maxima y E. tenella son
las más comúnmente usadas), ya sea de cepas naturals
aisladas en campo o cepas cuya patogenicidad se reduce
por varios medios (la selección repetida del primer

después del otro durante toda la vida de las aves (pro-
grama “shuttle”). Para los programas lineales o únicos
en la mayoría de los casos se utilizan los iónoforos ya
que muestran el mejor equilibrio entre el control de la
enfermedad y el rendimiento de las parvadas. En los
programas “shuttle” o de redondel, a lo largo de los años
han aparecido una amplia variedad en combinaciones
combinando el uso de dos a cuatro diferentes productos.
Uno de los programas más populares es la combinación
de un producto químico durante las primeras 2-3 sema-
nas de vida seguido de un producto iónoforo durante 2-
3 semanas, sin embargo, la opción inversa también se
llega a utilizar frecuentemente. También es socorrido el
uso de una combinación de dos productos dados al
mismo tiempo, esto con la finalidad de mejorar el
control anticoccidial y limitar los aspectos negativos
sobre el rendimiento de las aves. Frecuentemente, los
programas lineales son usados por un periodo a lo largo
del año y el resto del año se utilizan los programas tipo
“shuttle”. Todos estos sistemas tan complejos ponen de
relevancia la complejidad de la prevención de la cocci-
diosis. La vigilancia estricta de los programas sobre el
rendimiento de las aves es crítica para asegurar a largo
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Molécula Mecanismo de acción Dosis
(ppm) Ventajas Desventajas

Monensina Desbalance osmótico    
Na+/K+

80 (Japón)
100-121
(Europa)
90-121

Dosificación flexible; 
segura en pavos  

Tóxica en caballos, perros y 
gatos; a altas dosis reduce el 
consumo del alimento; 
interacción nutricional (Na)

Salinomicina Desbalance osmótico    
Na+/K+

50 (Japón)
40-66 (USA)

60

Excelente espectro de 
actividad; buen 
rendimiento productivo 

Tóxica (pavos, (caballos y perros); 
eficiencia limitada contra E.
tenellacon dosis menores a 50 ppm

Lasalocida Desbalance osmótico    
Na+/K+

75 (Japón)
75-125
(USA)

Buena actividad contra 
E. tenella; aumento en 
el consumo de agua

Puede causar camas húmedas; 
con uso prolongado produce 
problemas de rendimiento

Narasina Desbalance osmótico    
Na+/K+

60-80 (USA)
70

Buen espectro de acti-
vidad; mejor tolerada
que la monensina

Débil actividad contra E. 
tenella; tóxica para pavos y 
caballos

Maduramicina Desbalance osmótico    
Na+/K+ 4-6 Excellente actividad 

contra E. tenella

Actividad limitada contra E.
acervulina y E. maxima;
Puede causar camas húmedas

Semduramicina Desbalance osmótico    
Na+/K+ 20-25

Excelente espectro de 
actividad; segura 
enpavos y caballos

A altas dosis reduce el
consumo de alimento

Nicarbazina +
Narasina

Desconocido
Desbalance osmótico    
Na+/K+

30-50
30-50

Actividad contra 
cepas resistentes

Afectación de los parámetros  
de rendimiento; disminuye la  
resistencia al estrés calórico, 
reduce la producción de huevos;
decoloración del cascarón

Nicarbazina +
Maduramicina

Desconocido
Desbalance osmótico    
Na+/K+

40
3.75

Actividad contra 
cepas resistentes

Idéntica a la mezcla de 
nicarbazina + narasina

Tabl.64.4: Moléculas, mecanismo de acción, dosis, ventajas y desventajas de los principales anticoccidianos inóforos usados
en la avicultura. En cada país, deberá consultar la legislación local para determinar la aprobación en determinadas
especies y las dosis recomendadas.

ooquiste producido dirige al desarrollo de líneas pre-
coces para casa una de las Eimeria spp.). Muchas vacu-
nas se dan a las aves durante la primera semana de edad,
ya sea por aspersión en la planta de incubación, o por
agua de bebida, o bien asperjando el alimento, o incor-
porando los ooquistes vacunales al gel que se coloca en
el piso de las cajas donde se alojan las aves en la planta
incubadora (“chicken room”) y que se utilizan para la
entrega del pollito a las granjas. Independientemente del
método utilizado, se requiere un manejo específico de la
parvada y de su medio ambiente, esto con la finalidad de
alcanzar un escenario de bajo reciclaje de los parásitos
en las aves, permitiéndoles por una parte el desarrollo de
inmunidad pero sin afectar negativamente los paráme-
tros de producción. Ocasionalmente, se puede requerir
un tratamiento en el agua de bebida con la finalidad de
reducir la proliferación de los parásitos. Se ha investi-
gado el uso de vacunas con ooquistes muertos o inacti-
vados, así como de vacunas sub-unitarias y vectorizadas
durante los últimos 30 años sin mostrar hasta la fecha el
éxito suficiente como para poder ser utilizadas bajo
condiciones comerciales en pollos de engorda.

CONCLUSIÓN

Debido a las características de los parásitos y el manejo
de las condiciones actuales en la producción avícola, no

es posible la erradicación de la coccidiosis. Con el incre-
mento del costo que involucra el desarrollo de nuevas
moléculas anticoccidiales y la presión para la reducción
en el uso de medicación preventiva en los animales uti-
lizados como alimento, el control de la coccidiosis
deberá basarse en los métodos profilácticos utilizados
actualmente combinados con un adecuado manejo de la
parvada.
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Fig.65.2: Ciclo de vida del Cryptosporidium baileyi (de acuerdo al Current et al,
1986), el cual se puede dividir en seis fases mayores después de la ingestión o inha-
lación de los ooquistes presentes en el medio ambiente:
1: Exquistación (liberación de los esporozoitos infectantes que penetran las células
epiteliales del tracto intestinal y/o del tracto respiratorio confinados a las microvello-
sidades.
2: Merogonia (multiplicación asexual dentro de las células epiteliales)
3: Gametogonia (formación de los gametos masculino y femenino)
4: Fertilización (unión de los gametos)
5: Formación de la pared del ooquiste (para producir la forma resistente al medio
ambiente).
6: Esporogonia (formación de lo esporozoitos infectantes dentro del ooquiste).

Fig.65.1: Ooquiste de Cryptosporidium bai-
leyi (de acuerdo a Current et al, 1986). A
diferencia de las coccidias del género
Eimeria, los ooquistes del Cryptosporidium
no son esporocistos; vermiforme cuatro
esporocistos están libres
1: Esporozoito 
2: Cuerpo residual
3: Pared
4: Glóbulo

Fig.65.3 & 65.4: Fotos 65.3 & 65.4: Bolsa de Fabricio de un pollo infectado con C.
baileyi. Metaplasia y presencia de C. baileyi en la superficie del epitelio.
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Fig.65.5: Presencia de C. baileyi en las célu-
las epiteliales de un bronquio
(Hematoxilina.eosina-azafrán).

Fig.65.6, 65.7 & 65.8: Lesiones histológicas en una tráquea de pollos infectados con ooquistes de C. baileyi (tinción con Schiff
ácido-periódica), en comparación con la tráquea de un ave control (izquierda), hiperplasia epitelial y presencia de Cryptosporidium
en la superficie.
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65. CRIPTOSPORIDIOSIS
INTRODUCCIÓN

La criptosporidiosis es causada por un protozoario del
género Cryptosporidium, que pertenece al Phylum
Apicomplexa, el cual se desarrolla en las microvello-
sidades de las células epiteliales del tracto respirato-
rio y del tracto gastrointestinal de los vertebrados. En
las aves, los agentes patogénicos son conocidos bajo
el nombre de C. bayleyi (con tropismo intestinal y
respiratorio) y de C. meleagridis (con tropismo intes-
tinal). Igualmente incluye al C. galli que se encuentra
en las aves en jaula y en los pollos, el cual provoca
una proventriculítis.

En pollos, pavos y codornices, estos parásitos se
constituyen como patógenos primarios y producen
cuadros respiratorios y/o intestinales. Estos cryptos-
poridia no presentan una especificad de especie, ya
que otras especies de aves pueden infectarse y enfer-
mar (gansos, patos, aves de jaula, aves de cacería).

Aunque la criptosporidiosis humana es considerada
como una zoonosis, no existe evidencia que el C. bai-
leyi, como especie aviar, sea la causa de infecciones
en otras especies que no sean aves. Asimismo, el C.
parvum, que es el patógeno predominante en los seres
humanos, es desconocido en las aves domesticas. Sin
embargo, al parecer, el C. meleagridis, es de hecho,
idéntico al C. parvum. 

ETIOLOGIA

El C. baileyi y el C. meleagridis pueden ser identi-
ficados por medio de la morfología de sus
ooquistes: de forma ovoide con medidas de 6.2 x
4.5 milimicras y 5.2 x 4.6 milimicras, respectiva-
mente.

Ciclo vital del Cryptosporidium spp 

El ciclo vital del Cryptosporidium es similar al de
las coccidias (ver Cap.IV.64). Existen dos tipos de
ooquistes dependiendo del tipo de pared celular.
Ooquistes con paredes gruesas que se trasmiten a
través del excremento o por secreciones respirato-
rias, son los responsables de las auto-infecciones
endógenas, debido a una rápida excistación e
infección de nuevas células. Los periodos prepa-
tentes y patentes del C. baileyi, son de 2 a 7 días y
de 4 a los 32 días, respectivamente. Los periodos
del C. meleagridis son de 3 a 5 a 16 días y de 6 días
respectivamente. Dichos períodos varían con la
edad de las aves.

Lugares de desarrollo en el organismo

El género Cryptosporidium y en particular la espe-
cie C. baileyi, no tienen preferencia por algún
órgano en especial. Durante una infección natural,
los crytosporidia se pueden hallar en diferentes
sitios anatómicos, especialmente en la bolsa de
Fabricio, en la cloaca y en el tracto respiratorio. El
estado inmunitario y las infecciones intercurrentes
tienen un efecto en la distribución dentro del orga-
nismo de este parasito. De esta manera, una inocu-
lación de ooquistes de C. baileyi en pollos coinfec-
tados con el virus de la enfermedad de Marek, es
causa del desarrollo de este parasito en el aparato
respiratorio, riñones, esófago, buche, bolsa de
Fabricio y en la cloaca.

Inmunidad

Existe una inmunidad no-específica relacionada a
la edad (las aves jóvenes son más susceptibles), así
como, una inmunidad especifica. En pollos, la
coinfección con virus vacunales de la Infección de
la Bolsa o con virus de la vacuna contra la enfer-
medad de Marek, pueden demorar el desarrollo de
la inmunidad. Asimismo, la inmunidad puede ser
completamente inhibida en pollos previamente
infectados con una cepa de campo de la enferme-
dad de Marek, lo que hará que las aves excreten
crónicamente al parasito. 

Pruebas en aves bursectomizadas, y en aves a las
que se les practicó una timotomía o bien, el uso de
sustancias inhibidoras de la inmunidad mediada
por células (inyección de ciclosporina A), sugieren
que los anticuerpos séricos juegan un papel menor
en la resistencia contra la criptosporidiosis aviar
causada por el C. baileyi y que el papel más impor-
tante lo desempeña la inmunidad mediada por
células. Sin embargo, la inmunización en gallinas
en el momento del inicio de la postura provee una
protección parcial contra esta parasitosis, lo que
resulta en una reducción del 54% de la excreción
del parásito.

Aunque el C. baileyi se desarrolla a nivel de la
bolsa de Fabricio, provocando daños y lesiones, la
infestación por estos parásitos no interfiere con el
desarrollo de la inmunidad inducida por la vacuna-
ción contra la enfermedad de Marek. Igualmente,
la infección por C. baileyi, no afectó la respuesta
de anticuerpos dirigida contra virus de la infección
de la bolsa de Fabricio.
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Fig.65.9, 65.10 & 65.11: Lesiones histológicas en los pulmones de pollos infectados con ooquistes de C. baileyi, comparadas con
un ave control. Nótese la hiperplasia epitelial bronquial y la infiltración en el tejido conectivo con células inflamatorias (en medio).
Nótese también la inflamación moderada en los parabronquios, la cual se esta asociada con la presencia del parasito (derecha).
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Fig.65.12, 65.13, 65.14 & 65.15: Lesiones histológicas en bolsa de Fabricio de pollos infectados con ooquistes de C. baileyi.
Comparar con el ave control (izquierda). Nótese la hipertrofia epitelial y la respuesta inflamatoria de las capas internas. Con
un mayor aumento los Cryptosporidia son más visibles (derecha).

Fig.65.16 & 65.17: Criptosporidiosis intestinal (pollos). A la
izquierda, el íleum de un pollo infectado experimentalmente con
C. baileyi. A la derecha una infección natural. Nótese las dife-
rentes fases del desarrollo del Cryptosporidium en la superficie
del epitelio intestinal.         
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Fig.65.18 & 65.19: Criptosporidiosis intestinal (en yeyuno de
pavo). Presencia de C. meleagridis en la superficie del epitelio
intestinal (izquierda). Estos criptosporidios pueden ser observa-
dos en un raspado de la mucosa.   
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EPIDEMIOLOGÍA

Se han reportado infecciones por Cryptosporidium en
varias especies de aves a nivel mundial. Los pollos se
infectan más comúnmente por inhalación o por inges-
tión de ooquistes presentes en el medio ambiente. Este
tipo de contaminaciones propician la invasión por el
parasito de la cloaca, la bolsa y/o el tracto respiratorio.
Esta contaminación indirecta es posible debido a la
alta resistencia de los ooquistes en el medio ambiente
(los ooquistes son remarcablemente resistentes a la
mayoría de los desinfectantes comunes).
Adicionalmente, un pequeño número de ooquistes
(100 ooquistes), son capaces de iniciar una infección
intestinal o respiratoria. La infestación se disemina en
los animales, sobre todo, si se hallan en piso. La infec-
ción ocurre por contacto directo entre pollos sanos y
pollos enfermos, los que excretan ooquistes a través
del excremento y de las secreciones respiratorias.

Debido a que el C. baileyi es capaz de infectar a una
amplia variedad de especies aviares, las aves silvestres
pueden servir como vectores biológicos. Los roedores
como el ratón y la rata, son susceptibles de infectarse
con el C. meleagridis y por esta razón, pueden igual-
mente, fungir como vectores biológicos y/o mecánicos.

SIGNOS CLÍNICOS & LESIONES

En condiciones naturales, la criptosporidiosis ocurre
en las aves domésticas en sus formas respiratoria o
intestinal y más raramente en forma renal. El C. bai-
leyi provoca principalmente síntomas respiratorios
mientras que el C. meleagridis, se asocia a síntomas
entéricos.

Forma respiratoria

La forma respiratoria ha sido reportada en pollos,
pavos, codornices, faisanes y periquitos. Se caracteriza
por una sinusitis e infección de las vías respiratorias
altas (con lesiones similares al síndrome de la cabeza
hinchada), con estertores, estornudos y disnea, cuando
la infección afecta el tracto respiratorio profundo.

Durante el examen post-mortem, se observa una bron-
coneumonía y en algunas ocasiones, aerosaculitis con
presencia de exudado y exceso de moco en la tráquea,
en la cavidad nasal y en los senos. Histológicamente,
el epitelio respiratorio muestra lesiones típicas con
infiltrados inflamatorios. Los cilios pueden estar redu-
cidos de tamaño o totalmente ausentes.

La severidad de la presentación respiratoria y las
lesiones histológicas causadas por el C. baileyi,
cuando es inoculado por vía intratraqueal, puede
incrementar la presencia de Escherichia coli o del
virus de la Bronquitis Infecciosa cuando este, es
inoculado por la misma ruta. En aves Libres de

Patógenos Específicos (SPF), la coinfección con el
C. baileyi (inoculación oral) y una cepa de virus de
la enfermedad de Marek, conduce a una masiva e
inusual colonización del aparato respiratorio.
Adicionalmente al cuadro respiratorio se presenta
una severa alteración de las condiciones generales de
las aves y un considerable retraso del crecimiento,
alta mortalidad prematura y una excreción más larga
y persistente que lo normalmente observado.

Forma gastrointestinal 

En las aves el Cryptosporidium spp, es capaz de
invadir las glándulas salivares y el esófago, proven-
trículo, intestino delgado, ciego, colon y la bolsa de
Fabricio. La patogenicidad del género
Crytosporidium en las aves, fue descrita por vez pri-
mera en pavos sufriendo de diarrea debida al C.
meleagridis. Desde entonces, la enfermedad clínica
fue igualmente reportada en pollos, codornices, palo-
mas, pinzones y otras aves de jaula. 

Los síntomas se caracterizan por diarrea acuosa,
letargia, retraso del crecimiento y baja pigmentación.
A la necropsia, se observa distensión de las paredes
intestinales con presencia de contenido de mucosas
desprendidas y gas. Las lesiones microscópicas
generalmente consisten en el desprendimiento de los
entericitos, atrofia y fusión de las vellosidades,
hiperplasia de las criptas y una infiltración de la
lamina propria por macrófagos, heterófilos, linfoci-
tos, y células plasmáticas. La bolsa de Fabricio y la
cloaca muestran hipertrofia e hiperplasia epitelial
acompañada por una respuesta inflamatoria y una
suave atrofia de los folículos de la bolsa de Fabricio.
Varias etapas o fases del parasito pueden ser obser-
vadas en la superficie de la mucosa del tejido o del
órgano infectado.

La inoculación de pollos o pavos con ooquistes del
C. baileyi, por vía oral, no es usualmente seguida de
síntomas clínicos, ni lesiones macroscópicas.
Solamente se puede observar debilidad en las aves y
pérdida de peso transitoria durante una a dos sema-
nas, después de la inoculación en aves jóvenes. El
parásito causa lesiones microscópicas en la bolsa de
Fabricio y en la cloaca. La inoculación simultánea
del C. baileyi y del C. meleagridis, provoca reduc-
ción de peso y un aumento del índice de consumo.

Presentación renal

Los signos clínicos de la presentación renal en las
aves y en gallinas en producción en jaula, son poco
conocidos debido a que los signos, son enmascara-
dos por otros signos de enfermedades presentes
simultáneamente. Macroscópicamente, los riñones
se encuentran agrandados y pálidos, en algunas
ocasiones con focos blancos en el parénquima y con
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cristales de uratos en la superficie de los túmulos
renales. Microscópicamente, las células epiteliales
del ducto, los túbulos recolectores y en algunas oca-
siones la parte distal de los túbulos se encuentran
agrandados con hiperplasia y contienen criptospori-
dias. Infiltrados de linfocitos y macrófagos están pre-
sentes en el tejido intersticial que rodea los ductos
colectores. Una forma más intensa de la infección en
la parte distal del tracto renal, sugiere una infección
ascendente a partir de la cloaca, lo cual es debido a
una disminución de la inmunidad local.

DIAGNÓSTICO 

Aunque la criptosporidiosis se acompaña de signos clí-
nicos, estos no son suficientemente específicos como

para establecer un diagnóstico diferencial con
otras enfermedades respiratorias o gastrointesti-
nales. Es por esto, que el diagnóstico de la criptos-
poridiosis aviar se debe basar en varios métodos y
técnicas diagnósticas.

Detección e identificación de las presentaciones
endógenas

Cortes histológicos teñidos con Hematoxilina y
Eosina deben permitir observar las diferentes esta-
díos o etapas del desarrollo en forma de cuerpos
oscuros basófilos esféricos de tamaño variable (2-
6 milimicras). Etapas endógenas pueden ser iden-
tificadas en raspados de las mucosas.

Fig.65.23 a 65.28: Ooquistes demostración C.baileyi fresco diapositiva “microscópica por el método de flotación" solución utilizando
el Sheather modificado, en los excrementos (Fig.65.23), laringe (Fig. 65.24), la tráquea (Fig.65.25), pulmón (Fig.65.26), una bolsa de
aire (Fig.65.27) y bursa (Fig.65.28), respectivamente, de izquierda a derecha y de abajo anteriormente. Ooquistes de C. baileyi apa-
recen como óvalos partículas rodeadas de una pared gruesa y con un tinte rosado.
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Fig.65.20, 65.21 & 65.22: Criptosporidiosis renal (pollos). La inoculación de ooquistes del C. baileyi por vía oral en pollos jóvenes,
los cuales fueron previamente infectados con virus de la enfermedad de Marek, provocó la presentación renal. Esto fue confir-
mado por medio de raspados del tejido renal que se examinaron directamente al microscopio y por medio de cortes histológicos.
Histológicamente se observó nefritis intersticial y uronefritis aguda. Comparar con los controles sanos (izquierda), nótese la pre-
sencia del Cryptosporidium en el conjunto de tubos y en tubo distal (foto en medio). El Cryptosporidium esta presente a lo largo
de los ductos colectores.                  
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Detección directa de ooquistes en el excremento, en
los exudados respiratorios o en los órganos cose-
chados

Las técnicas de identificación de oocistos del
Cryptosporidium, incluyen procedimientos de concen-
tración doble con microscopia en campo brillante
estándar o exámenes de fase de contraste después de
hacer una tinción ácido-rápida, tinción negativa o tin-
ción con auramina-O para el examen a través de la
prueba de flourescencia microscópica. Estas técnicas
permiten distinguir oocistos de Cryptosporidium de
células de levadura a menudo presentes en las mues-
tras.

Las técnicas de concentración más usualmente
empleadas están basadas en procedimientos que utili-
zan la flotación de ooquistes en soluciones densas
como Sheather, sulfato de zinc o soluciones saturadas
de cloruro de sodio. Hisopados de la traquea o de la
cloaca son un método muy efectivo para obtener
muestras en animales vivos en las granjas.

Nosotros hemos desarrollado en el año 2000, una téc-
nica de flotación semicuantitativa en laminilla (MSF),
la cual es confiable para el C. baileyi en heces fecales
y en órganos de pollo. Esta técnica es simple y rápida
para hacerla separadamente en una laminilla con dos
gotas de Solución de Sheather, en la cual una muestra
del producto o raspado de un órgano, es depositado,
homogenizado, cubierto con tiras que se dejan reposar
durante uno o dos minutos y examinado al microsco-
pio óptico.

Debido al diminuto tamaño de estos parasitos, la
microscopía de transmisión electrónica es también
muy útil para observar las diferentes fases de desar-
rollo y ooquistes dentro de las células del hospedador. 

Detección de antígeno del Cryptosporidium

Pruebas más sensibles como las de inmunofluorescen-
cia directa e indirecta, son capaces de detectar
ooquistes, cuando estos se encuentran en escaso
número en las muestras tomadas. Asimismo, la detec-
ción del umbral baja considerablemente usando técni-
cas de biología molecular, incluyendo la amplificación
de genes por medio de la prueba de PCR (Reacción en
Cadena por la Polimerasa).

Diagnóstico Serológico

Una exposición o desafío previo al Cryptosporidium
spp, puede demostrarse por medio de anticuerpos séri-
cos específicos contra este parásito, empleando la
prueba de inmunoflourescencia indirecta o la prueba
de ELISA. Dichos anticuerpos pueden ser igualmente
detectados en las heces fecales, bilis, lágrimas, y

saliva. Sin embargo, los resultados serológicos deben
ser tomados con precaución, especialmente debido a
las reacciones cruzadas entre el C. baileyi y el C. par-
vum y también entre el Cryptosporidium con otros pro-
tozoarios, tales como, las gregarinas. 

Es más, hemos demostrado experimentalmente, la
posibilidad del desarrollo del parasito, sin la detección
de una respuesta humoral, debido a una infección por
el virus de la bolsa de Fabricio.

TRATAMIENTO & CONTROL

Actualmente no existe un medicamento efectivo
para la prevención y el tratamiento de la
Criptosporidiosis Aviar. Solamente queda la aplica-
ción de medidas de bioseguridad y el uso de desin-
fectantes como el amoniaco (50%) y especialmente
el hipoclorito de sodio (50%).
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Fig.66.2: Cultivo de Histomonas
meleagridis.

Fig.66.1: Histomoniasis. Una presentación caracterís-
tica es el ennegrecimiento de la piel de la cabeza
(cabeza negra), debido a la cianosis.

Fig.66.3 : El principal vector es Heterakis
gallinarum a través de sus huevos, res-
pectivamente la larva, donde H. melea-
gridis se forma y  encuentra.
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Fig.66.4: Frecuentemente la presencia de mate-
rial amarillo brillante en las heces constituye el pri-
mer signo de brotes de histomoniasis en pavos.
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Fig.66.5: Pollos normales no infectados (edad
8 semanas) a la derecha; pollos infectados con
histomoniasis de la misma edad (izquierda).

Fig.66.6: Primera lesión del ciego. Aumento
de tamaño bilateral del ciego, se observa
engrosamiento de las paredes. 

Fig.66.7, 66.8 & 66.9: Aumento de tamaño bilateral del ciego, se observa engrosamiento de las paredes. 
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Fig.66.11 & 66.12: En casos crónicos se forman incrustaciones de masas densas caseo-
sas dentro del ciego, las cuales engrosan la pared intestinal reduciendo la luz del órgano
(derecha arriba de la fig 68.12: corte de una sección transversa a través del ciego).

Fig.66.10: A menudo la tiflitis es la causa
para la peritonitis adhesiva.
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66. HISTOMONIASIS
INTRODUCCIÓN

La histomoniasis es una infección parasitaria tiflo-
hepática que afecta particularmente a los pavos, la
cual puede manifestarse clínicamente por un sín-
drome agudo, frecuentemente fatal, con presencia de
diarrea color amarillo azufre. Algunas veces existe
cianosis de las carúnculas de la cabeza, de allí el
sinónimo de la enfermedad «Cabeza negra». La cual
se caracteriza por lesiones en sacos ciegos e hígado. 

ETIOLOGÍA & EPIDEMIOLOGÍA

El agente patógeno es un protozoario flagelado
Histomonas meleagridis, el cual en el huésped
definitivo existe en dos formas, una desprovista de
flagelo usualmente observada en los tejidos y una
forma flagelada presente en la luz del saco ciego.
La forma tisular es redonda u oval con un diámetro
entre 6 y 16 µm, emitiendo pseudópodos cortos y
achatados.  Usualmente el núcleo es la única
estructura interna que se puede observar sin ningún
tipo de tinción. La forma flagelada es similar a las
formas previas del parásito pero esta tiene un fla-
gelo y vacuolas digestivas.

Su ciclo de vida está ligado al nematodo Heterakis
gallinarum, el cual también es un parásito del saco
ciego de los pollos. La transmisión de H. meleagri-
dis de un huésped al otro se efectúa por medio de
los huevos del nematodo, los cuales son muy resis-
tentes al medio ambiente. Los huevos ingeridos
permiten liberar al protozoario en la cavidad cecal
donde este se multiplica por bipartición simple.
Este último invade entonces la pared cecal y llega
al hígado a través de la circulación sanguínea. En
el ciego, estos coexisten con Heterakis adultos en
los cuales pueden ingresar a través de la apertura
bucal, llegando a los huevos de las hembras de
Heterakis, donde este se aloja en las larvas infec-
tantes. Los huevos de Heterakis no solo aseguran
una larga sobrevivencia del parásito en el medio
ambiente si no que también lo protegen durante la
primer parte del tracto digestivo. Los huevos
embrionados de Heterakis pueden ser ingeridos
por lombrices de tierra, huéspedes paraténicos, los
cuales acumulan y transportan las larvas que por-
tan a las Histomonas. La posibilidad de transmi-
sión por rutas más directas a la oral, como lo es a
través del mecanismo de aspiración cloacal, actual-
mente se sospecha que explica la rápida transferen-
cia de los protozoarios de un pavo a otro durante el
curso de un episodio clínico.

La histomoniasis es una enfermedad que afecta
numerosas Galliformes, sin embargo, también
puede infectar a las Anseriformes. Las especies de
galliformes más frecuentemente involucradas son
los pavos, aunque la enfermedad también afecta
pollos, gallina de guinea, faisanes, perdices, codor-
nices y pavo real. Se han reportado también varia-
ciones de sensibilidad en los pavos de acuerdo a
las cepas involucradas.

SIGNOS CLÍNICOS & LESIONES

El periodo de incubación correspondiente a la fase
de la multiplicación del parásito es de 7 a 10 días.
Uno de los primeros signos clínicos característicos
es la aparición de diarrea color amarillo azufre,
resultado de la inflamación del saco ciego. Otros
signos clínicos incluyen a las plumas manchadas
de heces, anorexia, somnolencia, marcha anormal
y posición cabizbaja. A partir del día 12, los pavos
se observan muy emaciados. Se puede observar
una coloración rojiza a negruzca de la cabeza.

La evolución puede ser entonces fatal con una
mortalidad significante a los 14 días, algunas veces
tan prematura como al día 11 ó 12. El pico de mor-
talidad a los 17 días persiste hasta el final de la
cuarta semana y puede agravarse debido a enfer-
medades secundarias, especialmente de tipo respi-
ratorio. Los pavos sobrevivientes presentan retraso
en su desarrollo. 

Las lesiones usualmente son muy precoces y pre-
ceden los primeros signos de la enfermedad. Estos
involucran esencialmente a los sacos ciegos y al
hígado.

Las lesiones cecales afectan a uno o ambos sacos
ciegos. Estos pueden involucrar la totalidad del
órgano o localizarse en la parte ciega del mismo.
Después de la invasión tisular por el parásito, las
paredes cecales se encuentran engrosadas y
congestionadas. El órgano puede llegar a disten-
derse debido a un abundante exudado secretado
por la mucosa en el cual se pueden aislar
Histomonas. El saco ciego alcanza entonces
grandes bordes irregulares, firme a la palpación,
con una superficie protuberante y una pared engro-
sada. Al abrir el ciego, se observan lesiones ulce-
rativas, necrótico-caseosas y una gruesa capa ama-
rillenta como resultado de la deshidratación del
exudado, en el cual es difícil evidenciar cualquier
tipo de agente flagelado. El proceso ulcerativo
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Fig.66.20: El diagnóstico se
basa en la observación de
lesiones macroscópicas típicas.

Fig. 66.18 & 66.19: Una sección de un ciego infectado (izquierda)
mostrando las pequeñas formas redondas del parásito. Las histo-
monas pueden ser muy difíciles de identificar histológicamente en
las lesiones de hígado (derecha), sin embargo, pueden ser fácil-
mente visibles durante la fase aguda de la infección.
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Fig.66.21, 66.22 & 66.23: La histomoniasis que se observa ocasionalmente en las gallináceas, provoca las mismas lesiones en las
gallinas que en los pavos, gallinas de guinea, etc.

Fig.66.13, 66.14, 66.15 & 66.16: En el hígado, se observa necrosis coagulativa con contorno irregular de varios tamaños y colores.
Habitualmente, los focos de necrosis, de un diámetro de 1 a 2 cm se encuentran bien delineados y son de color amarillento a gris o rojo
(hemorrágicamente infartados). Las lesiones focales hepáticas son redondas y tienen anillos pálidos rodeando un área central oscura.
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Fig. 66.17: Histomonia-
sis. Sección del hígado. 
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puede conducir a una perforación de la pared
cecal, lo cual causa una peritonitis generalizada.
Cuando la afección es crónica, es posible observar
adherencias entre el ciego y las asas intestinales
adyacentes e incluso con la pared abdominal.

Las lesiones hepáticas generalmente aparecen en
los pavos al día 9 ó 10, sin embargo, pueden estar
ausentes. Estas son variables y pueden estar rela-
cionadas a la intensidad del episodio clínico y la
edad del pavo. Clásicamente, hay focos necróticos
en forma de pin (emblema u adorno de sombrero o
gorra) con bordes crecientes y un centro depri-
mido. Su número es variable y su tamaño varía de
unos pocos milímetros a varios centímetros de diá-
metro, lo cual le da al hígado una apariencia
moteada que es muy característica. También se
puede observar hipertrofia y decoloración del
hígado.

Otros órganos tales como los riñones, pulmones y
bazo, algunas veces tienen focos redondos de
necrosis, hemorragias o nódulos, pero sin la pre-
sencia de parásitos.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico clínico está fundamentado en evi-
dencia epidemiológica (animales jóvenes, pase
epidémico, etc.) y signos clínicos. El diagnóstico
macroscópico en la necropsia involucra las
lesiones cecales uni o bilaterales asociadas o no
con daño hepático. Las lesiones concomitantes de
los dos órganos es patognomónico.

El diagnóstico diferencial deberá considerar todas
las enfermedades que causan tiflitis y hepatitis:
coccidiosis, tuberculosis aviar, salmonelosis, pas-
terelosis, enteritis necrótica, enfermedad de
Marek, tricomoniasis cecal, etc.

El diagnóstico puede confirmarse por medio de la
observación del parásito directamente por medio
de examen microscópico. Esto se puede hacer a
partir de una muestra de heces frescas o una mues-
tra del raspado de contenido cecal efectuado rápi-
damente después de la muerte del ave. La observa-
ción en el tejido hepático es mucho más difícil.
Una preparación histológica del tejido de la perife-
ria de la lesión puede permitir la observación de
los parásitos. Es posible también el cultivo de los
parásitos, sin embargo, esto permanece como una
técnica muy delicada para hacer. Finalmente, es
posible usar métodos de detección a partir de
muestras de heces o tejidos por medio de PCR, así
como también con ELISA.

TRATAMIENTO & CONTROL 

Varias moléculas farmacológicas son efectivas
contra Histomonas: nitroimidazoles (dimetridazol,
ipronidazol, ronidazol, etc.) son los más efectivos,
un poco menos son los nitrofuranos (Nifursol). El
dimetridazol fue utilizado para profilaxis así tam-
bién como tratamiento a dosis entre 100 y 200
ppm. El nifursol fue utilizado principalmente como
una medida preventiva añadido a la ración alimen-
ticia diaria a una dosis de 50 a 75 ppm. 

Actualmente en Europa, la situación es diferente
ya que desde abril de 2003 no se permite más el
uso de moléculas efectivas (Regulación EC No
1798/95 y 1570/98). Ni los coccidiostatos
incluyendo roxarsona ni los antibióticos actual-
mente disponibles en el mercado son efectivos
contra la histomoniasis. Los ensayos in vitro e in
vivo con derivados de benzimidazol (albendazol y
fenbendazol) no han dado mejores resultados.

Por lo tanto la profilaxis se encuentra basada prin-
cipalmente en la bioseguridad. Una de estas medi-
das es la separación de las aves por especies, espe-
cialmente pollos y pavos. Un sitio externo al aire
libre utilizado para pollos no deberá utilizarse
nunca para criar pavos. Es recomendable no mez-
clar pollos jóvenes y adultos. Para combatir al
Heterakis se recomienda desparasitar. También
deberá prevenirse la contaminación de alimento y
especialmente del agua con heces fecales con la
finalidad de reducir la transmisión a través de vía
oral, y mantener la cama limpia y seca para reducir
la infección del parásito por medio de aspiración
cloacal.  
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Tabl.67.1: Principales parásitos de acuerdo con el sistema afectado y sus efectos clínicos.

PRINCIPAL SYSTEMA AFECTADO PARÁSITOS

Digestivo

Protozoa : Coccidia, Trichomonas, Histomonas

Nemátodos : Ascaris spp., Capillaria spp., Tetrameres spp., Dyspharynx, 

Gongylonema, Strongyloides, Subulura, Trichostrongylus, Hartertia

Tremátodos
Céstodos

Circulatorio Protozoa : Leucocytozoon, Plasmodium, Haemoproteus, Trypanosoma

Muscular Protozoa : Sarcocystis, Toxoplasma 

Respiratorio
Protozoa : Cryptosporidium

Nemátodo : Syngamus

Nervioso
Protozoa : Toxoplasma

Nemátodo : Oxyspirura

Fig.67.1 & 67.2: Trichomoniasis. Nódulos caseosos en la cavidad oral de un pollo
(izquierda) y en un pichón (derecha).
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Fig.67.3: Trichomoniasis (Pichón).
Daño hepático.

Fig.67.4: Trichomoniasis (Pichón). Necrosis
del buche.

Fig.67.5 & Fig.67.6: Trichomoniasis intestinal. Tiflitis en una gallina de Guinea
(izquierda) y nódulos caseosos en el intestino de un pichón (derecha).

Fig.67.7: Trichomonas gallinae (Gallina de
Guinea). Parasito teñido con May Grunwald
Giemsa.
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Fig.67.8 & 67.9: Tetratrichomonas gallinarum evidenciada por la observación
directa al microscopio de frotis de pavo (izquierda) y pato (derecha). 
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67. PARÁSITOS INTERNOS
INTRODUCCIÓN

Muchas especies de endoparásitos han sido descri-
tas en las aves comerciales y muchos de ellos tienen
un importante impacto en su salud. Algunos de
ellos, como coccidiosis, cryptosporidiosis y cabeza
negra serán temas de capítulos específicos (ver capí-
tulos IIV.62, IV.64, IV.65 & IV.66 respectivamente).

PROTOZOA

Coccidiosis (ver capítulo IV.64)
Criptosporidiosis (ver capítulo IV.65)
Histomoniasis (ver capítulo IV.66)

Otras infecciones por protozoarios del tracto
digestivo

Trichomoniasis

Trichomonas gallinae afecta principalmente a los
pichones y ocasionalmente al pavo, pollos y otras
aves, especialmente a rapaces que se alimentan de
pichones. Los pichones son los principales transpor-
tadores y la transmisión ocurre a través del contacto
con las secreciones orales (o en pollos y pavos con
agua contaminada). Condiciones ambientales con
alta humedad por alta densidad de población favore-
cen la transmisión. Las crías usualmente quedan
infectadas con su primera ingesta de “la leche del
buche” de la madre y usualmente permanecen como
portadores durante toda su vida. Los protozoarios
flagelados invaden la superficie de la mucosa de la
cavidad oral, faringe, esófago y buche, causando
“estomatitis” con lesiones necróticas de color ama-
rillo y algunas veces exudado caseoso profuso.
Ocasionalmente hay una infección sistémica y se
disemina a las vísceras, incluyendo al hígado. Las
aves afectadas pueden dejar de comer y adquieren
una apariencia caquéctica y emaciada antes de la
muerte. El diagnóstico de esta infección es hecho
por observación del agente flagelado vivo en un fro-
tis de la cavidad bucal (de animales vivos o recién
muertos debido a la baja resistencia del microorga-
nismo al medio ambiente). 

Otras Trichomonas son comensales del tracto gas-
trointestinal, como Tetratrichomonas gallinarum
que se encuentra en el ciego y en la cloaca y pue-
den ser confundidas con T. gallinae o Heterakis.
En aves de pelea jóvenes o pavipollos los brotes se
han caracterizado por deyecciones espumosas de
color amarillo y mortalidad.

Los vectores y aves enfermas deben ser removidos
de la parvada para controlar la enfermedad. Los
fármacos con actividad contra otros protozoarios
relacionados (Histomonas, Entamoeba, Giardia)
son activos contra trichomoniasis, sin embargo
ninguno es aprobado para su uso en aves domésti-
cas. 

Hexamitiasis (Spironucleosis)

La hexamitiasis es causada por el protozoario
Spironucleus meleagridis, comúnmente conocido
por su nombre genérico Hexamita. La enfermedad
es vista en pavos y en aves jóvenes de pelea, gal-
lina de Guinea y patos. La hexamitiasis es de pre-
sentación poco frecuente en la actualidad en pavos
comerciales pero es común en aves de pelea o de
traspatio o de parvadas de aves de ornato con sani-
dad pobre. Los pichones pueden también ser afec-
tados por Spironucleus columbae.

Las aves infectadas con hexamitiasis tienen diarrea
acuosa que puede complicarse con apatía, convul-
siones, y coma. A la necropsia se observa una dis-
tensión acuosa del intestino delgado, con una gran
cantidad de Hexamita en el moco intestinal y en las
criptas a la observación directa al microscopio. Al
examen microscópico Hexamita se puede encon-
trar intracelularmente en el epitelio intestinal y
lámina propia. Las infecciones severas con
Hexamita en el intestino delgado de aves de pelea
resultando en una marcada reducción en la absor-
ción a través de la pared intestinal con la subse-
cuente diarrea, depresión, y pérdida de peso. 

Cochlosoma anatis

Este protozoario se encuentra principalmente en el
ciego del pato pero puede ser también patógeno
para aves comerciales, causando enteritis catarral.

Hemoparásitos protozoários

Plasmodium (Malaria aviar)

Este protozoario, transmitido por mosquitos, es el
parasito de eritrocitos y células endoteliales de
muchas aves domesticas y silvestres, en todo el
mundo. Diversas especies se han descrito
incluyendo P. gallinaceum, P. juxtanucleare, P.
durae, P. fallax y P. lophurae, siendo los primeros
tres los mas patógenos. Los efectos de la infección
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Fig.67.11: Trichomonadida presente en el ciego de
pavipollos de 30 días y afectados por el síndrome
de enteritis y mortalidad (PEMS). Note la división
del protozoario con dos núcleos (flechas).
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Fig.67.10: Tetratrichomonas gallinarum
presente en el lumen intestinal de un pavo.

Fig.67.12: Hexamitiasis (Pi-
chón). Enteritis mucoide.

Fig.67.13: Numerosos Cochlosoma anatis pre-
sentes en el lumen intestinal de un pavipollo.

Fig.67.14: Aspectos morfológicos y tamaños relativos de Trichomonas galli-
nae, Tetratrichomonas gallinarum, Spironucleus meleagridis y Cochlosoma
anatis (De acuerdo con Barnes 2000, en Clark et al, 2003).
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T. gallinae T. gallinarum S. meleagridis C. anatis

Céstodos & tremátodo Principal huésped definitivo Huésped intermediario
Longitud del gusano adulto 

(mm)

Amoebotaenia cuneata Pollo Gusano de tierra 3

Choanotenia infundibulum Pollo Mosca doméstica, escarabajo 50-200

Davainea proglottina Pollo Víboras, babosas 4

Echinostoma revolutum Pato, pollo, pavo
Diversas especies de víboras

acuáticas
10-22

Hymenolepis cantaniana Pollo Escarabajos 20

Hymenolepis carioca Pollo
Mosca de establo,

escarabajo estercolero
40

Prosthogonimus macrorchis Pollo, duck Víboras acuáticas y libélulas 5-7

Raillietina cesticillus Pollo Escarabajos 50-150

Raillietina tetragona Chicken Hormigas 100-250

Raillietina echinobothrida Chicken Hormigas 200-340

Tabl.67.2: Principales céstodos y tremátodos que parasitan a las aves comerciales.

5,5 µm

5,5 µm5 µm

3 µm

H
L
 S

h
iv

a
p

ra
s
a
d

L
D

A
 2

2

L
D

A
 2

2



PARÁSITOS INTERNOS ● 431A Vi l leneuve & J Brugère-Picoux

C
ap

ít
u

lo
 6

7

Manual de patología aviar 

varían, pero pueden causar anemia severa.
También presentan apatía, abdomen distendido,
hígado y páncreas pálidos y alargados, hemorra-
gias en ojo y algunas veces desordenes nerviosos.
Un frotis sanguíneo teñido con Giemsa permite la
observación de los parásitos en eritrocitos y gránu-
los obscuros. Esta malaria aviar no es zoonosis.

Haemoproteus

Muchas especies de este género han sido reporta-
das principalmente en aves que frecuentan el
medio acuático, pero también en otras aves. Los
pollos no son susceptibles a esta infeción. Moscas
de la familia Hippoboscidae y mosquitos del
género Culicoides actúan como vectores de ciertas
especies. Los eritrocitos y células endoteliales de
los vasos sanguíneos pulmonares albergan las fases
responsables de la reproducción sexual, mientras
que aquellas responsables para la reproducción
asexual se localizan en hígado, bazo y riñones. 

Leucocytozoon

Existen diversas especies de Leucocytozoon y se
caracterizan por invadir el interior de las células
sanguíneas, hepatocitos y células del endotelio
vascular de diferentes órganos. Aunque
Leucocytozoon se presenta en todo el mundo, la
mayoría de las especies tienen una distribución
geográfica limitada y parasitan ciertas especies de
aves domésticas y silvestres por región. La trans-
misión ocurre por especies pertenecientes a los
géneros Culicoides y Simulium, estos vectores jue-
gan también un papel de huéspedes intermediarios.
Las células infectas explotan, lo cual causa hemor-
ragias, anemia y un decremento más o menos
importante en el crecimiento, pero puede resultar
en algunos casos en niveles altos de mortalidad. El
diagnóstico es hecho a partir de los frotis sanguí-
neos y a la autopsia.

Trypanosoma

Existen diversas especies que infectan aves domés-
ticas y silvestres, incluyendo T. avium y T. gallina-
rum. Su patogenicidad es minima o nula.

Otros protozoarios

Toxoplasma

Los pollos y pavos, como otras aves domésticas y
silvestres, o mamíferos puede infectarse con T. gon-
dii, especialmente en granjas de traspatio potencial-
mente contaminadas con heces de gato (directamente
o vía escarabajos estercoleros y gusanos de tierra).

La infección de aves adultas pasa desapercibida pero
en aves jóvenes parece ser más afectada al punto de
presentar debilidad, emaciación, diarrea, ataxia pro-
gresiva a la muerte. La importancia de esta infección
se debe principalmente al hecho de ser una enferme-
dad zoonótica que puede ser transmitida a través del
consumo de carne mal cocida o por la contaminación
fecal de un felino. 

Sarcocystosis

Los Sarcocystis pueden parasitar aves libres de
jaula (S. horvathi) y muchas otras aves domésticas
y silvestres, especialmente patos (S. anatina y S.
rileyi). Ha sido considerada no tan patógena en
aves como en mamíferos, la patogenicidad de estos
parásitos se presenta como una infestación masiva
con invasión del músculo cardíaco y esquelético.
Otros sitios donde puede localizarse son: esófago,
cerebro, pulmón e hígado. El diagnóstico es fácil
con la presencia de numerosos quistes visibles
sobre el músculo durante la autopsia y puede ser
confirmado por examen histológico (músculo,
cerebro, esófago, etc.). La sarcocystosis es una
zoonosis, pero principalmente se asocia con el
consumo de carne de puerco o de res mal cocida. 

CÉSTODOS

Estos parásitos se instalan, en su fase adulta, en el
intestino. Su longitud generalmente es de pocos
centímetros (4 mm a 40 cm) y su forma aplanada y
segmentada facilita su identificación como grupo.
Su ciclo reproductivo requiere de un huésped inter-
mediario, usualmente un insecto, gusano de tierra,
copépodos o víboras, lo cual explica la inusual de
la presencia de estos parásitos en granjas cerradas. 

Diversos géneros están bien identificados como
Davainea, Raillietina, Cotugnia, Amoebetaenia,
Choanotaenia, Metroliasthes, Hymenolepis y
Fimbriaria. La infección de las aves se lleva a
cabo a través de la ingestión del huésped interme-
diario que lleva la fase infectante del parasite, y
que se desarrolla directamente dentro del intestino
y alcanza la madurez en aproximadamente tres
semanas.

La mayoría de estos parásitos no son muy virulen-
tos a menos que los niveles de infestación sean
altos. La pérdida de peso con un decremento en el
consumo de alimento y una disminución en la pro-
ducción de huevo pueden ser mas pronunciados en
aves jóvenes. Dos especies se alojan en este grupo.
Davainea proglottina introduce su scolex profun-
damente en las vellosidades del duodeno, causando
hemorragias y necrosis que pueden complicarse
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Fig.67.23: Echinostoma spp. (Cisne). La observación en micro-
scopia directa permite observar la cantidad de espinas (flecha)
alrededor de la ventosa anterior de este tremátodo que para-
sita principalmente Anseriformes.

Fig.67.22: Catatropis spp. (Cisne). La observación en micro-
scopia directa permite observar la forma elongada y ancha
en el frente y la parte trasera de este tremátodo que parasita
principalmente Anseriformes.

Fig.67.19, 67.20 & 67.21: Intestinal teniasis (Gallina). Esta teniasis puede ser más o menos importante. Los gusanos planos
comúnmente encontrados son Raillietina cesticillus y Choanotenia infundibulum.

Especies Sitio predilecto Huésped intermediario Huésped definitivo

Eucoleus annulatus

(Capillaria annulata)
Esófago, buche Gusano de tierra Pollo, pavo, aves de pelea

Eucoleus contortus  

(Capillaria contorta) 
Esófago, buche Ninguno o gusano de tierra

Pato, ganso, pollo, pavo, 

aves de pelea, otras aves

Aonchotheca (Capillaria)

bursata
Intestino delgado Gusano de tierra Pollo, pavo, aves de pelea

Aonchotheca (Capillaria) 

caudinflata
Intestino delgado Gusano de tierra

Pollo, pavo, ganso, pichones

y aves silvestres

Capillaria obsignata Intestino delgado Ninguno
Pollo, pavo, ganso, pichones

y aves silvestres 

Capillaria anatis Ciego ?
Especialmente en patos y

gansos

Tabl.67.3: Especies de Capillaria en aves comerciales (modificado por AJ Trees, 2008).

Fig.67.17 & 67.18: Davainea proglottina (Gallina). Parásito observado
mediante  microscopia directa (izquierda) y en la autopsia (presencia de
manchas blanquecinas sobre la  mucosa intestinal (derecha).
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Fig.67.15 & 67.16: Sarcocystis spp. (Cacatúa).
Apariencia característica de quistes intramusculares.
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con la muerte especialmente en aves jóvenes.
Raillietina echinobothrida se une a la mucosa e
induce la formación de múltiples nódulos caseosos
en la pared de la última porción del intestino del-
gado. Sin embargo, los gusanos planos mas fre-
cuentemente encontrados son Raillietina cesticil-
lus y Choanotenia infundibulum.

TREMÁTODOS

Existen diversos géneros que infectan aves acuáti-
cas en todo el mundo, incluyendo Echinostoma,
Echinoparyphium, Hypoderaeum, Notocotylus,
Catatropis y Postharmostomum. Estos son gene-
ralmente pequeños parásitos, generalmente miden
menos de un centímetro, habitan el tracto gastroin-
testinal, principalmente el ciego y la cloaca, mien-
tras Prosthogonimus parasita el tracto genital, cau-
sando una enfermedad inflamatoria pélvica y caída
de la postura. Su desarrollo primario se realiza en
víboras acuáticas y la infección se lleva a cabo por
la ingestión del huésped intermediario o plantas
sobre las cuales la forma infecciosa está enquis-
tada. El periodo prepotente es corto, de una a dos
semanas. 

Un gran número de trematodos, principalmente en
aves jóvenes irrita la mucosa intestinal causando
enteritis y debilidad. Las infecciones secundarias
pueden incrementar la mortalidad. El diagnóstico
es hecho por la detección de los huevos caracterís-
ticos en las deyecciones o de las fases adultas
durante la autopsia. 

NEMÁTODOS

Nemátodos del tracto digestivo superior

Capillariidae

Estos gusanos tienen forma filamentosa sin carac-
terísticas morfológicas distintivas, midiendo de
pocos mm a 80 mm de longitud. Los huevos que
ellos producen tienen una forma característica de
limón alargado, sin color, ligeramente estriado con
una pared delgada y una tapa en cada extremo. Sus
dimensiones varían ligeramente entre especies y
van de 40 a 60 µm de longitud y de 20 a 30 µm de
ancho. 

Estos parásitos del tracto digestivos se localizan en
el esófago y buche o en el intestino delgado o ciego
dependiendo de la especie (ver Tabl.67.3). Los hue-
vos excretados al medio ambiente alcanzan el
estado infectante en 3 a 4 semanas. Estos huevos
son resistentes al medio ambiente y pueden infectar

aves directamente o algunas especies lo hacen a
través de huéspedes intermediarios como gusanos
de tierra u otras especies de invertebrados. La
mayoría de las especies de aves domésticas o sil-
vestres alberga una o más de estas especies. Las
mas importantes son Aonchotheca (Capillaria)
caudinflata, Capillaria obsignata, Eucoleus annu-
latus (Capillaria annulata) y E. contortus
(Capillaria contorta). Su distribución geográfica
es generalmente mundial.

Una vez ingerido por el huésped, el parasite per-
manece latente o penetra en la porción anterior del
intestino, causando pequeñas hemorragias, infla-
mación catarral, adelgazamiento de la pared y oca-
sionalmente de acuerdo con la especie diarrea. Los
signos se observan durante infestaciones masivas,
las aves jóvenes son mas sensible: apatía, pérdida
de peso y en gallinas de postura una baja en la pro-
ducción de huevo. Puede presentarse la muerte en
algunos casos.

El diagnóstico es hecho mediante la identificación
de los huevos por pruebas de flotación a partir de
heces o en la autopsia por la identificación de los
gusanos adultos. 

Tetrameres

Estos nemátodos son pequeños, miden menos de
5mm. Una especie en particular, Tetrameres ameri-
cana, tiene un dimorfismo sexual marcado, el
macho es delgado y blanquecino, mientras que la
hembra tiene forma redonda y es de color rojo bril-
lante. Los parásitos se establecen en las glándulas
del proventrículo. La especificidad varia de
acuerdo con la especie, T. americana y T. fissipina
infectan a la mayoría de las aves domésticas, mien-
tras que T. pattersoni se encuentra sólo en la codor-
niz, pero dos especies también son encontradas en
pollos, T. mohtedai en la India y T. confusa en
Brasil. Por su parte, T. crami infecta patos domésti-
cos y silvestres. La distribución geográfica también
varía dependiendo de la especie, T. americana está
limitada a Norte America y África. Los gusanos de
tierra, chapulines y algunos crustáceos acuáticos
(Daphnia, Hyalella, Gammarus) juegan un papel
importante como huéspedes intermediarios.

Debido a que las hembras son hematófagas, se pre-
sentan erosiones y anemia. La pared intestinal llega
a inflamarse o adelgazarse. La infección rara vez
provoca la muerte, principalmente en pollos. El
diagnóstico se realiza durante la autopsia, las hem-
bras se observan como puntos rojos oscuros sobre



434 ● OTRAS ENFERMEDADES

Manual de patología aviar 

S
e

c
c

ió
n

IV

Fig.67.24: Capilariasis del buche y esófago (Pavo).
La inflamación de la mucosa y el adelgazamiento
pueden resultar en parálisis.

Fig.67.26: Capilariasis del buche (Pato).
Presencia del parasite en el epitelio.

Fig.67.27: Capilariasis intestinal
(Pichón). Presencia del parasite
en el epitelio del intestino.

Fig.67.25: Capilariasis intes-
tinal. Adelgazamiento y apa-
riencia estriada de la
mucosa del intestino.

Fig.67.30 a 67.38: Aspectos morfológicos relevantes de los principales huevos de parásitos internos de aves comerciales.

Capillaria spp.
43/65 x 20/35 µm
Aspecto de limón

Tapón polar protruido

Fig.67.28 & 67.29: Observación directa de Capillaria en gallina adulta (izquierda). Nótese
el elevado aumento (derecha) para la observación de los huevos en la hembra.
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Heterakis spp.
59/75 x 31/48 µm

Pared gruesa 
y lisa

Notocotylus attenuatus
20 x 22 µm

Dos filamentos largos 
(200µm) (flechas)

Choanotaenia infundibulum
47 x 54 µm

Filamentos elongados 
característicos (flechas)

Ascaridia spp.
68/90 x 45/50 µm

Membrana gruesa com-
puesta de tres membranes

Syngamus trachea
78/100 µm x 43/60 µm
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Trichostrongylus
tenuis

65/75 x 35-42 µm
Pared delgada
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la mucosa. Los huevos tienen una pared delgada,
miden 42-50 x 24 µm, y tan pronto como son excre-
tados ya contiene un embrión.

Echinura uncinata

Este parasite, que habita en el esófago, buche, mol-
leja e intestino delgado de aves Anseriformes
domésticas y silvestres puede ser patógeno.
Daphnia ha sido su huésped intermediario.

Gongylonema ingluvicola

Este delgado nemátodo de 18-55 mm de longitud
puede ser confundido con capilarias en el pollo,
pavo, perdiz, faisán y codorniz pero es menos pató-
geno. Los escarabajos, incluyendo a Copris minu-
tus juega un papel como huésped intermediario. El
parasite se aloja en posición espiral en la mucosa o
submucosa, haciendo que un extremo protruya en
la luz del órgano. Se encuentra en todas partes,
excepto en America del Sur. En grandes canti-
dades, la mucosa del buche llega a adelgazarse y
cambia su epitelio queratinizandose, facilitando la
regurgitación.

Dispharynx nasuta (D. spiralis)

Este parasite mide menos de un centímetro de lon-
gitud y su forma general es en espiral, se encuentra
en muchas especies de aves domésticas en Asia,
África y America. El huésped intermediario es un
piojo. Se localiza principalmente en el proventrí-
culo, causa una reacción inflamatoria que puede
favorecer la formación de ulceras y la muerte. 

Otros nemátodos del tracto gastrointestinal superior

También están incluidos:
- Libyostrongylus stronglassii, parasite subsionador
de sangre del proventrículo de la avestruz, causando
proventriculitis diftérica;
- Amidostomum anseris, parásito de la molleja del
pato, ganso y pichones;
- Amidostomum skrjabini, parásito de la molleja del
pato y pichones;
- Cheilospirura hamulosa y Cheilospirura spinosa
también parasite la molleja de diferentes especies.

Nemátodos del intestino delgado 

Ascarididae

Estos nemátodos, de pocos centímetros de diáme-
tro, son blanquecinos con un extreme posterior
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agudo. Ascaridia galli (longitud de la hembra: 12
cm) principalmente afecta aves Galliformes
domésticas y silvestres mientras que Ascaridia dis-
similis (longitud: 7 mm) afecta especialmente a
pavos. Su distribución geográfica es mundial.

Las condiciones ideales para el desarrollo y super-
vivencia de los huevos son humedad y frío (desar-
rollo a estado infectante en 2 a 3 semanas), no seco
y calor. Después de la ingestión, la larga se aloja en
la pared de la mucosa intestinal antes de retornar al
lumen intestinal para cambiar a la fase adulta. El
periodo prepatente termina en 4 a 8 semanas, y el
tiempo normal de vida puede llegar a ser alrededor
de un año.

Los huevos presentan una forma oval característica
con pared lisa pero delgada y su tamaño permite
diferenciar los huevos de Ascaridia (77-94 x 43-55
µm) de los de Heterakis (66-79 x 41-48 µm). El
examen postmortem también puede ayudar a
confirmar el diagnóstico con el hallazgo del pará-
sito.

Los signos clínicos primarios se observan durante
ascaridiasis en aves de uno a dos meses de edad.
Las diferencias en susceptibilidad han sido obser-
vadas en diferentes líneas de aves. Una infestación
severa puede causar anemia, diarrea intermitente,
anorexia y pérdida de peso. También se puede
notar decremento en la producción de huevo y
cambio en la conducta del ave. Algunas veces es
posible encontrar un Ascaris en el huevo. La priva-
ción de alimento y el daño en el tejido predisponen
al ave a infecciones secundarias. Una gran canti-
dad de gusanos pueden causar obstrucción intesti-
nal y muerte del ave.

El control de la enfermedad se basa en medidas de
bioseguridad concerniente al veto y rotación de
pastizales debido a la sobrevivencia de los huevos
por más de un año.

Otros gusanos redondeos pueden ser encontrados
como Porrocaecum crassum y Contracaecum spi-
culigerum presentes en el intestino delgado del
pato y otras anseriformes acuáticas, estas dos espe-
cies nos son consideradas patógenas.

Otros nemátodos presentes en el intestino delgado

Hartertia gallinarum
This spirocercidae como Ascaridia galli y mide 40
a 100 mm de longitud, es encontrada en el intestino
delgado del pollo en África del sur, en África del
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del intestino delgado.
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Fig.67.46 & 67.47: Ascaridia galli. Gusano adulto y observación microscópica por transparencia de los huevos.

Fig.67.48 & 67.49: Heterakis spp. Tiflitis verrucosa y presencia de gusanos adultos en la luz del ciego (flechas).
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Fig.67.41 & 67.42: Amidostomum anseris (Bernache). Nemátodos
sobre la mucosa de la molleja (flechas) y extreme anterior de un
gusano adulto.

Fig.67.39 & 67.40: Echinura uncinata (Pato). Nódulos
parasíticos visibles sobre la molleja y extreme anterior
de un macho adulto.
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oeste y en Asia. Su acción causa diarrea, pérdida de
peso y disminución en la producción de huevo.
Aonchotheca (Capillaria) bursata
Aonchotheca (Capillaria) caudinflata
Capillaria obsignata
Ornithostrongylus quadriradiatus en pichones y
palomas, causando enteritis catarral y anemia.
Deletrocephalus dimidiatus, en Rheas.

Nemátodes principalmente presentes en el ciego

Heterakis

Heterakis gallinarum, de tamaño relativo pequeño
(longitud: 1.5 cm), afecta muchas aves galliformes
de traspatio así como silvestres. Las larvas de
Heterakis se localizan directamente en la luz del
ciego. Los gusanos de tierra pueden ser huéspedes
intermediarios. El huevo de Heterakis puede ser
vector del protozoario Histomonas meleagridis, el
causante de la histomoniasis.

Otros Heterakis pueden ser encontrados en gansos
y patos (H. dispar) o en diversas especies de aves
domésticas o de pelea (H. isolonche).

Subulura spp.

S. brumpti, nemátodo pequeño (7-14 mm de longi-
tud) tiene la particularidad de una curvatura dorsal
de la porción anterior, es encontrado en el ciego de
pollos, pavos, patos, gallina de Guinea y otras aves,
especialmente en África, Asia y en America.
Diferentes insectos como los escarabajos y cucara-
chas son sus huéspedes intermediarios. Es conside-
rado de baja patogenicidad. Subulura suctoria es
encontrada en pollos, pavos y gallina de Guinea en
América del Sur y África. La hembra puede alcan-
zar los 33 mm de longitud. S. differens se encuentra
en el Sureste de Europe.

Strongyloides avium

Este pequeño nemátodo (delgado y con menos de 2
mm de longitud) es un habitante del intestino y del
ciego en pollos, pavos, gansos, codornices y algu-
nas aves silvestres en el mundo. Las hembras pro-
ducen huevos embrionados por partenogénesis y las
larvas en el medio ambiente pueden penetrar la piel.
Una infección severa induce inflamación con
edema y erosión intestinal. Las aves presentan apa-
tía, pérdida de peso y diarrea con sangre. 
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Trichostrongylus tenuis

Este pequeño nemátodo (de cerca de un centímetro
de largo) es encontrado en el ciego de pollos, pavos,
y patos a nivel mundial. Los huevos eliminados al
piso llegan a ser infectantes en cerca de dos sema-
nas. La infestación causa anemia y pérdida de peso.
Las deyecciones llegan a ser líquidas y teñidas con
sangre.

Aulonocepahalus lindquisti

La patogenicidad de este parasite de la codorniz no
se conoce hasta ahora.

Nemátodos del tracto respiratorio

Syngamus trachea

Este pequeño nemátodo subsionador de sangre (5-
30 mm de longitud) es el único parasite que se aloja
dentro de la tráquea de la mayoría de las aves
domésticas, esporádicamente en gansos. El macho
es de color blanco y la hembra de color rojo copulan
permanentemente y adquieren juntos una forma de
una "Y". Syngamus trachea es reconocida como de
distribución mundial.

Los gusanos irritan la mucosa respiratoria, causando
una abundante producción de moco. El huevo es
transportado en el moco y hasta la parte superior de
la tráquea y luego deglutido y eliminado en las
heces. La fase infectante (L3) se desarrolla dentro
del huevo, pero el gusano de tierra puede servir
como huésped paraténico así como una amplia
variedad de invertebrados como víboras e insectos.
Una vez deglutido, la larva llega a los alvéolos en 4-
6 horas, probablemente transportado vía sanguínea.
La producción de huevos comienza 16 a 20 días mas
tarde y el parasite puede sobrevivir por nueve meses
en el huevo.

Aún pocos parásitos pueden provocar traqueitis
hemorrágica y una producción excesiva de moco
puede bloquear el paso del aire. El ave sacude la
cabeza y tose tratando de remover el exceso de
secreciones, resultando en disnea que incluye un
boqueo frecuente del cual deriva el nombre de
"enfermedad del boqueo" o "pico abierto". Los sín-
tomas son apatía, anemia y pérdida de peso. Estos
síntomas pueden empeorar con enfisema, edema y
neumonía que puede continuar con la muerte en
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Fig.67.59 & 67.60: Polymorphus (Echinorhynchus) spp. Gusanos adultos y la
probóscide con apariencia espinosa.
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Fig.67.52, 67.53 & 67.54: Trichostrongylus tenuis. Presencia de adultos en el ciego de un nemátodo de faisán. Apariencia de
gusanos adultos (en un ganso) y del extreme posterior de T. tenuis (en un faisán).

Fig.67.55, 67.56 & 67.57: Syngamus trachea (Faisán). Puede ser visto por transparencia en la traque (derecha). La infestación
puede ser masiva. Es fácil reconocer  el gusano bifurcado porque el macho (a) y la hembra (b) están siempre acoplados en
copulación formando una "Y".
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Fig.67.58: Syngamus trachea (Faisán). Gusano
bifurcado porque el macho (a) y la hembra (b) están
siempre acoplados en copulación formando una "Y".

Fig.67.50 & 67.51: Heterakis spp. Gusano adulto y observación al microscopio de los huevos.
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aves jóvenes. Se llega a desarrollar cierta inmunidad
en aves de 2 a 3 meses de edad.

El diagnóstico es fácil y puede confirmarse con la
observación del parásito en la tráquea (los parásitos
ocasionalmente pueden ser visibles a través de la
piel en las aves vivas). Los huevos miden 43-46 x
70-100 µm, son elipsoidales, y presentan opérculos
(un tapón grueso en cada extremo). El control se
lleva a cabo principalmente con base en las medidas
de bioseguridad. 

Nemátodos del ojo y estructuras asociadas

Oxyspirura mansoni

Este nemátodo, de 12 a 18 mm de longitud, puede
instalarse debajo de la membrana nictitante o en
los sacos conjuntivales y los ductos auditivos del
pollo, pavo, pato, gallina de Guinea y otras aves
en áreas con clima tropical a subtropical. Puede
causar oftalmia severa. El diagnostico es hecho
mediante la inspección del ojo o por coproscopía.

Oxyspirura petrowi

Este parasite de la membrana nictitante es encon-
trado en aves de traspatio y aves de pelea.

ACANTHOCEPHALA

Las acanthocephala (cabeza espinoza) viven en su
etapa adulta en el tracto intestinal de vertebrados.
Sus huéspedes intermediarios son variados (artró-
podos, reptiles, anfibios) y diversas especies están
bien identificadas, incluyendo aves: por ejemplo
Oncicola canis en pavos (este parásito de carnívo-
ros puede encontrarse accidentalmente en pavos),
Prosthorhynchus formosus, de baja patogenicidad

en pollos, Polymorphus boschadis descubierto en
patos en Canadá o Polymorphus (Echinorhynchus)
minutus en aves acuáticas.

TRATAMIENTO DE LAS HELMINTIASIS

El tratamiento de las helmintiasis está principalmente
basado en el uso de flubendazole, fenbendazole o
levamisole. El control en suelos infectados, agua y
huéspedes intermediarios puede reducir el riesgo de
reinfestaciones.
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Fig.68.1: Piojo (Faisán).
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Fig.68.2 & 68.3: Columbicola columbae o piojo delgado de las palomas.

Fig.68.4: Malófago
aislado de un pichón.
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Fig.68.5 & 68.6: Plumas de avestruz con liendres de
Struthiolipeurus struthionis localizadas adyacentes al cañon. 
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Fig.68.7 & 68.8: Struthiolipeurus
struthionis. Hembra (izquierda) y
macho (derecha). 

Fig.68.9 & 68.10: Dermanyssus gallinae. Hembra repleta
(izquierda) y al final de la digestión (derecha).

Fig.68.12: Dermanyssus galli-
nae. Huevos y larvas.

Fig.68.14 & 68.15: Dermanyssus gallinae. Parásitos repletos con sangre en las
heces de las aves (magnificación baja y alta). 
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Fig.68.11: Dermanyssus
gallinae. Macho.

Fig.68.13: Dermanyssus gallinae. Huevos y
ninfas.
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68. PARÁSITOS EXTERNOS & PLAGAS
INTRODUCCIÓN

En producción existen dos tipos de parásitos exter-
nos en las aves: 
- Los parásitos permanentes o estacionarios (piojos
y sarna) donde la contaminación es por contacto
directo entre las aves, la principal fuente de parási-
tos son las aves infestadas y el parásito sobrevive
por muy poco tiempo en el medio ambiente;
- Los parásitos intermitentes, chupadores (gamási-
dos, piojos, chinches, pulgas) para esta plaga de
artrópodos, la fuente son tanto las aves como el
medio ambiente, los parásitos pueden multipli-
carse fuera del ave.

Otras plagas de las aves son los roedores (ratones
y ratas).

PIOJOS

Sólo los piojos masticadores (mordedores) (Orden
Mallophaga) pueden infectar a los pollos. Estos
piojos son encontrados en las granjas con poca
higiene, más comúnmente en época de invierno. El
tamaño de las principales especies es menor que un
milímetro hasta 5 milímetros. Su color es general-
mente pálido, algunas veces amarillo o café,
dependiendo de la especie. Se alimentan en las plu-
mas y/o en la piel, aunque algunas de ellas pueden
ingerir sangre que fluye de las heridas que ellas
mismas causan o relacionadas con el picoteo. 

Más de 40 especies han sido descritas en pollos
domésticos. Menacanthus stramineus o Piojo del
Cuerpo del Pollo, piojo amarillo del pollo y del
pavo, es la especie más común y la más patógena
debido a su alto poder abrasivo. Este piojo es loca-
lizado a menudo alrededor de la cloaca.

Otras especies que han sido descritas incluyendo:
- Menopon gallinae, piojo pequeño del pollo;
- Cuclotogaster heterographus, piojo de la cabeza
del pollo; 
- Goniodes dissimilis, piojo café del pollo; 
- Goniocotes gallinae, piojo del plumón del pollo;
- Goniodes gigas, gran piojo del pollo; 
- Lipeurus caponis, piojo del ala del pollo;
- Goniodes meleagridis, piojo del pavo; 
- Chelopistes meleagridis, piojo grande del pollo;
- Goniodes numidae, piojo de Guinea del plumón; 
- Lipeurus numidae, piojo delgado de Guinea; 
- Trinoton querquedulae, piojo del pato;
- Trinoton ansericum, piojo del ganso;

- Columbicola columbae, piojo delgado del
pichón.

Estas infestaciones son vistas comúnmente en los
pollos. Una infestación puede incluir a varias espe-
cies. Cómo la transmisión es por contacto directo,
la carga parasitaria puede ser particularmente alta
y entonces inducir un daño significativo en los ani-
males.

Las hembras depositan varios cientos de huevos
grisáceos en la base de las plumas. Estas formas
que constituyen los sacos parasíticos son visibles a
simple vista. Los huevos eclosionan aproximada-
mente una semana después y las ninfas emergen,
tomándoles cerca de tres semanas para madurar. El
tiempo de vida del parásito es de cerca de un mes,
mientras que la sobrevivencia fuera del huésped
raramente supera una semana.

La incomodidad debida al prurito, la irritación de
piel y las heridas ocasionan varias lesiones (pér-
dida de plumas, costras, escoriaciones,). La tasa de
crecimiento disminuye, la producción de huevo
disminuye (cerca del 40%), el plumaje se deteriora
y la mortalidad se incrementa en aves jóvenes.

El tratamiento es individual e involucra la aplica-
ción de insecticidas en dos ocasiones con un inter-
valo de 10 a 14 días, la segunda aplicación destruye
los huevos que se encontraban protegidos la primera
vez que se dio el tratamiento. Los productos usados
deben ser autorizados y usados con precaución para
evitar residuos en el medio ambiente y/o en la
cadena alimentaria. Adicionalmente es importante
limpiar las instalaciones y reemplazar la cama, con
especial atención a los nidos. Una contaminación
cruzada es posible, es importante el control de otras
aves que entren en contacto con las aves tratadas, así
como descontaminar jaulas de transporte. La prác-
tica del recorte de pico previene el acicalamiento y
por ello promueve el parasitismo. 

ÁCAROS

Ácaros hematófagos

Dos ácaros hematófagos son ectoparásitos particu-
larmente dañinos: Dermanyssus gallinae o ácaro
rojo del pollo y Liponyssus (Ornithonyssus) sylvia-
rum (ácaro de las aves del norte). Las infestaciones
masivas (especialmente con Dermanyssus) pueden
ocasionar anemia severa acompañada por caída en
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Androlaelaps casalis (izquierda) y Cheyletus eruditus (derecha)
permite el control biológico efectivo contra Dermanyssus gallinae.
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Fig.68.20 & 68.21: Es necesario dar tratamiento antes de la
aparición de puntos rojos en los huevos o de la anemia en
las aves que demuestran una proliferación significativa de
ácaros rojos. 

Fig.68.24, 68.25 & 68.26: Ácaro de la pierna escamosa en diferentes estadios (Pollo). Compare la pierna normal con la pierna
afectada. Fig.68.25.

Fig.68.16, 68.17, 68.18 & 68.19: El monitoreo regular requiere la observación de varios puntos estratégicos de acumulación
conocidos: espacios entre dos elementos sólidos de la estructura (perchas, cintas de recolección de huevo, etc.) y bajo las
excretas desecadas de las aves (ver Fig.68.13 & 68.14).
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Fig.68.27: Knemidocoptes mutans.
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Fig.68.28 & 68.29: Otros ácaros pueden comportarse como endoparásitos tales como
Laminosoptes cysticola (izquierda), un parásito del tejido conectivo (derecha).
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la producción de huevo. Ornithonyssus es conside-
rado como un parásito permanente mientras que
Dermanyssus, parásito chupador, se alimenta por
las noches, escondiéndose en el medio ambiente
inmediato de las aves durante el día. Por ello es
importante diferenciar estos dos ácaros hematófa-
gos para la implementación de medidas de control
apropiadas. Estas infestaciones se encuentran tanto
en aves domésticas como en aves silvestres.

Ácaro rojo del pollo (Dermanyssus gallinae)

Es el ectoparásito más común en las aves a nivel
mundial. Parásito de aves domésticas y silvestres,
es generalmente encontrado en parvadas de gallina
de postura en jaula. Se alimenta por las noches per-
maneciendo sólo 30-60 minutos en el hospedador.
La producción de huevos es óptima entre 25-30°C
y el parásito puede sobrevivir sin alimentarse por 9
meses a temperatura de 5-25°C. Como muchas
especies hematófagas, se sospecha que este pará-
sito es acarreador de varios patógenos virales o
bacterianos (enfermedad de Newcastle, encefalitis
de San Louis, viruela aviar, encefalitis equina del
este, Salmonella incluyendo S. Enteritidis,
Escherichia coli, Shigella spp., Staphylococcus,
Borrelia anserina, Erysipelotrix insidiosa, etc.).

Este ácaro es difícilmente visible a simple vista
pero las consecuencias de la infección son visibles
debido al cambio de conducta de las aves (nervio-
sismo, picaje, estrés, agresión), declina la produc-
ción (menos huevos, se incrementa el índice de
conversión), se observan signos de anemia en las
aves y manchas de sangre en los huevos (por aplas-
tamiento de los parásitos presentes en el equipo de
colección de huevos), resultando en decomisos. La
anemia puede ser severa durante las infestaciones
masivas y puede causar la muerte de las aves. Las
pérdidas económicas asociadas con las pérdidas de
producción y costos de tratamiento se estima en
alrededor de 40 centavos de euro por gallina por
año.

Es muy importante la detección oportuna de la pre-
sencia del ácaro rojo del pollo para limitar las pér-
didas económicas. Para esto existen trampas de
pegamento o tubos de cartón corrugado donde los
ácaros pueden fácilmente penetrar. Sin embargo,
los granjeros conocen los sitios usuales donde se
esconden (bandas de colección de huevo, carritos
de transporte, las barras de soporte de las jaulas,
etc.)

El tratamiento se basa en el uso de insecticidas per-
mitidos en las baterías de postura y de los que no

se conoce el desarrollo de resistencia (en Europa
productos tales como Phoxin y espinosad se usan
con éxito). Las medidas de bioseguridad son esen-
ciales para prevenir nuevas infestaciones, especial-
mente durante los días abiertos por la limpieza y
desinfección con acaricidas efectivos. Finalmente
un control biológico es posible con 2 ácaros depre-
dadores del ácaro rojo: Androlaelaps casalis y
Cheyletus eruditus.

Estos parásitos también pueden infectar al case-
tero, causando dermatitis, prurito o reacciones
alérgicas como eczema.

Ácaro de las aves del norte [Ornithonyssus
(Liponyssus) sylviarum]

O. sylviarum es también llamado el “piojo de amé-
rica” por su fuerte presencia en Norteamérica en
muchas aves domésticas y silvestres. También es
reportado en Europa. Aunque en apariencia es casi
idéntico a Dermanyssus gallinae y este parásito
también se puede poner difícil en invierno, O. syl-
viarum se comporta más parecido a un parásito
típico: permanece, muda y ovoposita en el hués-
ped. Sólo puede sobrevivir pocas semanas fuera
del huésped. Por ello, los rastros dejados por las
excretas de los ácaros y los huevos son visibles
directamente en las plumas grisáceas de las aves,
especialmente en la región cloacal, donde la piel
aparece cuarteada y con costras. Las aves jóvenes
son más susceptibles a la infestación. Los roedores
y aves silvestres son reservorios de estos ectopará-
sitos. A diferencia del tratamiento para
Dermanyssus, las aves deben ser tratadas con un
acaricida por aplicaciones en espray en la región
cloacal para eliminar el Ornithonyssus. 

Este parásito también puede infectar humanos.

Ácaros de la pierna escamosa y ácaros desplu-
madores

Los ácaros aviares incluyen cerca de 17 especies
de la subfamilia Knemodokoptidae y son principal-
mente del género Knemidocoptes (sinónimo
Cnemidocoptes), el de los Sarcoptiformes. Estas
sarnas pueden ser comparadas con las de los mamí-
feros causadas por ectoparásitos del género
Sarcoptes pero, a diferencia de los mamíferos, la
mayoría de las aves no siempre presentan comezón
intensa. Los adultos miden alrededor 0.3 milíme-
tros de diámetro, con el cuerpo redondeado y pier-
nas cortas y gruesas. En los parásitos permanentes,
el tiempo de generación se completa en dos o tres
semanas.
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Fig.68.30 & 68.31: Otros ectoparásitos. Por ejemplo, piojos tales como Ixodes ricinus (izquierda) y pulga como Echidnophaga
gallinacea relativamente patógena en regiones tropicales y subtropicales (derecha).
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Fig.68.32, 68.33, 68.34 & 68.35: Alphitobius diaperinus. Los escarabajos de forma ovalada son negros o cafés-negruzcos con
apariencia usualmente brillante (el color puede variar con la edad). Los adultos miden cerca de 5.8 a 6.3 mm.

Fig.68.36, 68.37, 68.38 & 68.39: Alphitobius diaperinus. Escarabajos oscuros encontrados en diferentes tipos de estructuras,
pero más a menudos en las paredes. 
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Fig.68.40, 68.41, 68.42 & 68.43: Alphitobius diaperinus (larvas). Escarabajos oscuros encontrados en diferentes tipos de
estructuras, pero más a menudos en las paredes.  Las larvas pueden practicar orificios en la espuma de poliestireno, en la fibra
de vidrio y en los paneles de aislamiento. 
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Las especies más generalmente encontradas en la
avicultura son Neocnemidocoptes gallinae (sin.
Knemidocoptes gallinae) y Knemidokoptes mutans
mientras que son conocidos Knemidocoptes pilae
en loros. Los principales sitios afectados dependen
del parásito involucrado. Así, K. gallinae afecta
principalmente la cabeza, cuello, espalda, abdomen
y parte superior de las piernas de pollos, palomas y
faisanes. K. mutans se manifiesta por daño en las
zonas sin plumas de las piernas de aves domésticas
y aves de presa, mientras que K. pilae se desarrolla
tempranamente en la cloaca para diseminarse des-
pués a la cabeza y las piernas en psitácidos.

Otras especies pueden ser responsables por la sarna
desplumadora en los pollos en las siguientes fami-
lias:
- Analgidae: Megninia cubitalis, M. ortari, M.
hologastra and M. ginglymura; 
- Dermationidae: Rivoltasia bifurcata; 
- Epidermoptidae: Epidermoptes bilobatus.

Ácaros desplumadores (Neocnemidocoptes gallinae)

Neocnemidocoptes gallinae (sin. Knemidocoptes
laevis var. gallinae, K. gallinae) infesta la piel
detrás de la cabeza, abdomen y parte superior de
las piernas de pollos, faisanes y gansos, ocasio-
nando prurito significativo que provoca que las
aves se arranquen las plumas. La piel afectada, par-
ticularmente en la cabeza, puede llegar a tornarse
escamosa, engrosada y arrugada. Esta sarna des-
plumadora, observada menos frecuentemente que
la sarna de la pierna escamosa, puede ser severa y
puede ser algunas veces fatal.

Otros dos Neocnemidocoptes, N. Columbicola y N.
columbigallinae, infestan columbiformes y pueden
ser patógenos para la paloma doméstica.

Ácaro de la pierna escamosa (Knemidocoptes
mutans)

K. mutans afecta principalmente la piel entre las
escamas de las patas. Los ácaros escarban en la
piel bajo las escamas para alimentarse, lo cual
causa inflamación con la apariencia de exudado el
cual se endurece y levanta las escamas. Estas pue-
den caerse mientras la piel de las piernas toma un
aspecto escamoso (Pierna escamosa). Las piernas y
las uñas gradualmente se deforman, ocasionando
cojeras. Los signos clínicos se desarrollan después
de varios meses en ausencia de tratamiento, y las
aves se van consumiendo. El diagnóstico clínico es
fácil y puede ser confirmado por la observación de
los ácaros cosechados por raspado.

Tratamiento de la sarna

El tratamiento debe ser hecho con ivermectina, el
sulfuro y otros acaricidas pueden ayudar en el tra-
tamiento. El tratamiento complementario involu-
cra las perchas, nidos y cama.

OTROS ECTOPARÁSITOS

Otros ectoparásitos pueden infectar intermitente-
mente las aves domésticas así como a los mamífe-
ros, incluido el hombre. Estos son insectos del
orden Hemiptera, tales como la chinche de cama
(Cimex lenticularius) que infecta a las aves, así
como las habitaciones de humanos. Otros insectos
del orden Siphonaptera, como las pulgas, atacan
tanto a las aves como a los mamíferos. Uno espe-
cialmente conocido Ceratophyllus gallinae, pulga
del pollo, o Echidnophaga gallinacea relativa-
mente patógena en regiones tropicales y subtropi-
cales, especialmente en aves jóvenes. La caracte-
rística especial de E. gallinacea es que permanece
adherida al huésped durante varios días hasta
varias semanas.  Además, algunas pulgas de mamí-
feros (gato, hombre) pueden invadir los gallineros.

Otros artrópodos del orden Acarina tales como las
niguas (Trombicula spp.) muy reconocibles por su
color rojo o naranja, pueden también infestar los
gallineros en ciertas estaciones. En esta rama noso-
tros también podemos notar la posibilidad de infes-
tación por miembros de la familia Argasidae, lla-
mados garrapatas (Argas reflexus, A. persicus,
Ornithodoros moubata) o de la familia Ixodidae, o
garrapatas duras (incluyendo Amblyomma spp.,
Ixodes spp., Haemaphysalis spp. y Hyalomma
spp.). En la avicultura estas garrapatas pueden cau-
sar anemia y retardo en el crecimiento y pueden
también ser transmisores de agentes infecciosos a
los pollos.

PLAGAS

La principal plaga encontrada en las casetas son
principalmente escarabajos y especialmente
Alphatibius diaperinus, moscas y roedores. Otras
plagas que pueden ser citadas son los mosquitos,
moscas negras, etc.

Escarabajos

Los escarabajos oscuros de la especie Alphitobius
diaperinus (o gusanos de la harina) son plagas pre-
sentes en gran número en la cama, haciéndola per-
der sus propiedades aislantes al mismo tiempo que
incomoda a las aves. Ellos también pueden penetrar
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Fig.68.45: Alphitobius diaperinus. Las larvas y adultos de este
escarabajo omnívoro también pueden alimentarse de cadá-
veres. 
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Fig.68.44: Alphitobius diaperinus. Los escarabajos oscuros
pueden ser encontrados en el contenido intestinal de las
aves. 
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Fig.68.46, 68.47 & 68.48: Mosca doméstica (Musca domestica). Pupa (izquierda), pupa y larvas (en medio), larvas y formas
adultas (derecha).

B
a
ye

r

B
a
ye

r

B
a
ye

r

Fig.68.52, 68.53 & 68.54: Los roedores, especialmente las ratas y ratones, son importantes para evitar daño al medioambiente
de las casetas avícolas. 

Fig.68.49, 68.50 & 68.51: Mosca doméstica (Musca domestica). Formas adultas en la pared de un cobertizo para el almace-
namiento de estiércol (izquierda), o en el alimento (en medio). El uso de un insecticida atrayente para las moscas adultas es
un medio de control. 
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en materiales aislantes ocasionando daño conside-
rable. También se ha probado que son vectores de
patógenos (virus de la enfermedad de Marek,
Salmonella, Escherichia coli, Aspergillus, etc.).
Alphitobius también puede atacar a los pollitos
jóvenes con pobre condición. Sólo las estrictas
medidas de bioseguridad, combinadas con el aporte
de insecticidas pueden limitar su proliferación.

Moscas

Asociadas a la producción de aves en granja, las
moscas crean molestias a los vecinos y problemas
de salud pública. Las moscas pueden proveer un
transporte pasivo de muchos patógenos (virus, bac-
terias, parásitos), o pueden ser huéspedes interme-
diarios de parásitos encontrados en mamíferos
(cestodos). Este papel de vector fue demostrado
para muchas enfermedades en la producción
pecuaria. El estiércol animal con sistemas de acu-
mulación por períodos prolongados favorece la
proliferación de moscas. Esta proliferación es por
lo tanto un riesgo de diseminación de enferme-
dades. Finalmente, su control es difícil.

Las principales especies son:
- la mosca doméstica (Musca domestica) es el ori-
gen de muchos desperdicios (puntos negros en el
material de las paredes de las casetas avícolas). 
- pequeña mosca doméstica (Fannia canicularis),
volando en círculos bastante cerca del suelo;
- Hermetia illucens (mosca soldado negra) más fre-
cuente en sistemas con acumulación prolongada de
excretas. Las larvas promueven la licuefacción del
estiércol, ocasionando fuga y pérdida de fertilizante;
- Ophyta spp., Phornia spp., Lucilia spp., etc.

La lucha contra las moscas es difícil. Las excretas
deberían ser aireadas y secadas en lo posible para
prevenir el desarrollo de gusanos. Se debe evitar
fugas de agua que mojan la cama y promover el
control biológico (ácaros, escarabajos y avispas
parasíticas, son depredadores naturales de las mos-
cas) o usar insecticidas.

Roedores

Finalmente los roedores son una plaga particular-
mente temida en las casetas por varias razones:
ellos pueden destruir instalaciones eléctricas y la
estructura de aislamiento y son atraídos por los ali-
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mentos, que comen y contaminan, afectando la
conversión alimenticia y ocasionando la transmi-
sión de enfermedades.

Los principales roedores encontrados en las gran-
jas son las ratas (Rattus norvegicus y Rattus rattus
viviendo dentro o fuera de las casetas respectiva-
mente) y el ratón (Mus musculus, viviendo princi-
palmente dentro de las casetas avícolas).

La lucha contra los roedores se basa en cuatro
acciones principales: (1) Eliminación de roedores
en el equipamiento, (2) Limpieza y mantenimiento
de instalaciones, (3) Trampeo, (4) Uso de rodenti-
cidas efectivos.
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Fig.69.1, 69.2, 69.3 & 69.4: Son variables los signos clínicos, dependiendo del tipo de cojera. (Fig.69.1) desde decúbito anormal
(Fig.69.2), patas abiertas (Fig.69.3) hasta parálisis como se observa en enfermedad  de Marek (Fig.69.4).
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Fig.69.5, 69.6 & 69.7: Este trastorno se presenta en pollos jóvenes (Patas abiertas Fig.69.5) y el mismo signo clínico puede
observarse en padecimientos de diferente origen tales como dedos torcidos a causa de la enfermedad del virus de Newcastle
(Fig.69.6) o por deficiencia de riboflavin (Fig.69.7).

Fig.69.8, 69.9, 69.10 & 69.11: Artritis. En comparación con la articulación femoro tibiotarsiana (a) la articulación tibio-metatarsiana
(b) y las metatarso-falangianas (c) se encuentran más frecuentemente afectadas (Fig.69.8). La Artritis puede ser aguda (69.19) o
crónica (Fig.69.10 & 69.11).
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Fig.69.12, 69.13 & 69.14: La artritis puede ser provocada por úlceras originadas por compresión Fig.69.12) o por pododermatitis
(Fig.69.13) que puede presentarse en camas muy húmedas. Puede también resultar como complicación de onfalitis (Fig.69.14). 
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Fig.69.15, 69.16 & 69.17: Artritis. Puede generarse a causa de onfalitis a los 10 días (Fig.69.15) y a los 12 días (Fig.69.16) de edad.
Es más frecuentemente provocada por coliforme como en el caso de artritis asociada a pododermatitis en pavos de cinco sema-
nas de edad (Fig.69.17).
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69. ENFERMEDADES DEL 

APARATO LOCOMOTOR
INTRODUCCIÓN 

El sistema musculo-esquelético comprende com-
ponentes de los sistemas nervioso, vascular, mus-
cular y óseo. Por lo tanto, una lesión en cualquiera
de estos sistemas puede causar trastornos de la
locomoción. Sin embargo, el esqueleto se ve afec-
tado con mayor frecuencia en aves de corral cria-
das en condiciones de producción intensiva debido
a la selección genética, el hacinamiento, el manejo
de la parvada, las infecciones y la composición de
la dieta. Debido a la diversidad de las líneas gené-
ticas y su herencia ancestral vinculados a la tasa de
crecimiento, los pollos de engorda son propensos a
sufrir fragilidad ósea asociada a daños estructu-
rales e inadecuada mineralización ósea. En galli-
nas de postura, la producción que alcanza casi un
huevo por día puede agotar las reservas de mine-
rales de los huesos. En consecuencia, los huesos se
vuelven porosos, frágiles, y las fracturas son fre-
cuentes. Por otra parte, la alta densidad de pobla-
ción en una parvada aumenta la probabilidad de
infección, limita las oportunidades para el ejercicio
y por consiguiente promueve la inactividad cau-
sando trastornos estructurales del tejido óseo. Los
signos clínicos incluyen cojera, apatía, letargo o
postración con alteraciones posturales que pueden
provocar parálisis. También es un problema de bie-
nestar. En algunos casos las aves mueren por des-
hidratación, hambre, caquexia y/o inmunosupre-
sión que favorece infecciones secundarias. 

En la década de 1980, las deformidades óseas y la
discondroplasia tibial se consideraron las princi-
pales causas de la cojera en pollos de engorde. A
finales de 1990, la eliminación de los antibióticos
promotores del crecimiento, aunado a un aumento
de la frecuencia de enteritis leve con malabsorción
de calcio y fósforo, provocó el deterioro de los
huesos. 

Para la investigación integral del aparato muscu-
loesquelético de pollos de engorda, debe ser consi-
derado el siguiente protocolo: 
- Disección de la piel de las piernas y la sección
transversal de la columna vertebral; 
- Disección de la columna torácica (cuando la
debilidad de la pierna se atribuye a una posible
patología de la médula espinal); 
- Identificar las deformidades óseas (examen de la
simetría de las piernas derecha e izquierda); 

- Identificar lesiones severas del tendón gastrocne-
mio o de los músculos de las piernas 
- Examen de las articulaciones distal de la tibia o
corvejón 
- Examen de la articulación de la cadera (necrosis
de la cabeza femoral) 
- Examen de las deformidades de los huesos (el
hueso que a menudo se deforma es el tibiotarso) 
- Diferenciar el raquitismo de la discondroplasia
tibial. El raquitismo afecta a todas las placas de
crecimiento de manera uniforme mientras que la
discondroplasia tibial se localiza principalmente
en el tibiotarso proximal; 
- Por último, las pruebas adicionales que pueden
realizarse son: evaluación de la composición de
Ca/P del hueso, la histología (tibiotarso proximal),
bacteriología, etc. 

Las enfermedades del aparato locomotor son
infecciosas y no infecciosas. 

INFECCIONES DEL APARATO MÚSCULO-
ESQUELÉTICO

Artritis 

La artritis es generalmente el resultado de una
infección sistémica, pero también puede desarrol-
larse a consecuencia de un traumatismo o después
de una postración prolongada. Puede ser aguda o
crónica. 

La artritis aguda presenta cuatro signos princi-
pales: dolor, calor, enrojecimiento y aumento de
volumen. El Dolor a nivel de las terminaciones
nerviosas es causado por la presión ejercida sobre
la cápsula de la articulación debido a la gran can-
tidad de exudado y por el efecto irritante de las
toxinas que se encuentran en el exudado. El calor
y enrojecimiento son signos de hiperemia activa o
dilatación arterial que se desarrolla al inicio del
proceso inflamatorio. A la palpación, la consisten-
cia es suave, la piel está estirada y los líquidos res-
balan entre los dedos. Posteriormente, el proceso
inflamatorio se vuelve crónico, desaparecen el
enrojecimiento, el calor, el incremento de volu-
men, el dolor y disminuye la cantidad de exudado
que se encuentra en nódulos duros. 

Los microbios que causan la artritis pueden llegar
a la cápsula sinovial por el torrente sanguíneo a
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Fig.69.18, 69.19, 69.20 & 69.21: Artritis. Comparación de una articulación con membrana sinovial normal (1) y una con capsula
fibrosa (2) (Fig.69.18). Condritis asociada con artritis (Fig.69.19, corvejón de pollo). Incremento de volumen del líquido sinovial de
aspecto turbio (Fig.69.20, corvejón de pavo) y levemente hemorrágico (Fig.69.21).

Fig.69.22, 69.23, 69.24 & 69.25: Artritis purulenta. Esta artritis puede estar asociada a salmonelosis (Fig.69.23 y 69.24), a infección
por Estafilococos (Fig.69.25),  I.

Fig.69.26 & 69.27: artritis purulenta de la almohadilla plantar. 

Fig.69.32, 69.33 & 69.34: Esta artritis debe diferenciarse de la del
pie (Fig.69.32) o de la del corvejón (Fig.69.33 & 69.34) gota arti-
cular en la que, la inflamación crónica está asociada con depósi-
tos de urato en las articulaciones (ver Cap.IV.71). 

Fig.69.28: Micoplasmosis (M.
synoviae). Sinovitis infecciosa.

Fig.69.29: Artritis purulenta de
la cadera (Pavo). 

Fig.69.30 & 69.31: Tenosinovitis viral (reovirus) y rotura del ten-
dón gastrocnemio (ver Cap.II.27). 
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partir de una infección previa establecida en otro
órgano. Este es el caso, por ejemplo, con la onfali-
tis. La artritis también puede resultar de una infec-
ción establecida en un tejido cercano, como una
ampolla de quilla o dermatitis plantar que ocurre
cuando la cama está demasiado húmeda (debido al
hacinamiento, a bebederos de chupón que gotean, o
a consecuencia de un período de diarrea o diuresis). 

El exudado formado se infiltra en los tejidos circun-
dantes a través de la membrana sinovial adherida a la
capsula articular fibrosa y se acumula en la cavidad
de la articulación. El volumen de líquido sinovial
que contiene microorganismos y exudado, aumenta,
pierde sus propiedades físicas y químicas convirtién-
dose en tóxico que y causar la degeneración del
degenera el cartílago articular. Entonces, el cartílago
se fragmente por lo que se pueden encontrar astillas
de hueso opacas, porosas y quebradizas. La infec-
ción puede propagarse al resto del hueso, produ-
ciendo osteítis, osteomielitis y/o fracturas epifisia-
rias. También pueden verse afectados otros tejidos
contiguos, tales como ligamentos, tendones (tenosi-
novitis), así como músculos (miositis). 

Las bacterias aisladas de las artritis son principal-
mente: Salmonella, Pasteurella multocida,
Mycoplasma gallisepticum, M. synoviae o M.
meleagridis, Staphylococcus aureus, Streptococcus
spp, Enterococcus caecorum o Escherichia coli. 

Mycoplasma (ver Cap.III.41) 

Mycoplasma synoviae y M. meleagridis, encontra-
dos en las vías respiratorias superiores, son los
principales responsables de los daños articulares
(incluyendo la sinovitis infecciosa) que afectan
especialmente las articulaciones tibio-metatarsiano
y metatarso-falangianas, y provocando también
inflamación de cojinetes plantares (pododermati-
tis) y bursitis de la quilla del esternón. El exudado
es principalmente serofibrinosa, translúcido y gela-
tinosa. Con la infección bacteriana y después de la
deshidratación, el exudado se vuelve cremoso, de
color amarillento y de aspecto caseoso, Estas
lesiones causan anquilosis irreversible debido a
adherencias fibrosas formadas entre la cápsula arti-
cular, las vainas, los ligamentos y tendones involu-
crados en este proceso patológico. 

Reovirosis (ver Cap.II.27) 

Los reovirus no sólo son responsables de la teno-
sinovitis viral o de la artritis viral en pollos pero
también están asociados a un síndrome de malabsor-
ción que afecta a los pollos de engorda y pavos de
entre dos a tres semanas de edad. Esta mala absor-
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ción origina muchas deficiencias nutricionales,
incluyendo minerales, vitaminas y proteínas. Por
eso, este síndrome puede causar retraso del creci-
miento y osteodistrofias tales como raquitismo,
perosis, condrodistrofia y patas torcidas. Un ave
infectada puede presentar ambas lesiones de mala
absorción intestinal y de tenosinovitis o puede
estar afectada por uno solo de estos dos padeci-
mientos. La tenosinovitis afecta principalmente a
las aves de corral, de 12 a 16 semanas de edad.
Puede observarse artritis sero-hemorrágica de la
articulación tibiotarso-metatarsiana a veces con
ruptura del tendón gastrocnémio. 

Osteítis & osteomielitis

La osteítis y la osteomielitis pueden pueden ser ori-
ginadas por de la artritis, por bacteriemia o por sep-
ticemia. Las bacterias usualmente encontradas en el
hueso afectado, entran directamente en la cavidad
de la médula ósea a través de las arterias nutricias
óseas y de ahí pasan al suministro de sangre de los
canales de Volkmann (transversal) y de Havers
(longitudinal) que se anastomosan con la irrigación
proveniente del periostio y que alimentan al tejido
óseo. Debido a esto es que a menudo, se generan a
la vez mielitis y osteítis (osteomielitis). 

La necrosis de la cabeza del fémur 

Es una de las causas más comunes de cojera severa
en pollos de engorda. Este padecimiento corres-
ponde a osteomielitis bacteriana. Es más común en
los pollos de engorda de más de 22 días de edad.
Los signos clínicos son: cojera que puede ser uni-
lateral y la punta de las alas mallugada debido a
que el ave se apoya en ellas para desplazarse. En
estos casos se aíslan aisló frecuentemente cepas de
Staphylococcus. 

Osteomielitis vertebral 

La infección bacteriana del saco aéreo asociado a
la vertebre torácica libre es también el origen de la
osteomielitis. Esto da lugar a un colapso del canal
vertebral y parálisis causada por compresión de la
médula espinal. Las bacterias aisladas suelen ser
Staphylococcus spp y Enterococcus caecorum que
infectan los en los sacos aéreos durante la incuba-
ción o poco después. Es por ello que el control de
este padecimiento se lleva a cabo principalmente a
través de la higiene del huevo y de la incubadora 

Osteopetrosis (ver Cap.II.34) 

La osteopetrosis se observa raramente. Se atribuye
a cepas de virus de la leucosis/sarcoma aviar. Se
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Fig.69.35 & 69.36: El diagnóstico diferencial de artritis también incluye hemartrosis.
Hemartrosis del corvejón en un pollo de 22 días de edad (Fig.69.35) y hemartrosis de
la cabeza del fémur en un pollo de tres semanas de edad (Fig.69.36, en comparación
con una cabeza del fémur normal, a la derecha).

Fig.69.37: La osteomielitis (pollo de 5
semanas de edad). 

Fig.69.38, 69.39 & 69.40: Osteomielitis observada en pavos jóvenes. Granuloma bacte-
riano observado en corte histológico de la médula ósea (hematoxilina & eosina). 
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Fig.69.41: Osteomielitis necrótica de
la región costochondral. 

Fig.69.42. Fractura
patológica (Pavo).

Fig.69.43, 69.44 & 69.45: necrosis de la cabeza femoral de pavos de 45 semanas de edad (Fig.69.43,
en comparación con la cabeza del fémur normal, a la izquierda) y de pollos (Fig.69.44), en comparación
con la cabeza femoral normal de un pollo. Fig.69.45).

Fig.69.46, 69.47 & 69.48: osteomielitis vertebral y espondilolistesis (pollo). En comparación con la vista de la porción posterior nor-
mal en Fig.69.46, la osteomielitis vertebral comprime la médula espinal (Fig.69.47). Esta lesión debe ser diferenciada de la espon-
dilolistesis observada en un pollo de 40 días de edad, y que es causada por el desplazamiento de la vértebra T4 (Fig.69.48). 
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caracteriza por un crecimiento anormal de hueso que
provoca acumulación pericortical de hueso inmaduro y
aumento de la actividad de la fosfatasa alcalina sérica. 

Infección de la articulación del corvejón y del
tendón gastrocnemio

En general, la mayoría de las aves reproductoras
cojas tienen lesiones en el tendón gastrocnemio y/o
inflamación de la articulación del corvejón. Se
aísla comúnmente Staphylococcus spp. aunque no
es raro el no lograr aislar algún microorganismo a
partir de un tendón gastrocnemio roto. Por lo gene-
ral, los brotes de este tipo de padecimiento ocurren
debido a: 
- Manejo de la parvada y factores medio-ambien-
tales inadecuados causan estrés crónico y/o trauma
en la articulación y el tendón); 
- Enfermedades debilitantes crónicas, como la coc-
cidiosis; 
- El crecimiento inadecuado del esqueleto durante
las primeras seis semanas que provoca mala
conformación y carga excesiva en el tendón y las
articulaciones. 

Probablemente, la causa más común es una dieta o
alimentación inadecuada con o sin inmunosupre-
sión por estrés debido a restricción del abasteci-
miento de agua. Los brotes de tendinitis pueden
ocurrir si las parvadas han sido vacunadas o no con
una vacuna viva o inactivada de reovirus.

Amiloidosis

La amiloidosis se caracteriza por depósitos de
material proteico entre las células de diversos teji-
dos y órganos del cuerpo. Las aves ponedoras de
huevos marrones son particularmente susceptibles
a sufrir artropatía amiloide asociada a
Enterococcus faecalis. También han sido involu-
cradas en este proceso patológico, otras bacterias
tales como Escherichia coli, Salmonella
Enteritidis, Staphylococcus aureus, S. hyicus y
Mycoplasma gallisepticum. Otro padecimiento en
el que se desarrolla la amiloidosis es la infección
de la hepatitis E (ver Cap.II.38) No existe un trata-
miento para la amiloidosis pero la prevención de
las infecciones crónicas o estrés en las aves reduce
su frecuencia. 

ENFERMEDADES MUSCULOESQUELÉTICAS
NO INFECCIOSAS 

Para entender la patogénesis de las alteraciones
óseas se requiere conocer la morfología normal de
los huesos y cómo cambia esta, durante el creci-
miento. En aves en crecimiento, un hueso largo
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incluye una diáfisis con dos epífisis, una en cada
extremo, cubiertas por una capa de cartílago articu-
lar y con una placa de crecimiento (fisis) en cada
una. Los huesos largos crecen por osificación
endocondral a partir de la placa de crecimiento, en
la que se lleva a cabo la proliferación e hipertrofia
de condrocitos. La matriz cartilaginosa de los
condrocitos hipertróficos es entonces minerali-
zada, eliminada y sustituida por tejido óseo. Se
observa considerable variación en el espesor de las
placas de crecimiento en la misma ave debido a las
diferencias en la tasa de crecimiento de los huesos. 
Los trastornos musculoesqueléticos no infecciosos
incluyen principalmente enfermedades nutricio-
nales (osteodistrofias), o de etiología multifactorial
(alteraciones hereditarias y/o congénitas, medio-
ambientales o por trastornos musculares o cutáneos). 

Osteodistrofias

Estos padecimientos tienen un origen nutricional:
la vitamina D, biotina, riboflavina, manganeso,
ácido fólico, niacina, piridoxina y/o ácido pantoté-
nico o desequilibrio calcio/fósforo (Ca:P/1:2). Esto
conduce a la alteración del desarrollo de los hue-
sos, con deformaciones y mayor fragilidad. A
veces pueden resultar por consumo de alimento
insuficiente, por síndrome de mala absorción intes-
tinal o la por presencia de compuestos químicos no
digeribles en la dieta. Puede también deberse a
enteropatías tales como coccidiosis crónica, insufi-
ciencia funcional del páncreas o del hígado o al
exceso de ingesta de lípidos que reduce la absorción
intestinal de Ca por formarse jabones en el intestino. 

Para mantener un nivel constante de calcio en la
sangre, el cuerpo tiene dos mecanismos homeostá-
ticos: la absorción intestinal y la liberación de los
minerales almacenados en los huesos. El calcio en
la dieta sólo puede ser absorbido en el intestino por
medio de la vitamina D3. La hipocalcemia desen-
cadena el mecanismo homeostático de la libera-
ción de calcio a partir de los huesos mediante l
excreción de la hormona paratiroidea, que estimula
a los monocitos de la médula ósea para formar
osteoclastos, que son células gigantes multinu-
cleares que desmineralizan el hueso por medio de
osteoclasia o lisis del tejido óseo. Estos osteoclastos
destruyen los huesos en varias circunstancias:
cuando ha sufrido necrosis; como parte de los pro-
cesos fisiológicos que garantizan el mantenimiento
constante de los niveles de calcio en la sangre; en
la remodelación ósea o la resorción del hueso
medular para asegurar la mineralización del casca-
rón del huevo de las gallinas. Si la degeneración
ósea excede la osteogénesis, el hueso se vuelve
poroso, quebradizo y frágil. 
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Fig.69.52: La gallina de 26 semanas
de edad en decúbito esternal. La
fatiga de jaula está asociada a osteo-
porosis. 

Fig.69.53: Osteoporosis del
fémur (pollo de 42 días de
edad). 

Fig.69.54 & 69.55: Osteoporosis. Deformación del ester-
nón (izquierda). Huevos con cascarón blando o quebra-
dizo (derecha).

L
D

A
 2

2

Fig.69.49: Osteopetrosis. Esta lesión
puede ser simétrica o unilateral e involu-
crar principalmente al tarsometatarso y
al tibiotarso. 

Fig.69.50: Artropatía amiloide (35 semanas
de edad, gallina reproductora de pollo de
engorde). 

Fig.69.51: Osteoporosis. Los osteoclastos
(1) carcomen el hueso y dejan una cavi-
dad (lagunas de Hawship) (2). La resor-
ción ósea osteoclástica causa la excesiva
pérdida de masa ósea (3) e hipertrófia de
la capa osteogénica del periostio (5)
cubierta por una envoltura fibrosa (4). 

Fig.69.57: Osteomalacia (Gallina). Contracción e invaginación
de las costillas y la involución del ovario (derecha). En compa-
ración con una gallina normal (izquierda). 

Fig.69.56: Raquitismo (Pollo). Las articulaciones agrandadas y
con aspecto de "perlas" son características. 
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Fig.69.58 & 69.59: Lesiones del tibiotarso (raquitismo y condrodistrofia). Raquitismo crónicos (pavos 4 semanas de edad) en
fig.69.58 con engrosamiento de la capa proliferativa de la placa de crecimiento y acumulación de cartílago no mineralizado. En
fig.69.59, comparar un hueso normal (derecha) con discondroplasia (izquierda) en el que, a diferencia del raquitismo, la minera-
lización en la placa de crecimiento permanecerá sin cambios.
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Algunas deficiencias nutricionales pueden causar
osteodistrofias inespecíficas, y a menudo subclíni-
cas debido a la ausencia de signos clínicos. Las
Osteodistrofias de origen nutricional son principal-
mente la osteoporosis en las gallinas ponedoras,
que está asociada a la pérdida excesiva de calcio
debido a que es empleado para la mineralización
del cascarón del huevo, el raquitismo y la osteoma-
lacia causadas por la deficiencia de vitamina D. 

Osteoporosis 

La osteoporosis en las gallinas ponedoras se define
como una disminución en la mineralización nor-
mal de las estructuras del hueso (de la matriz ósea)
lo que provoca aumento de la fragilidad ósea y sus-
ceptibilidad a las fracturas. El padecimiento obser-
vado por primera vez en las gallinas ponedoras
criadas en jaulas con huesos frágiles e incapaces de
ponerse en pie, fue denominado " fatiga de jaula".
La fragilidad ósea es responsable de hasta 30% de
las fracturas en las parvadas comerciales. La fre-
cuencia puede alcanzar hasta 90% durante la cap-
tura, transporte y procesamiento. Son múltiples los
factores asociados con la osteoporosis: la produc-
ción excesiva y consecuentemente, pérdida de cal-
cio para la formación del cascarón del huevo; defi-
ciencias de calcio, fósforo y vitamina D; la edad, la
genética, el tipo de jaulas de postura etc. 

Los principales signos clínicos son, caída de la pro-
ducción de huevos, huevo en fárfara o cascarón muy
delgado y frágil así como, bajo porcentaje de naci-
mientos y, en los casos más graves, postración o
parálisis. Los huesos se vuelven porosos debido al
proceso de desmineralización relacionada con la
osteoclasia ósea que ocurre para restaurar los
niveles normales de calcio sérico. Las glándulas
paratiroideas están hipertrofiadas, el esternón se
deforma, la corteza del hueso se adelgaza, las costil-
las pueden deformarse debido a pequeñas fracturas,
los huesos se vuelven quebradizos y son comunes
las fracturas incluso en ausencia de un trauma real.
Las gallinas permanecen postradas ya sea por pará-
lisis debido a fractura o a desplazamiento de la vér-
tebra T4 que presiona la médula espinal, o debido al
dolor causado por la desmineralización de los hue-
sos. Muchas aves sufren regresión de ovario y des-
hidratación, mientras que otras aves mueren repen-
tinamente con un huevo en el oviducto. 

El buen desarrollo esquelético es importante en
ponedoras, particularmente en las primeras 6
semanas de vida. Si se proporciona excesiva canti-
dad de Ca antes de ser necesario, el metabolismo
del ave puede, por un período de tiempo, ser
refractario a la absorción de Ca cuando más se
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requiere este. Por lo tanto, la ingesta de Ca no debe
ser excesiva durante el período de crecimiento. La
demanda s de calcio de origen óseo debe esperarse
dos semanas antes de la ovoposición del primer
huevo (coincidiendo con el inicio de la actividad
folicular y el aumento de los niveles de estrógeno).
La fuente de Ca recomendada en la dieta que permite
la liberación lenta de Ca, es la de concha de ostras.

Raquitismo (ver Cap.IV.71) 

En pollitos y pavitos de crecimiento rápido, la defi-
ciencia de vitamina D3, Ca y / o P o el desequili-
brio de esta relación induce al raquitismo. El sín-
drome de mala absorción puede causar esta enfer-
medad, así como un desequilibrio de Ca y P en la
dieta. El raquitismo subclínico puede frecuente-
mente, pasar desapercibido, pero puede también
estar asociado a rendimiento deficiente del pollito,
a alteraciones de la locomoción y a aumento de
deformidades óseas. La reducción de los niveles de
P en la dieta para reducir la contaminación del
medio ambiente por P en la pollinaza, ha aumen-
tado la frecuencia de raquitismo hipofosfatémico.
En los casos de deficiencia de Ca y de vitamina
D3, las glándulas paratiroides están hipertrofiadas
y la capa proliferativa de la placa de crecimiento
está engrosada y con osteogénesis débil e irregular
del cartílago. En los casos de deficiencia de P, las
glándulas paratiroides son pequeñas y hay una
zona muy aparente de cartílago hipertrófico con
vascularización normal. 

Los picos, las garras, los huesos y el esternón se
vuelven blandos y flexibles, debido a la falta de
mineralización. Las articulaciones están agranda-
das (las articulaciones costocondrales asemejan
perlas por lo que la lesión es conocida como "rosa-
rio raquítico"). Las aves tienden a abrir las patas y
permanecer inmóviles. 

Osteomalacia 

En aves ponedoras, la deficiencia moderada de
vitamina D3 provoca osteomalacia y también
osteoporosis. Los huesos son ligeros, porosos y
frágiles. La producción de huevos se puede detener
y los cascarones son blandos y delgados. Se
observa reducción de la incubabilidad y aumento
de la mortalidad embrionaria. 

Enfermedades del aparato esquelético de origen
multifactorial 

Aunque en estos padecimientos está involucrado
un factor genético asociado al crecimiento extre-
madamente rápido de las estirpes modernas, a
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Fig.69.64: Condrodistrofia articular (infe-
rior) articulación normal (superior). 

Fig.69.60, 69, 61, 69.62 & 69.63: La Condrodistrofia vertebral (Fig.69.60) que provoque paresia o parálisis es difícil diferenciarla clí-
nicamente de un absceso espinal (Fig.69.61), de espondilolistesis (Fig.69.62) o de cualquier síndrome que comprima la médula
espinal (Fig.69.63). 

Fig.69.65: Condrodistrofia vertebral. Fig.69.66: Valgus (8 días de edad, pollo). 

Fig.69.67 & 69.68: Varus bilateral (Pollo). Comparación con los
huesos normales más alargados y sin distorsiones. 

Fig.69.69 & 69.70: Rotación tibial en un pollo de cinco sema-
nas de edad (izquierda) y un pavo de 15 días de edad, (a la
derecha). Rotación tibial debe ser diferenciada de desplaza-
miento del tendón gastrocnemio porque el tendón se mantiene
en su lugar en la mayoría de los casos de rotación tibial. 

Fig.69.71, 69.72 & 69.73: Discondroplasia tibial Pollo). Cono de cartílago de forma anormal en la metáfisis. Este padecimiento es más
común en el tibiotarso proximal y tarsometatarso. Comparar con el hueso normal (a la derecha en fig.69.71 y en el centro en fig.69.73).
Si la masa anormal de cartílago es pequeña, la lesión se subclínica. Sin embargo, las lesiones más graves se acompañan de mar-
cada inclinación lateral y anterior del tibiotarso que causa trastornos de la locomoción o cojera. El hueso puede fracturarse espontá-
neamente o durante el procesamiento en el rastro. En ocasiones, se desarrolla necrosis alrededor del tapón de cartílago. 
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menudo es difícil determinar la causa específica de
los defectos o anomalías de los huesos, ligamentos,
o tendones de este tipo de aves. Otros factores
ambientales y nutricionales influyen en la presen-
tación o severidad de estas diversas enfermedades. 

Condrodistrofia 

La Condrodistrofia se caracteriza como por ser un
trastorno de las placas de crecimiento de los hue-
sos largos que, eventualmente, impiden su desar-
rollo pero sin afectar la mineralización ni el creci-
miento óseo por aposición. Es muy diferente al
raquitismo, en el que sí está alterada la mineraliza-
ción. En el pasado, este padecimiento fue denomi-
nado perosis que actualmente está vinculada especí-
ficamente a la al padecimiento de tendón desviado.

La Condrodistrofia fue descrita por primera vez en
1965 en el Reino Unido como "síndrome de
Turquía 65". Este síndrome se atribuyó a la infec-
ción por Mycoplasma meleagridis. Este
Mycoplasma, como otras (M. gallisepticum y otras
M. iowae), afecta el suministro de nutrientes al car-
tílago de la placa de crecimiento, lo que provoca
Condrodistrofia. Ha sido atribuida también a otros
factores: deficiencias (manganeso, colina, niacina,
vitamina E, ácido fólico y piridoxina), factores gené-
ticos y altas temperaturas durante la incubación.

Las Condrodistrofias provocan que los huesos lar-
gos se acorten, se engruesen y generalmente se
deformen y que se hipertrofia la articulación del
corvejón. Esto puede inducir, como respuesta
secundaria, a deformaciones de varus o valgus. En
los casos graves, se puede producir el desplaza-
miento del tendón gastrocnemio. 

Tibio-tarso curvo o encorvado (valgus-varus)
deformación y rotación del tibio-tarso

Valgus y varus son deformidades del hueso largo
tibio-tarso frecuentemente observadas en los pol-
los de engorda (son menos frecuentemente reporta-
das en los pavos). Estas lesiones pueden estar ya
presentes en el nacimiento. Las aves afectadas son
principalmente machos. La deformidad de valgus
es más frecuente que la de varus. Cuando el encor-
vamiento es severo, las aves caminan con dificul-
tad. Las aves con encorvamiento severo apenas se
mueven, permanecen sobre sus corvejones, lo cual
provoca lesiones en la piel y decomisos de canales
en el rastro. Aunque el encorvamiento del tibio-
tarso es la deformidad más frecuente, la rotación
del tibiotarso también se observa ocasionalmente.
Rotación tibial debe ser diferenciada de tendón
deslizado, porque el tendón normalmente perma-
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nece en su lugar con esta rotación. La rotación de
la tibia debe ser diferenciada del tendón desviado,
ya que en la rotación de la tibia, el tendón perma-
nece en su lugar.

Discondroplasia tibial 

La Discondroplasia consiste en la acumulación
anormal y persistente de cartílago embrionario en
la placa de crecimiento. La falla de eliminación del
cartílago puede suceder ya sea en una porción o en
los casos más graves, en toda la placa de creci-
miento. La causa es multifactorial: selección gené-
tica (rápido crecimiento es la principal causa de
discondroplasia tibial), inadecuado relación de cal-
cio/fósforo en la dieta, por acidosis metabólica
debida a exceso de cloruro en la dieta o por des-
equilibrio ácido-base. Otros factores, como las
micotoxinas también pueden causar discondropla-
sia tibial. La Discondroplasia puede ser observar
también en otros huesos además de la tibia. 

Espondilolistesis 

La Espondilolistesis de pollos de engorda se carac-
teriza por paresia o parálisis de las patas debido al
desplazamiento de la cuarta vértebra torácica que
comprime la médula espinal. Se considera que este
padecimiento también denominado "kinky back",
resulta de un trastorno del desarrollo asociado a la
conformación corporal y la tasa de crecimiento
rápido de las estirpes de pollo de engorda. 

Enfermedad degenerativa de las articulaciones

Los cambios degenerativos de las articulaciones
coxofemoral, femoro-tibial o intertarsianas se presen-
tan en pavos machos en pollos de engorda desarrolla-
dos. La columna vertebral de las gallinas ponedoras
también puede verse afectada. La Degeneración del
cartílago articular causa dolor y cojera. 

Fractura ósea espontánea 

Las Fracturas óseas particularmente las de la
pierna son causas de descalificación y decomiso de
las canales de aves de corral en el rastro.
Clínicamente, las fracturas de pierna provocan
cojera y aumento de la mortalidad. Para reducir al
mínimo la frecuencia de fracturas, se debe tener
cuidado al coger durante la captura de las aves para
ser enviadas al rastro. 

Patas abiertas 

Las patas abiertas por luxación de la articulación
coxofemoral, se presenta en aves jóvenes (desde el
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Fig.69.74 & 69.75: Espondilolistesis (Pollo). Las aves afectadas sufren ataxia o pueden permanecer postradas
sobre los corvejones con las patas levemente elevadas del suelo y usar sus alas para desplazarse. La espon-
dilolistesis puede en algunas parvadas, afectar el 2% de los pollos de engorde entre 3 y 6 semanas de edad.

Fig.69.76: Rotación vertebral (Pollo de
58 días de edad). 

Fig.69.77, 69.78, 69.79 & 69.80: Pueden presentarse esporádicamente, otras deformidades vertebrales en aves comerciales: escoliosis (Fig.69.77,
reproductor de pollo de engorda de 27 semanas de edad,), cifosis lumbar (Fig.69.78, pollo), tortícolis (Fig. 69.79 & 69.80, pavo de 30 días de edad). 
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Fig.69.81: Enfermedad degenera-
tiva de la articulación coxofemoral
(reproductor pollo de en gorda de
62 semanas de edad). Esta lesión
puede resultar de daño primario
en el cartílago articular o ser
secuela de osteocondrosis. 

Fig.69.86: Rotura del
tendón gastrocnemio
(gallina reproductora
31 semanas de
edad).
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Fig.69.82: Fractura (fémur de pavo). Fractura puede
ocurrir espontáneamente, durante la captura o el
transporte. La Osteroporosis es el principal factor
predisponente. Los machos en crecimiento, con cor-
teza ósea más porosa, pueden ser más susceptibles
que las hembras. 

Fig.69.83: Patas abiertas (Pollo). Esta
desviación lateral de las patas (a nivel
de la rodilla y a veces de la cadera)
puede ser unilateral o bilateral. 

Fig.69.84 & 69.85: Perosis (tendón desviado). En los casos ini-
ciales del corvejón se aplana, se hipertrofia, y se ensancha ligera-
mente. En los casos avanzados, la porción distal del corvejón se
desvía bruscamente de su posición normal, por lo general lateral-
mente. El tendón gastrocnemio ha escapado de la tróclea. 
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Fig.69.87: Miopatía del pectoral pro-
fundo (enfermedad del músculo
verde). Al principio, el músculo está
edematoso y hemorrágico antes de
teñirse de verde. La lesión puede ser
unilateral o bilateral.
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nacimiento hasta dos semanas de edad) alojadas en
superficies resbalosas (por ejemplo, cartón). 

Enfermedades de los tendones 

Perosis (tendón desviado)

En la Perosis hay subluxación del tendón gastroc-
nemio y es secundaria al acortamiento del hueso
largo provocado por daños de la placa de creci-
miento (condrodistrofia) a causa de deficiencias
nutricionales, especialmente de manganeso. La defi-
ciencias de biotina, ácido fólico, niacina y piridoxina
también pueden estar implicados involucradas.

Durante el desarrollo inicial, el corvejón se aplana, se
hipertrofia, y se ensancha ligeramente. En los casos
avanzados, la porción distal del corvejón se desvía
bruscamente de su posición normal, por lo general
lateralmente. 

La cojera debido a la rotura del tendón gastrocnemio
provoca considerables pérdidas económicas en galli-
nas reproductoras pesadas de más de 12 semanas (a
veces tan pronto como a las 7 semanas de edad). Esta
ruptura se asocia a tenosinovitis que en muchos
casos parece tener un origen no infeccioso. La rup-
tura bilateral conduce a que el ave permanezca pos-
trada sobre sus corvejones con sus patas hacia la
región ventral y que se desplace utilizando sus alas.
La hemoglobina degradad de los grandes hematomas
tiñe la piel verde sobre la por lo cual se le conoce a
esta lesión como enfermedad de las "patas verdes" 

Avulsión y deficiencia del ligamento

La cojera también puede atribuirse a lesiones del
ligamento redondo de la cabeza femoral, al cru-
zado posterior y a otros ligamentos de las articula-
ciones femoro-tibial o de las intertarsiales de los
pollos de engorda y pavos. Estas rupturas de liga-
mentos son a menudo debido a un traumatismo. 

Enfermedades de los músculos 

Distrofia muscular (Deficiencia de vitamina E-
Selenio) (ver Cap.IV.71)

Miopatía del pectoral profundo (enfermedad de
Oregon) (ver Cap.V.75) 

Esta lesión resulta de la isquemia del músculo
supracoracoides seguido de necrosis después de un
ejercicio vigoroso, como el exceso de aleteo. Esto
sucede en las aves pesadas muy probablemente
durante el sacrifico en el rastro. La predisposición
a este padecimiento puede estar relacionada con la

insuficiente vascularización muscular, pero no con
el peso corporal ni con el tamaño de la pechuga. 

Toxicidad de los ionóforo 

La toxicidad de los ionóforo provoca miodegene-
ración severa del músculo aductor de la pierna, lo
que provoca resistencia a caminar y cojera. Se pre-
sentan cuadros tóxicos con el uso de coccidiostatos
ionóforos a consecuencia de errores en la mezcla
de los alimentos. La Tiamulina puede potencializar
las propiedades miodegenerativas de los ionóforos. 

Pododermatitis (ver Cap.IV.71) 

El dolor asociado a esta lesión local de los coji-
netes plantares provoca cojera y renuencia a
moverse. Las complicaciones consecutivas
incluyen, bursitis del esternón, artritis, osteomieli-
tis y/o tendinitis.
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Fig.70.1: Diferentes grados de cardiomio-
patía dilatada (DCM) o enfermedad del
corazón redondo en dos pavipollos de dos
semanas de edad compárese con el cora-
zón normal de la derecha.
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Fig.70.2: DCM severa en un pavos de
7 semanas de edad.

Fig.70.4: Dilatación
severa de corazón
derecho e izquierdo
en un pavo de 4
semanas de edad con
DCM.

Fig.70.6: DCM (pavo de 6 semanas de edad muerto
debido a su pequeño tamaño y dificultad para obte-
ner agua y comida) las secciones transversales del
corazón muestran dilatación e hipertrofia particular-
mente del ventrículo derecho compárese con la sec-
ción transversal el corazón normal de la derecha 
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Fig.70.5 Hipertrofia severa de ventrículo dere-
cho en un pollo de engorda con síndrome
ascítico.

Fig.70.3: Enfermedad del corazón redondo en
un pavo de 16 semanas encontrado muerto
nótese el agrandamiento del corazón especial-
mente de lado derecho. Los pavipollos también
pueden tener hígado agrandado y ascitis. 
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Fig.70.9: Postura carac-
terística de pingüino en
aves que sufren sín-
drome ascítico.

Fig.70.7: DMC (sección transversal de un
corazón fijado) Hipertrofia del ventrículo
derecho en sus últimas etapas con una
pared extremadamente delgada .

Fig.70.8: PHS (Pollo de engorda de 39 días de edad
encontrado muerto) el corazón derecho está disten-
dido y tuvo coágulos extensos de fibrina en el abdo-
men. La ascitis estuvo presente pero no llenó com-
pletamente la cavidad corporal 
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70. ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES
INTRODUCCIÓN

Muchas enfermedades cardiovasculares son una
causa importante de muerte pollos y otras especies
de aves: La cardiomiopatía espontánea dilatada lla-
mada también enfermedad del corazón redondo y la
ruptura aórtica y síndrome de muerte súbita en
pavos, hipertensión pulmonar con falla ventricular
derecha también llamada síndrome ascítico del
pollo. Otras enfermedades cardiovasculares también
ocurren en la asociación con enfermedades locales o
sistémicas causadas por agentes infecciosos, nutri-
cionales, tóxicos o de causa desconocida.

ENFERMEDADES CARDIACAS

Cardiomiopatía dilatada en pavos (enfermedad
del corazón redondo) 

La cardiomiopatía dilatada (DCM) ha sido común-
mente llamada enfermedad del corazón redondo.
Es una condición esporádica que ocurre en cual-
quier lugar de crianza de pavos.

Etiología & patogenia 

La causa de cardiomiopatía dilatada (DCM) es des-
conocida. Sin embargo, la condición ha sido fuerte-
mente asociada con factores genéticos. Se ha suge-
rido que la presión de selección al rápido creci-
miento en pavos muestra diferencias en la expresión
de genes durante el desarrollo de corazón predispo-
niendo a los pavos a DCM. El cambio bioquímico
subyacente  es una estructura anormal de troponina
T, una proteína esencial en la regulación del Ca++
del músculo estriado durante la contracción. DCM
en pavos ha sido usada como modelo para estudiar
DCM en humanos. La incidencia de DCM se incre-
menta en los pavos con rápido crecimiento así como
en elevadas altitudes y temperaturas frías. DCM
también ha sido asociado con hipoxia durante la
incubación. La furazolidona es tóxica para pavos en
concentraciones menores de trescientas partes por
millón en el  alimento y produce un síndrome simi-
lar a DCM.

Signos clínicos & lesiónes 

La mayor tasa de mortalidad debida a DCM espon-
tánea ocurre en pavipollos jóvenes,  comúnmente
el pico de mortalidad a 2 semanas de edad con dis-
minución a 3 semanas de edad. Pero DCM puede
ser vista en algunas parvadas mayores de 10-12

semanas de edad. La mortalidad en la parvada
oscila entre 0.5% a 3.0%  y ocasionalmente mayor
a 22.0% DCM afecta a machos y hembras pero los
machos son más susceptibles. Los pavitos afecta-
dos pueden morir súbitamente y desarrollar cardio-
miopatía lentamente. Las aves afectadas son mar-
cadamente más pequeña que sus compañeras de
parvada, con plumaje hirsuto, cianosis y disnea.

En el examen post- mortem los pavipollos afecta-
dos pueden tener agrandamiento del corazón de
leve a severo debido a dilatación del ventrículo
derecho o de ambos ventrículos. Generalmente el
ventrículo derecho es más dilatado que el
izquierdo y la punta del corazón puede estar redon-
deada. Ascitis e hidropericardio pueden o no estar
presentes en todos los casos. Todos los órganos
están marcadamente congestionados incluyendo
congestión pasiva aguda o crónica del hígado y
congestión y edema pulmonar. Microscópi-
camente, exceptuando por el incremento en el
tamaño de miofibrillas no hay cambios significati-
vos en el corazón. Sin embargo el hígado puede
tener lesiones que van desde vacuolas en el cito-
plasma de hepatocitos con distribución centrolobu-
lillar  y degeneración y necrosis de hepatocitos en
las etapas agudas y fibrosis en las etapas crónicas.

Tratamiento & control

No hay un tratamiento para DCM. Un programa de
luz diseñado para reducir la tasa de crecimiento en
las etapas de temprana edad reduce la incidencia
de cardiomiopatía espontánea.

Cardiomiopatía dilatada o enfermedad del
corazón redondo en pollos

Esta condición es probablemente similar a DCM
del pavo pero su incidencia ha disminuido en los
últimos años. La enfermedad del corazón redondo
es una falla cardíaca aguda debida a degeneración
del miocardio en pollos comúnmente entre 4 y 8
meses de edad. Los corazones de los pollos afecta-
dos son pálidos, agrandados con hipertrofia confi-
nada al ventrículo derecho. El ápice del corazón
puede presentar hoyuelos. 

Hipertensión pulmonar o síndrome ascítico en
pollos de engorda

El síndrome de hipertensión pulmonar (PHS) es
conocido como síndrome ascítico, ocurre en todo
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Fig.70.10: Fisiopatología de PHS y ascitis (Adaptado de Julian, 1987).
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Fig.70.14: PHS. Hidroperi-
cardio y congestión pasiva
del hígado (nótese la superfi-
cie irregular) en un pollo de
engorda con síndrome ascí-
tico. 
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Fig.70.13: PHS (Pollo de engorda
de 27 días) ascitis, hidropericar-
dio, degeneración hepática y
saco vitelino retenido. Nótese el
clásico hígado de nuez moscada
típico de la congestión pasiva cró-
nica debido a falla cardíaca dere-
cha. 

Fig.70.12: PHS (pollo de
engorda de 18 días) Falla car-
díaca derecha con agranda-
miento del corazón (dilatación
cardíaca derecha) ascitis
masiva (líquido ascítico coagu-
lado) hígado redondeado, friable
y congestión generalizada. 
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Fig.70.11: PHS. Ascitis
severa en un pollo de 3
semanas de edad con sín-
drome ascítico.
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RÁPIDO CRECIMIENTO
Alta calidad del alimento, manejo y medio ambiente 

que promueven el rápido crecimiento

Incremento corporal de la
demanda de oxígeno

Frío actividad. Requerimiento de oxígeno metabólico

Incremento del gasto 
cardiaco

Hipoxia (elevada altitud, ventilación deficiente, monóxido de carbono)
Patología pulmonar (polvo enfermedades amoniaco)

Hipervolemia (exceso de Na+)

Incremento de la presión 
arterial pulmonarI

Hipertensión (primaria o secundaria al exceso de Na+)
Obstrucción vascular

Defectos cardiacos o lesiones valvulares

Dilatación de ventrículo
derecho, hipertofia

Insuficiencia valvular 
Falla ventricular derecha

Congestión hepática y edema

INCREMENTO DE LA PRESIÓN INTRAVASCULAR PULMONAR,
RESULTANDO EN HIPERTENSIÓN PULMONAR, 

EDEMA Y MUERTE SÚBITA

ASCITIS
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el mundo y es una causa significativa de mortali-
dad en muchas parvadas de pollos de engorda.
Nótese que la ascitis es un signo o lesión que puede
resultar de uno o más de cuatro cambios fisiológi-
cos que causan incremento en la producción o dis-
minución en la remoción de linfa del peritoneo. La
ascitis puede resultar de: (1) obstrucción del dre-
naje linfático como ocurre en la carcinomatosis
peritoneal secundaria al carcinoma de ovario y
ocasionalmente del oviducto, (2) disminución de la
presión oncotica plasmática (como ocurre en ane-
mia o hipoproteinemia), (3) fuga de líquido secun-
daria al incremento de la permeabilidad vascular
seguida al daño químico u oxidativo, pero muy
lejos de la principal causa de ascitis en las aves
que es (4) incremento de la presión portal secunda-
ria a falla ventricular derecha (RFV) o daño hepá-
tico. Como el RFV puede ocasionar daño hepático,
el corazón siempre debería ser examinado cuida-
dosamente para buscar evidencia de RVF para para
separar las dos causas de ascitis qué ocurren
debido al incremento en la presión portal.

Etiología & patogenia

PHS fue reportado por primera vez en parvadas de
pollo de engorda criadas a elevada altitud en
Sudamérica pero ahora se describe en todo el
mundo aún a baja altitud. La patogenia del sín-
drome ascítico secundario la falla ventricular dere-
cha y asociada a PHS es multifactorial (ver figura
70.10). Experimentalmente los dos principales fac-
tores que incrementan la incidencia PHS son
hipoxia e incremento de la tasa metabólica. En el
campo los factores medioambientales más impor-
tantes son la elevada altitud y la temperatura fría.
La susceptibilidad genética puede explicar que el
pollo de engorda moderno es más susceptible a la
hipoxia debido al tamaño relativamente pequeño
del pulmón en relación al tamaño corporal, la bar-
rera sangre-gas más gruesa y el mayor tamaño y
menor flexibilidad de los glóbulos rojos. 

Signos clínicos & lesiones 

Las aves afectadas son más pequeñas de lo normal,
apáticas con plumas erizadas y miembros encogi-
dos. Las aves severamente afectadas tienen disten-
sión abdominal, pueden ser renuentes a moverse,
tienen disnea y cianosis. Algunas aves pueden
morir súbitamente antes de desarrollar ascitis. A la
necropsia puede observarse un acumulo de líquido
amarillento pajizo, con coágulos de fibrina en la
cavidad abdominal. Existe una marcada hipertrofia
y dilatación del ventrículo derecho el cual también
puede involucrar una hipertrofia bilateral y dilata-
ción dependiendo de la edad y severidad de la
condición. El hidropericardio puede estar presente.

Las lesiones en el hígado varían de congestión
depresiones moteadas con capsula grisácea y
superficie irregular. Los pulmones están congestio-
nados y edematosos. Puede encontrarse en adición
el engrosamiento de las válvulas aórtica y atrioven-
tricular (AV) (endocardiosis valvular).
Microscópicamente las lesiones el corazón, hígado
y pulmones son similares a DCM del pavo.

Tratamiento & control 

No existe un tratamiento, pero la condición puede
ser prevenida disminuyendo el requerimiento de
oxígeno. Una tasa metabólica reducida o más lenta
puede prevenir la ascitis. La dificultad es encontrar
un programa que mantenga la eficiencia alimenti-
cia al mismo tiempo que reduce la tasa metabólica
sin pérdidas económicas. Quizá la selección gené-
tica contra síndrome ascítico pueda disminuir la
incidencia.

Síndrome de muerte súbita en pollos de engorda

El síndrome de muerte súbita (SDS) (llamado tam-
bién ataque cardíaco o flip-over) describe una
condición en la cual pollos de engorda saludables
mueren súbitamente sin una causa aparente. El tér-
mino flip-over fue usado porque las aves que mue-
ren del síndrome son comúnmente encontradas
sobre sus espaldas. La incidencia oscila entre 0.5 a
4%.

La causa del síndrome de muerte súbita es desco-
nocida. Factores genéticos, nutricionales y
medioambientales pueden afectar la incidencia.
Esta condición está fuertemente asociada con el
rápido crecimiento en parvadas de pollo de
engorda bien manejadas. La incidencia es más alta
en aves que son alimentadas con pellet en compa-
ración con las que son alimentadas con harina. La
densidad de población alta puede incrementar tam-
bién la incidencia de SDS. Las aves que mueren
tardíamente de SDS tienen un gasto cardíaco o
arritmia cardíaca más alta que el resto de la par-
vada.

El SDS ocurre entre 1 y 8 semanas edad, con
mayores pérdidas ocurriendo entre 2 y 3 semanas
de edad. Ocurre más comúnmente en machos que
en hembras. Las aves afectadas no presentan
signos clínicos o conducta rara antes de morir. La
mayoría de las aves mueren sobre sus espaldas.
Las canales de estas aves tienen una condición cor-
poral excelente con el tracto digestivo lleno. El
hígado está aumentado de tamaño, pálido y friable,
con la vesícula biliar llena. Los ventrículos del
corazón están contraídos y vacíos. Puede estar pre-
sente la congestión y edema pulmonar.
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Fig.70.23: Ruptura aórtica (pavo macho de 11
semans de edad) Canal pñaida y sangre en la
cavidad abdominal. 

Fig.70.24: Hemorragia alrededor de la aorta en un pavo con ruptura aor-
tica.

Fig.70.20, 70.21 & 70.22: Síndrome de muerte súbita en un pollos de engorda de 2 a 3 sema-
nas (Flip over) Congestión generalizada, agrandamiento de riñones, hígado y bazo
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Fig.70.15, 70.16, 70.17 & 70.18: Síndrome de muerte súbita en pollos (“Flip over” en un pollo de 2 semanas) La canal esta en
excelente condición (Fig.70.16) y el ave se ve bien, con su tracto digestivo lleno (Fig.70.17). El patrón típico de congestión
hipostática en la espalda del ave que murió puede ser visto en la Fig.70.16. La congestión es mayor cercana a la espalda, base
del cuello, hombros y alas. El área lumbar es pálida (Nótese el emplume lento de los machos de engorda que hace posible que
se vea el patrón de hipostasis). En la figura 70.18, alrededor de la quilla es el área pálida de transición entre las áreas conges-
tionadas a lo largo de ambos lados.

Fig.70.19: Síndrome de muerte
súbita en un pollo de engorda
de 19 días. El único cambio
visto a la necropsia fue conges-
tión y edema pulmonar.
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Disminuyendo el consumo de energía de las aves,
generalmente disminuye la mortalidad por SDS,
esto puede ser logrado por un número de estrate-
gias de manejo incluyendo formulación de ali-
mento cambio de pellet por harina y programas de
restricción alimenticia por programas de restric-
ción de luz. La selección genética en un medio
ambiente utilizando alimento denso pelletizado
con períodos extendidos de oscuridad por más de 8
horas puede ser benéfico en la reducción de pérdi-
das por SDS pero pueden tener un efecto negativo
en la ganancia de peso corporal.

Cardiomiopatía hipertrófica

Esta condición ocurre esporádicamente en pollos
de engorda y pavos. La causa de esta condición es
aún desconocida. La cardiomiopatía hipertrófica es
una respuesta al volumen y presión. El músculo del
corazón responde con hipertrofia ante un incre-
mento del trabajo, como todos los músculos lo
hacen.  En pollos de engorda, un incremento en el
volumen puede rápidamente permitir un incre-
mento en la presión del ventrículo derecho (RV)
debido al espacio restringido de volumen sanguí-
neo en el pulmón. Ante un incremento en el volu-
men, las paredes ventriculares no llegan a ser más
gruesas pero la masa del ventrículo se incrementa.

Frecuentemente, un incremento en la presión
ocurre debido al incremento del flujo sanguíneo
pero también porque la resistencia al incremento
del flujo es el resultado de la construcción, esteno-
sis u obstrucción de arterias, arteriolas y capilares,
o por un incremento en la viscosidad de la sangre.
En este caso la hipertrofia causa engrosamiento de
la pared del ventrículo. En una hipertrofia inducida
por presión en el ventrículo izquierdo (LV), el
volumen sistólico puede llegar a ser tan pequeño
que la frecuencia cardiaca se incrementa al punto
que al punto  que LV no tiene mayor tiempo de lle-
nado y el corazón es incapaz de mantener el flujo
sanguíneo requerido por el cuerpo. Esta hipertrofia
concéntrica puede causar muerte súbita en pavos.

PATOLOGÍA DE LOS VASOS SANGUÍNEOS 

Ruptura aórtica en pavos

La ruptura aórtica o aneurisma disectante descrita
por primera vez en Estados Unidos en 1952 ocurre
en todo el mundo. Se caracteriza por muerte súbita
debida a hemorragia interna principalmente en
pavos machos de rápido crecimiento. Una condi-
ción similar, la ruptura de arteria coronaria también
ha sido descrita en pavos.  La ruptura aórtica tam-
bién ha sido observada en pollos, avestruces y
emús.

Etiología & patogenia 

La condición ocurre pavos entre 7 y 24 semanas de
edad. La mortalidad más alta usualmente ocurre entre
12 y 16 semanas, en la mayoría de las parvadas usual-
mente es de 1 a 2%. La condición es esporádica pero
tiende a ocurrir periódicamente con mayor incidencia
en un año en algunas parvadas o ser nula por varios
años. Una mortalidad tan alta como 20%  por ciento en
un lapso de pocas semanas ha sido observada en algu-
nas parvadas de pavos. La causa de ruptura aórtica es
desconocida. Pero su ocurrencia principalmente en
machos sugiere que podría deberse a una causa gené-
tica. El cobre es importante en la síntesis de colágeno
y una deficiencia de cobre o incremento de zinc puede
jugar un papel en la ruptura aórtica.  El análisis exhaus-
tivo de los hígados de pavos que han muerto por rup-
tura aórtica muestra niveles anormales de cobre y zinc.
Otros factores tales como el incremento de proteína y
grasa en la dieta también se han sugerido como fac-
tores asociados a la ocurrencia de ruptura aórtica. El
desarrollo de placas en la íntima en ausencia de vasa
vasorum intramural alrededor de la aorta abdominal
(menos elástica) podría permitir la degeneración de la
pared arterial y un alto volumen sanguíneo en pavipol-
los machos pudiera también ser un factor precipitante.
La deficiencia de cobre también ha sido  asociada con
ruptura aórtica en avestruces.

Signos clínicos & lesiones 

Los patos afectados con ruptura aórtica mueren súbita-
mente con convulsiones y aleteo. Las aves están en buena
condición corporal pero pueden presentar salida de san-
gre por el pico. A la necropsia las canales son pálidas con
acúmulos de sangre en la cavidad abdominal. Los pul-
mones pueden estar congestionados y hemorrágicos y la
sangre puede estar presente en la tráquea. La disección
cuidadosa de la aorta descendente iniciando en la base del
corazón mostrará una hendidura longitudinal o una ras-
gadura irregular más comúnmente en el origen de la arte-
ria celíaca. Pero la ruptura puede ocurrir en cualquier
lugar entre el origen de la aorta y las arterias y isquiáticas.
La ruptura puede ocurrir en otras arterias tales como la
arteria coronaria, arteria isquiática o  arteria renal. Es pro-
bable que las hemorragias perirrenales (ver abajo) que
ocurren en pavos sean otra manifestación de ruptura aór-
tica. En el caso de la ruptura de arterias coronarias donde
hay sangre en el saco pericárdico y hemorragias focales
en el surco coronario de la aorta sugiere la ruptura de la
rama transversa de la arteria coronaria. Las lesiones
microscópicas de la ruptura de las arterias aortica y de las
arterias coronarias incluyen engrosamiento de capas sub
íntima, desplazamiento de la lámina interna elástica,
degeneración, desorganización y escases de fibras elásti-
cas con incremento de colágena en la sub intima y túnica
media. Tinciones especiales como Verhoeffr-Van para
para elastina y tricrómica de Masson para colágena son
útiles para confirmar los cambios.
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Fig.70.25, 70.26 & 70.27: Fotomicrografía de un aneurisma y ruptura aórtica en la aorta abdominal. Hematoxilina y eosina (Fig.
70.25), disminución de fibras elásticas, tinción Verhoeff-Van Gieson  (Fig.70.26), incremento de colágeno, tricrómica de Masson
Fig.70.27).
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Fig.70.33: Fotomicrografía
de ruptura de arteria corona-
ria y hemorragia (Hemato-
xilina  y eosina).
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Fig.70.34 & 70.35: Ruptura de aorta abdominal
posterior. (Fig.70.34) y arteria isquiátrica izquierda
con hemorragia severa perirrenal en pavos
(Fig.70.35).
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Fig.70.30: Ruptura aór-
tica en avestruz de 6
meses de edad.
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Fig.70.31: Hemoperi-
cardio debido a ruptura
coronaria en un pavo
macho. 

Fig.70.32: Hemorragia
en surco coronario en el
corazón debida ruptura
coronaria en un pavo.
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Fig.70.37: Ateroesclerosis severa de la
aorta en un loro Amazonas. nótese el engro-
samiento de la pared, la rugosidad de la
íntima y el color amarillo de la aorta.

Fig.70.38 & 70.39: Ateroesclerosis (Loro Amazona). Aorta severamente engro-
sada debida a infiltración de células lipídicas (Hematoxilina y eosina) (Fig.70.38)
fuertemente positivva para lípidos (Tinción rojo oleoso) (Fig.70.39). 
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Fig.70.36: Síndrome de hemorragia
perirrenal (Pavo de 10 días de edad) la
hemorragia extensa cubre la superficie
del riñón izquierdo.  
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Fig.70.28: Aorta normal
con la arteria celíaca (fle-
cha) y arteria mesenté-
rica anterior (flecha)
nótese el testículo
debajo. 

Fig.70.29: Ruptura aór-
tica (Pavo macho de 14
semanas de edad)
Fisura longitudinal en el
origen de la arteria
celíaca. 
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Tratamiento & control 

No existe un tratamiento para la ruptura de la aorta.
Los tratamientos con Reserpina y Aspirina se han
intentado en pavos con resultados variables. La
suplementación de cobre en el alimento se ha suge-
rido para ratites.

Síndrome de muerte súbita en pavos asociado
con hemorragias perirenale as:

Síndrome de muerte súbita en pavos asociado con
hemorragias perirenale as:

La muerte súbita en pavos asociada con hemorra-
gias perirenales (SDPH) es una causa de mortali-
dad significativa en pavos machos entre 8 y 14
semanas de edad. La mortalidad puede variar entre
0.8% y 6.0%. Este síndrome también se ha descrito
como angiopatía hipertensiva.

La causa de muerte en SDHP puede ser una falla
cardíaca congestiva secundaria hipertrofia car-
diaca. Los pavos machos tienen un mayor peso
total ventricular e izquierdo que las hembras, lo
cual podía explicar porque el síndrome ha sido
observado sólo en machos. La hemorragia renal
puede ser el resultado de congestión pasiva, lo cual
puede ser un complicante en parte por la cercanía
de la válvula renal en la circulación portal renal.
Este síndrome es el más parecido a la otra manifes-
tación de ruptura aórtica donde la hemorragia
perirrenal también es vista. La ganancia de creci-
miento rápida, programas de luz continuos hacina-
miento e hiperactividad también se han sugerido
como factores que pueden influenciar la incidencia
SDPH.

Los pavos muertos están en buena condición cor-
poral, con alimento en el buche y el tracto gastroin-
testinal. Tienen congestión y edema pulmonar,
esplenomegalia, hígado y tracto digestivo conges-
tionados y sangre coagulada alrededor de los
riñones. Disminuyendo la tasa de crecimiento,
incrementando la temperatura del cuarto, modifi-
cando los programas de luz también se ha demos-
trado que reduce la incidencia de SDS en pavos.

Arteroesclerosis

La ateroesclerosis es un desorden común de la
aorta y otras arterias mayores en pollos domésti-
cos, psitácidos, rapaces y ocasionalmente en palo-
mas. Es más común en machos que en hembra y en
cualquier edad, pero las lesiones son más severa en
aves viejas. El acúmulo de lípidos en la lesión es

variable. También se han encontrado numerosos
macrófagos y ocasionalmente depósitos minerales
en las placas ateroscleróticas. Esta condición tam-
bién ha sido reproducida en pollos con enfermedad
de Marek.

Cambios inflamatorios y degenerativos en el corazón 

Los cambios inflamatorios en el miocardio debidos
a hipoxia, deficiencias nutricionales, tóxicos y cau-
sas infecciosas en pollos, pavo, patos, etc han sido
reportados. La degeneración de miocitos cardiacos
es vista ocasionalmente debido a la toxicidad por
ionóforos tales como monensina en pollos madu-
ros pero es rara en pollos o pavos jóvenes.  Las
lesiones macroscopicas incluyen áreas pálidas en
el miocardio y microscópicamente degeneración
de miofibrillas e infiltración de células mononu-
cleares. En general el exceso de ionóforos causa
principalmente varios grados de degeneración y
necrosis en el músculo esquelético. Otras causas de
degeneración del miocardio incluyen plomo, fura-
zolidona algunas hojas frutas como el aguacate
(Persea americana) hojas de planta de Adelfa
(Nerium oleander) y ácido eúrico (de Colza) La
toxicidad por sodio puede ocasionar la dilatación
de ambos ventrículos en pavipollos e hipertrofia de
corazón derecho, hidropericardio, congestión y
edema pulmonar en pollos. La deficiencia de vita-
mina E y selenio también puede causar de genera-
ción de miofibrillas en el corazón especialmente en
patos y pelícanos.

La inflamación del corazón es muy común en
varias especies de pollos y otras aves, es debida a
agentes infecciosos tales como bacterias, hongos,
parásitos y virus. Las lesiones incluyen pericarditis,
miocarditis, hemorragias y ocasionalmente granu-
lomas los cuales pueden ser manifestaciones enfer-
medad generalizada u ocasionalmente localizada en
el corazón como la endocarditis valvular vegeta-
tiva. Las causas bacterianas incluyen Escherichia
coli, Salmonella spp., Pasteurella multocida,
Listeria monocytogenes, Riemerella anatipestifer,
Ornithobacterium rhinotracheale, Mycoplasma
spp. Mycobacterium spp., Staphylococcus aureus,
Streptococcus spp., Erysipelothrix rhusiopathiae,
Chlamydophila psittaci entre otras.  Pueden ser vis-
tos en el miocardio de los pollos, múltiples nódulos
amarillo pálido debido a S. Pullorum y S.
Gallinarum. Los hongos como Aspergillus spp.
también pueden producir lesiones similares en el
corazón de pollos y pavipollos.

La endocarditis valvular vegetativa es frecuente-
mente causada por Streptococcus spp. pero tam-
bién puede ser por Staphylococcus spp.,
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Fig.70.47: Endocarditis valvular
vegetativa de corazón izquierdo en
un pollo de 3 semanas debida a
Streptococcus gallolyticus.
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Fig.70.55: Defecto del
septo ventricular (flecha)
en el corazón de un pollo
de 3 semanas.

Fig.70.51: Áreas  pálidas de lin-
foma en el miocardio de un pollo
debido a enfermedad de Marek.
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Fig.70.40 & 70.41: Ateroesclerosis (Loro Amazona).
Ateroesclerosis severa de arteria coronaria debida a inflil-
tración de células lipídicas y estrechamiento del lumen
(Hematoxilina y eosina) (Fig.70.40) positive para lípidos
(Tinción rojo oleosos) (Fig.70.41). 

Fig.70.42 & 70.43: Hidropericardio (Fig.70.42) Áreas pálidas de
degeneración severa (Fig.70.43) en el miocardio de patos debida
a deficiencia de selenio,
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Fig.70.48 & 70.49: Corazones con malformaciones con nódu-
los pálidos amarillos en el miocardio y engrosamiento del peri-
cardio debido a Salmonella Pullorum. Estas lesions macroscó-
picas podrían parecer linfomas o granulomas causados por
otras infecciones

Fig.70.53 & 70.54: Corazón, gota (Pavo macho de
35 semanas). Depósitos de uratosis visceral pue-
den confundirse con pericarditis.
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Fig.70.52: Aspergilosis en corazón (Pavo
macho de 12 semanas). Pericarditis mar-
cada con lesión en el ventrículo derecho,
extendiéndose al interior del ventrículo.
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Fig.70.50: Corazón de
pollo de 8 semanas con
múltiples linfomas pe-
queños debidos a
enfermedad de Marek.
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Fig.70.45 & 70.46: Endocarditis valvular severa. (pollo de
22 días encontrado muerto). Focos pálidos estñan pre-
sents en el miocardio y lesions vegetativas son vistas en
la válvula atrioventricular izquierda.
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Fig.70.44: Pericarditis (pavo
de 4 semanas) en colisepti-
cemia aguda.
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Pasteurella multocida,, Erysipelothrix rhusiopa-
thiae, Escherichia coli u otras bacterias. Las
lesiones ocurren principalmente en las válvulas
atrio ventricular derecha y válvula aórtica y están
asociadas con infartos en el hígado, bazo, corazón,
encéfalo, etc o con ascitis si la lesión es en la vál-
vula atrio ventricular derecha.

La miocarditis o lesiones en el corazón acompañan
a muchas infecciones virales de las aves; para-
mixovirus aviar (enfermedad de Newcastle),
influenza aviar de alta patogenicidad (HPAI), virus
de encefalomielitis aviar (AE), parvovirus del pato
moscovita y ganso,  Reovirus en pavos por exten-
sión al pollo, virus del oeste del Nilo en patos, gan-
sos y otras especies de aves, el adenovirus aviar
serotipo 4, grupo 1 (síndrome de hidropericardio/
enfermedad de Angara en pollos, herpes virus en
patos (enteritis viral del pato), Alphavirus (encefa-
litis equina del este, encefalitis equina del oeste,
virus j de tierras altas) en pavos , Bunyavirus en
avestruces y Bornavirus aviar en varias especies de
aves. Virus como el de enfermedad de Marek,
(Herpesvirus) y retrovirus (Virus de leucosis aviar
ALV y reticuculoendoteliosis REV) pueden causar
linfomas nodulares o difusos en el corazón de pol-
los y pavos. La miocarditis y la hipertrofia de car-
diomiocitos también pueden ser demostradas en
pollos debido al retrovirus de la leucosis aviar
ALV-A.

Entre los parásitos, los protozoarios tales como el
Toxoplasma, Leucocytozoon, Sarcocistis y
Haemoproteus, también pueden causar miocarditis en
varias especies de aves. Los nematodos cómo
Sarconema eurycerca también ha sido asociados con
miocarditis en cisnes. Trematodos como Schistosoma
o Bilaharzia spp causan hipertrofia en la capa media
de vasos sanguíneos en aves acuáticas

Condiciones misceláneas

Aunque raro, condiciones tales como defecto del
septo interventricular (VSD) defecto del septo auri-
cular (ASD) estenosis subaórtica o subpulmonar,

hipoplasia de ventrículos,  dextraposición de vasos
sanguíneos mayores endocardiosis valvular e insu-
ficiencia valvular ocurren en pollos y otras especies
de aves.

La deposición visceral de uratos (gota) en el saco
pericárdico es frecuente y ocurre en pollos, pavos
y otras especies de aves. Es principalmente el
resultado de falla renal debida comúnmente a des-
hidratación. El acúmulo de material homogéneo
eosinofilico parecido al amiloide y al pigmento de
desgaste parecido a lipofuscina, mineralizacion y
depósitos de hierro dentro del miocardio, suceden
en varias especies de aves. Los tumores primarios
del corazón tales como el rabdomiosarcoma son
raros en aves.
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Fig.71.1: Deficiencia de Vitamina A. La
aves usualmente mueren antes de
desarrollar lesiones en el ojo. Ave
sobreviviente 1 semana con párpados
hinchados adheridos e inflamados con
exudado pegajoso.

Fig.71.3: Deficiencia de Vitamina A
(Pingüino). Lesiones parecidas a pústulas
de 1-3 mm de diámetro se presentan en la
mucosa de boca, faringe y esófago. Esta
condición se asemeja en ciertos estados a
viruela aviar.

Fig.71.2: Deficiencia de Vitamina A
(Gallina de postura). Edema periorbital y
pérdida de pigmentación La inflamación
secundaria posterior de la conjuntiva y
córnea ocurre afactando también el tejido
adyacente.
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Fig.71.4: Deficiencia de Vitamina A (sección
tranversa del esófago). Los nódulos vistos en
la Fig. 71.3 son resultado de hiperqueratiniza-
ción (Flecha a) y metaplasia (flecha b) del epi-
telio glandular. 

Fig.71.7 & 71.8: Deficiencia de Vitamin D (Pollo) Raquitismo afectando las costillas. Compárese en la Fig.71.8 las costillas
severamente afactadas (izquierda) con costillas normales (derecha).
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Fig.71.10: Deficiencia de Vitamina D. Pico suave y fácimente
doblado.
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Fig.71.5: Deficiencia de Vitamina D. Ave
afectada en decúbito ventral.
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Fig.71.6: Deficiencia de Vitamina
D. Pollo afectado con esternón
suave formando una S.

Fig.71.9: Hiperplasia de paratiroides. Esta condición puede
ser observada en raquitismo. 
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71. ENFERMEDADES NUTRICIONALES
INTRODUCCIÓN

Las vitaminas y minerales son s elementos esen-
ciales de la nutrición animal con el objeto de mante-
ner la buena salud y desarrollo de las aves de corral.

VITAMINAS

Vitamina A 

La forma más común de vitamina A en la natura-
leza es el retinol. Esta vitamina liposoluble se
encuentra esencialmente en el hígado y aceite de
pescado y está implicada en el mantenimiento de
membranas presión del líquido cerebroespinal.
Actúa como un antioxidante. El β caroteno o “pro-
vitamina A” que se encuentra en algunas plantas
(p. e. maíz) puede ser convertido en vitaminas A
por el ave.

Deficiencia de vitamina A 

En muchos casos, es vista en aves jóvenes entre 1 y
3 semanas de edad (dependiendo del acúmulo de
vitamina A almacenado en el huevo). El signo usual
de deficiencia es hiperquer.atosis de membranas
mucosas de la boca y esófago. Otros signos de defi-
ciencia son metaplasia epitelial o mucosa del tracto
digestivo y respiratorio, nefropatía nutricional (con
impactación de uréteres y deposición visceral de ura-
tos), tasa de crecimiento disminuida, plumaje hir-
suto, hiperqueratosis corneal y lesiones en nervios.
En gallinas de postura se observa disminución de la
producción de huevo e incubabilidad, así como mor-
talidad embrionaria.

El diagnóstico se basa en los signos clínicos y
lesiones, en un bajo aporte de vitamina A en la dieta
o los niveles en el hígado. El diagnóstico diferencial
se debe hacer con enfermedades respiratorias de las
aves.

La prevención debe proveer un adecuado aporte de
vitamina A en la ración (10000 UI/Kg) y prevenir el
almacenamiento prolongado del alimento terminado
para prevenir la rancidez.

Hipervitaminosis A

El exceso en la suplementación de vitamina A en el
alimento puede ocurrir debido al relativo bajo
costo de esta vitamina. La hipervitaminosis A
interfiere con la absorción de vitaminas E y D3. 

Vitamina D

Las dos formas principales de vitamina D son ergo-
calciferol (vitamina D2, poco utilizada por los pol-
los) y colecalciferol (vitamina D3). La vitamina D3
es liposoluble y se encuentra en el aceite de pes-
cado. La principal función de la vitamina D3 es el
metabolismo renal de 1,25-dihidroxicolecalciferol
(seguido de la hidroxilación inicial en el hígado a
25-dihidroxicolecalciferol) induciendo la síntesis
de proteínas ligadoras de calcio, controlando de la
absorción intestinal y translocación de calcio san-
guíneo. 

Deficiencia de vitamina D

Aunque teóricamente puede ocurrir deficiencia
exclusiva de vitamina D3, esta deficiencia casi
siempre está complicada con deficiencias de calcio
y fósforo. Es importante recordar que todas las
aves, incluyendo los pollos, requieren vitamina D3
(3000UI/Kg). Las gallinas de postura son especial-
mente susceptibles a la deficiencia de vitamina D3,
calcio y fósforo debido a la alta demanda de estos
nutrientes requeridos para la producción de huevo.
La deficiencia de vitamina D3 asociada con un ina-
decuado aporte de calcio y/o fósforo en la dieta
ocasiona raquitismo en las aves en crecimiento y
osteomalacia en las gallinas de postura (en defi-
ciencias severas la producción de huevo se detiene
rápidamente) (Ver Cap.IV.69). En aves jóvenes, las
costillas, uniones vertebrales y el esternón pueden
estar aumentados de tamaño. Los huesos pico y
uñas pueden ser suaves flexibles. El crecimiento se
retrasa y el emplume es usualmente pobre.

Los signos clínicos y lesiones permiten el diagnós-
tico de hipovitaminosis D. El cálculo cuidadoso de
la relación calcio fósforo y niveles de vitamina D3
en la ración pueden confirmar la deficiencia o el
desbalance.

La prevención se basa en un adecuado balance de
los niveles de calcio, fósforo y vitamina D3 en el
alimento.

Hipervitaminosis D

El exceso de vitamina D3 puede ser tóxico, ocasio-
nando la deposición de calcio en los tejidos, daño
renal, movilización excesiva de calcio al cascarón
y posteriormente la muerte embrionaria.
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Fig.71.20, 71.21 & 71.22: Miopatía nutricional. Presencia de estrías coloreadas fácilmente distinguibles en las fibras muscu-
lares afectadas de la pechuga. El cambio sólo histológico inicial es degeneración hialina (flechas). Posteriormente las fibras
musculares se rompen. En condiciones más crónicas el proceso de reparación domina la imagen.

Fig.71.11, 71.12 & 71.13: Encefalomalacia nutricional. Ataxia progresiva con caída frecuente parálisis, postración y muerte.
Rara vez tortícolis y/o opistótonos puede sen observados.

Fig.71.14, 71.15 & 71.16: Encefalomalacia nutricional. Aves con signos neurológicos tienen hinchazón y edema cerebelar,
hemorragias y áreas necróticas. Ene l cerebelo las hemorragias varían de difícilmente perceptibles a petequias y algunas veces
es posible observar hematomas. Como una excepción las lesiones en cerebro pueden estar presentes.
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Fig.71.17, 71.18 & 71.19: Encefalomalacia nutricional. Aunque las lesiones macroscópicas con signos clínicos son virtualmente
patognomónicas, el diagnóstico puede ser confirmado por examen histológico el examen histológico de cerebelo afectado con
severo edema y necrosis. Los cambios degenerativos neuronales ocurren donde sea pero son principalmente prominentes en
células de Purkinje (flechas negras) y grandes núcleos motores. Las células son encogidas e intensamente hipercromaticas, el
núcleo es típicamente triangular. Las hemorragias pueden ser observadas.
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Vitamina E

La principal forma de vitamina E para los pollos es
α-tocoferol. Esta vitamina liposoluble está distri-
buida ampliamente en las plantas y es un antioxi-
dante primario encontrado en las membranas celu-
lares. Este papel antioxidante está relacionado con
el selenio: el selenio es el principal componente de
la enzima celular glutatión peroxidasa (GSH-pX),
una enzima que protege las membranas celulares
del daño oxidativo producido por los peróxidos
derivados de los ácidos grasos insaturados. En pol-
los, los niveles plasmáticos de GSH-Px están
directamente relacionados con el nivel de selenio
en la dieta y con su efectividad en la prevención de
la diátesis exudativa. Sin embargo parece ser que la
vitamina E previene la diátesis exudativa actuando
dentro de la membrana de lípidos, donde neutraliza
los radicales libres, de tal modo que previene la
auto-oxidación de lípidos de las membranas capi-
lares. Este papel protector asegura la estabilidad de
los eritrocitos y la integridad de los capilares san-
guíneos.

El selenio y la vitamina E también juegan un papel
en el mejoramiento de la inmunidad y están invo-
lucrados en la fertilidad (la mortalidad embrionaria
temprana está asociada con lesiones vasculares) y
cambios degenerativos el músculo e hígado.

La deficiencia de vitamina E es usualmente vista
en pollos jóvenes o pavipollos, pero también puede
ocurrir en patitos y quizá en otras aves. La mayo-
ría de los casos ocurren en aves alimentadas con
raciones altas en grasas poli-insaturadas (P.e.
aceite de hígado de bacalo, acierte de soya) que se
oxidan y llegan a ser rancias. La vitamina E, es
muy inestable a la destrucción oxidativa causada
por minerales y grasas poli-insaturadas en la dieta.

Signos clínicos 

En general, las aves con disminución de selenio y
vitamina E muestran el daño en vasos sanguíneos
y cambios en la permeabilidad capilar: encefalo-
malacia (enfermedad del pollo loco), distrofia
muscular nutricional y diátesis exudativa.

Encefalomalacia nutricional: Los signos nerviosos
usualmente inician en pollos de 2-3 semanas y
hasta 5 semanas (pero algunas veces tan pronto
como 7 día o tan tarde como 56 días).

Distrofia muscular nutricional: Se ven estrías
blancas en los músculos pectorales y de piernas o
en la molleja de pollos, pavipollos y patitos.
Pueden ser observados desórdenes locomotores.

Diátesis exudativa: Las lesiones en la pared capilar
producen un edema subcutáneo gelatinoso

rojo/obscuro o azul/ obscuro en la región ventral
abdominal y torácica. Algunas veces se presentan
lesiones similares en el espacio intermandibular y
región periorbital. Las aves con edema abundante
pueden tener dificultad para caminar y se paran
con las piernas separadas.

Diagnóstico 

El diagnóstico involucra la identificación de los
signos clínicos principales, lesiones macro y
microscópicas (particularmente con encefalomala-
cia y distrofia muscular) y el examen y análisis de
los niveles de vitamina E y/o Se en el alimento.

Tratamiento y control

Considerando la etiología, la encefalomalacia
puede prevenirse por la adición de antioxidantes
sintéticos en el alimento, la diátesis exudativa por
adición de selenio en el alimento y la distrofia
muscular por adición de cisteína, un aminoácido
sulfurado al alimento.

Los niveles recomendados de vitamina E son de 30
a 150 mg/kg en la dieta. La administración oral de
una simple dosis de vitamina E de 300 UI por ave
generalmente resuelve la diátesis exudativa o la
distrofia muscular. Las aves con encefalomalacia
usualmente no responden bien al tratamiento.

Vitamina B1 (Tiamina)

La vitamina B1 está presente en la mayoría de los
tejidos vivos de plantas y animales. Esta vitamina
tiene una función importante en el metabolismo de
carbohidratos a través de varios sistemas enzimáti-
cos y tiene propiedades antineuríticas.

Los signos de deficiencia no se ven en aves en el
campo pero las altas temperaturas incrementan los
requerimientos y el anticocciano amprolio bloquea
el metabolismo de tiamina. La deficiencia de tia-
mina ocasiona pérdida del apetito retraso en el cre-
cimiento, debilidad, polineuritis, opistotonos y
parálisis.

Vitamina B2 (Riboflavina)

La vitamina B2 es esencial para el crecimiento y la
salud, es sintetizada por la actividad microbiana en el
tubo digestivo de las aves adultas. Esta vitamina se
almacena en los huevos, particularmente en la yema.
El uso dietas de alta energía en los pollos e ingre-
dientes con bajo aporte de vitamina B2 requieren la
suplementación adicional. Antagonistas tales como la
aflatoxina pueden interferir con la absorción o el trans-
porte.
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Fig.71.32: Deficiencia de piridoxina
(vitamina B6) (Pollo). Emplume defi-
ciente. 

Fig.71.23, 71.24 & 71.25: Diátesis exudativa, es un edema de tejido subcutáneo asociado con una permeabilidad anormal de
las paredes capilares. La piel de las piernas es generalmente cianótica (Fig.71.23) un líquido verde azulado viscoso es fácil-
mente visible a través de la piel. La degeneración de los músculos de la molleja puede ser observada (Fig.71.25).
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Fig.71.26, 71.27 &71.28: Deficiencia de tiamina (Pollo). Esta típica postura de observación de estrellas es debida a la parálisis
de los músculos anteriores de la cabeza. Histológicamente se observa polineuritis. 
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Fig.71.29, 71.30 & 71.31: Deficiencia de riboflavina (Pollo). Los signos típicos incluye retraso en el crecimiento, renuencia a per-
manecer de pie o caminar, postración sobre los codos y dedos curveados hacia dentro o parálisis de las piernas. Esta parálisis de
los dedos torcido debido a las lesiones del nervio ciatico (y braquial) con cambios degenerativos en los nervios y las fibras de mie-
lina, no debe ser confundida con los dedos torcidos, deformidad asociada a la permanencia bajo las lámparas infrarrojas en la cual
las aves caminan con los dedos torcidos hacia fuera debido a malformación de los metatarsos distales y falanges.
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Fig.71.33 & 71.34: Deficiencia de biotina. En los pollos y pavos en crecimiento los pri-
meros signos de deficiencia de biotina ocurren en tejidos epidermales. Dermatosis de
la comisura del pico (izquierda) y patas severamente afectadas (derecha).
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Los signos clínicos de una deficiencia de vitamina
B2 no son específicos (disminución de la tasa de cre-
cimiento, dermatitis y desórdenes nerviosos).
Los signos de deficiencia severa en pollos dependen
de la edad. En aves reproductoras se reduce la pro-
ducción de huevo y la incubabilidad. Los pollos
nacidos pueden ser edematosos, enanos y muestran
emplume deficiente, con “parálisis de los dedos tor-
cidos”. Pueden ser vistos en las aves adultas cam-
bios degenerativos similares en el tronco nervioso
con “dedos torcidos” si el alimento tiene un aporte
deficiente de vitamina B2.

Vitamina B6 (Piridoxina)

La piridoxina está involucrada en el metabolismo
de aminoácidos a través de numerosas enzimas.
Debido a la multiplicidad de funciones metabóli-
cas, las deficiencias pueden ocurrir sin signos clí-
nicos específicos: reducción del apetito, creci-
miento y producción, emplume deficiente, desmie-
linización, condrodistrofia, etc.

Niacina (Vitamina B3 ácido nicotínico)

La niacina en su forma nicotinamida es una parte
crítica de las coenzimas involucradas en el metabo-
lismo de proteínas, grasas y carbohidratos. Así como
la vitamina B6 muchos efectos ocurren durante una
deficiencia. Sin embargo la deficiencia de niacina es
una de las deficiencias primarias nutricionales
(junto con manganeso, zinc, cloro, biotina, ácido
fólico y piridoxina) que causan condrodistrofia.

Ácido pantoténico (Vitamina B5)

El ácido pantoténico o “factor anti dermatitis del
pollo” es una parte esencial de la coenzima A
(CoaA), un elemento vital en el metabolismo de
ácidos grasos y energía. La deficiencia severa oca-
siona dermatitis (pico, párpados, opérculos, patas)
y pérdida de plumaje. El cobre afecta la tasa de
producción o función de la CoA, es antagonista de
la actividad del ácido pantoténico.

Biotina (Vitamina H) 

La biotina es esencial para el crecimiento, utilización
del alimento, mantenimiento de tejidos epidermales,
desarrollo del hueso y reproducción. En aves, la defi-
ciencia de biotina ocasiona clínicamente disminución
de la tasa de crecimiento y lesiones en piel y huesos.

Dermatitis

En aves en crecimiento el primer signo de deficien-
cia de biotina ocurren tejidos epidermales
(emplume deficiente, epidermitis periocular y en
párpados, dermatitis del cojinete plantar, etc.

Síndrome de hígado y riñón graso en pollos de
engorda (FLKS)

El FLKS o "Fatty liver and kidney syndrome" ocurre
en pollos de engorda jóvenes de 10 a 30 días. Es un
desorden nutricional inducido en el cual la deficien-
cia marginal de biotina es un factor clave (Condición
responsiva a biotina mas que más que una deficiencia
completa de biotina). La disminución en el consumo
de alimento y glucosa sanguínea puede precipitar el
FLKS. Antes de que el síndrome inicie, las aves pare-
cen normales y no se pueden distinguir de sus com-
pañeras en términos de consumo de alimento, no pre-
sentan signos previos a la enfermedad.

El FLKS deriva de una falla en la neoglucogénesis
e incremento en la deposición de grasa. Las aves
mueren de hipoglicemia. La deficiencia de biotina
compromete la actividad enzimatica de la piruvato
carboxilasa durante la neoglucogénesis hepática,
ocasionando la conversión de piruvato en ácidos
grasos. Las aves afectadas muestran hipoglicemia
severa que induce la movilización de lípidos, los
cuales ocasionan infiltración extensiva de lípidos
en riñones e hígado. Si la biotina es el principal
factor, el FLKS puede involucrar la interacción de
factores nutricionales, medioambientales y mater-
nos:
- Altos niveles de grasa y proteínas ofrecen protec-
ción por disminución en la necesidad de deprimir
la lipogenesis;
- Niveles elevados de otras vitaminas incrementan
la incidencia;
- La crianza en piso promueve la disponibilidad de
biotina fecal;
- La desnutrición y el estrés agotan las reservas de
glucógeno;
- La edad de las reproductoras: huevos de gallinas
vieja tienen más Biotina;
- Otras enfermedades pueden causar estrés y/o dis-
minución de la absorción intestinal.

Los signos generales incluyen disminución del creci-
miento, costra alrededor de los ojos y el pico,
condrodistrofia y muerte súbita. El inicio es súbito;
las aves llegan a estar sin movimiento, están postra-
das sobre su esternón y permanecen así hasta la
muerte, usualmente dentro de un día y frecuente-
mente dentro de 6 a 10 horas (La mortalidad oscila
entre 5% y 35%). La química sanguínea muestra
baja concentración de glucosa y alta concentración
de ácidos grasos libres. Los hallazgos de necropsia
en los animales afectados muestran infiltración de
lípidos en el hígado, riñón y corazón. La histopatolo-
gía de rutina de los órganos afectados muestra gotas
de grasa de diversos tamaños que llenan las células
hepáticas y de túbulos renales. Puede ocurrir la dege-
neración celular con áreas de necrosis focal.
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La suplementación de biotina en el agua de bebida
y posteriormente en la dieta elimina o disminuye
en forma significativa la muerte atribuible a este
síndrome.

Ácido fólico (Folacina) 

El ácido fólico se requiere para el metabolismo
normal de ácidos nucleicos y nucleoproteínas
requeridas para la multiplicación celular. La defi-
ciencia de ácido fólico en los pollos se caracteriza
por retraso en el crecimiento, emplume deficiente,
pigmentación deficiente de plumas, anemia y
condrodistrofia.

Vitamina B12 (Cobalamina) 

La vitamina B12 está involucrada en el metabo-
lismo de proteínas, carbohidratos y grasas, y está
fisiológicamente asociada con el ácido fólico.

La deficiencia ocasiona retraso en el crecimiento,
muerte embrionaria y baja incubabilidad (si las
reproductoras son deficientes la incubabilidad
puede bajar a cero en 6 semanas).

Colina 

La colina está presente en la acetilcolina y fosfolí-
pidos corporales. Los signos más consistentes de
deficiencia de colina son condrodistrofia, retraso
del crecimiento, incremento en la deposición de
grasa hepática (permitiendo el hígado graso) y dis-
minución del incubabilidad en reproductoras.

ELEMENTOS INORGÁNICOS ESENCIALES 

Calcio & fósforo (Ver Cap.71.69)

El calcio y fósforo están estrechamente ligados en
el metabolismo, particularmente en la formación
de huesos (y en la formación de cascarón en galli-
nas adultas). Los iones de calcio actúan en la exci-

tación de células nerviosas, transmisión neuromus-
cular, contracción muscular y coagulación sanguí-
nea. El fósforo también está involucrado en la
transferencia o conservación de energía libre
durante las reacciones bioquímicas y el manteni-
miento del equilibrio ácido base.

La utilización de calcio y fósforo depende del ade-
cuado acúmulo de vitamina D en la dieta. Existen
numerosas interacciones entre elementos mine-
rales principales (Ca, P, Mg, Na y K) ocasionando
ciertas anormalidades del hueso como en la discon-
droplasia tibial parcialmente implicada en estas
interacciones.

Si la deficiencia de calcio y fósforo ocurre en las
aves en crecimiento, el raquitismo será la conse-
cuencia. Esta deficiencia también puede ser debida
a malabsorción ocasionada por enfermedad intesti-
nal.

En aves adultas, la deficiencia de calcio y/o fósforo
ocasionará osteomalacia, llevando a osteoporosis.
En gallinas de postura con deficiencia de calcio, se
producen huevos con cascarón delgado. La fatiga
de jaula puede ser una consecuencia de osteoporo-
sis: Las gallinas en jaula súbitamente están postra-
das o paralizadas (La compresión espinal es usual-
mente la causa de parálisis.

El exceso de fósforo es detrimental en la resistencia
del cascarón. El exceso de calcio en el alimento de
las aves en crecimiento ocasionará nefrosis y deposi-
ción visceral de uratos. Niveles bajos de fósforo en la
dieta exacerban el efecto del exceso de calcio.

Magnesio

El magnesio es esencial para el metabolismo de
carbohidratos y la activación de muchas enzimas.
Es esencial para la formación del hueso (carbo-
nato). El cascarón contiene aproximadamente
0.4% de magnesio.
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Fig.71.35, 71.36 & 71.37: Fatiga de jaula ponedora. Esta condición se observa en gallinas de postura alojadas en jaula que tie-
nen una alta producción, en una condición corporal súbitamente llegan a ser postradas. El cascarón llega a ser delgado, los
huesos son adelgazados y pueden ocurrir fracturas espontáneas, especialmente de tibia y fémur. Estos problemas son atribui-
bles a osteoporosis e involucran otros factores etiológicos como la deficiencia simple de calcio.

I.
 D

in
e
v 

- 
C

e
va

 S
a
n
té

 a
n
im

a
le



ENFERMEDADES NUTRICIONALES ● 477Y Chorf i ,  J  Brugère-Picoux & D Venne

C
a
p

ít
u

lo
 7

1

Manual de patología aviar 

Las aves alimentadas con una dieta deficiente en
calcio crecen lentamente y llegan a ser letárgicas.
La hipomagnesemia e hipocalcemia están asocia-
das con deficiencia severa de Mg y ocasionan
anormalidades del hueso.

El exceso de magnesio en la dieta induce la reduc-
ción del crecimiento en pollos y disminución el
tamaño del huevo, cascarones delgados y diarrea
en gallinas de postura.

Cloruro de sodio (sal) 

Los iones de su logro de sodio juegan un papel en
el mantenimiento del potencial de membrana,
balance de líquidos, balance iónico y balance ácido
básico. Las deficiencias de estos iones producen
problemas en la función celular y distribución de
agua, ocasionando disminución del crecimiento,
deshidratación, disfunción neuromuscular y
muerte. La deficiencia de cloro también causa
signos nerviosos en los pollos. En gallinas de pos-
tura, la deficiencia de sodio ocasiona una caída
abrupta en la producción de huevo, reduce el
tamaño del huevo y ocasiona canibalismo (espe-
cialmente cuando la cloaca está evertida durante la
oviposición de otras aves).

El exceso de sal en la ración puede ser tóxico (La
dosis letal es aproximadamente 4g/kg de peso cor-
poral). Los signos de intoxicación con sal incluyen
sed intensa, diarrea, debilidad muscular progre-
siva, incoordinación, convulsiones y muerte. El
exceso de sodio ocasiona ascitis, hidropericardio,
hipertrofia ventricular derecha y falla ventricular
derecha en pollos de engorda. Niveles altos de sal
también ocasionan disminución de la producción
de huevo y excreción de orina diluida con camas
mojadas.

Potasio 

El potasio se encuentra principalmente en el com-
partimento celular y tiene un papel esencial en el
mantenimiento del potencial de membrana y en el
balance de líquidos celulares. El potasio es necesa-
rio en muchas reacciones bioquímicas y para la
actividad normal del corazón.

Un bajo nivel de potasio puede ocurrir durante el
estrés severo o puede ser resultado de altas tempe-
raturas (con incremento en la pérdida de potasio en
la orina). El principal efecto de la deficiencia de
potasio es debilidad muscular (pérdida de tono
intestinal y debilidad de músculos cardíacos y res-
piratorios).

Balance dietario de macrominerales

El balance dietario de minerales tiene un efecto
directo en el equilibrio ácido-base y en el desar-
rollo de ciertas funciones metabólicas y fisiológi-

cas en las aves. El balance anión-catión puede ser
definido como anión indeterminado dietario (dUA
o dietary undetermined anion): 
dUA = (Na + K + Ca + Mg) - (Cl + P + S) en los
cuales todos los valores son expresados en mEq/Kf
de la dieta. Los balances se asumen a ser +1 para
Na y K. +2 para Ca y Mg, -1 para Cl, -1.75 para P
y -2 para S (P y S se asumen ser inorgánicos). Otra
evaluación enfatiza el balance entre electrolitos
fuertes (Na+K+Cl).

dUA no proporciona calidad a la dieta, pero hace
una predicción del efecto cuantitativo de la dieta en
el equilibrio ácido-base. 

La dietas ricas en aniones, particularmente en Cl,
tienen a causar acidosis metabólica resultando en
desórdenes del metabolismo del calcio (discondro-
plasia tibial y reducción en la calcificación del cas-
carón).

El exceso de calcio y la deficiencia de fósforo en la
dieta resultan en la excresión de orina alcalina con
riesgo de urolitiasis. El exceso en la dieta de bicar-
bonato de sodio, promueve la deposición visceral
de uratos. El tratamiento para reducir la urolitiasis
es incrementar la acidez de la dieta pero con efecto
potencial adverso sobre el desarrollo del hueso y la
calidad del cascarón con bajo dUA.

Los niveles altos de electrolitos (Na,K y P) en la
dieta incrementan el consumo de agua, la humedad
de las excretas y pueden causar problemas de
cama.

Manganeso

El manganeso activa varias enzimas y es un com-
ponente esencial de la enzima piruvato carboxi-
lasa, la cual también contiene biotina y controla la
tasa de gluconeogénesis. La deficiencia de manga-
neso, produce retraso en el crecimiento, deformi-
dades del esqueleto, caída en la producción de
huevo (cascarones delgados, porosos y suaves) y
disminución de la incubabilidad (P.e. baja 50%).
Los pollos recién nacidos presentan ataxia, espas-
mos tetánicos y la cabeza puede estar hacia ade-
lante o retraída sobre su espalda. Los pollos atáxi-
cos crecen normalmente y pueden madurar, pero
no se recuperan completamente.

Zinc

Las trazas de zinc son necesarias para la vida: el
zinc afecta el crecimiento, desarrollo y reproduc-
ción y también está involucrado con muchas enzi-
mas, afecta la mayoría de las funciones metabóli-
cas.

La deficiencia ocasiona retraso del crecimiento,
emplume deficiente e hirsuto, escamas en la piel
(particularmente en las piernas y patas) y condo-
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Fig.71.47, 71.48 & 71.49: Impactación de molleja (Pavipollo). En algunos casos las masas fibrosas e indigestibles están en la
primera parte del duodeno así como en el intestino delgado. 
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Fig.71.38 & 71.39: La privación de sodio en gallinas de postura causa una caída
abrupta en la producción de huevo, huevos de tamaño reducido y canibalismo
(especialmente en las cloacas evertidas de otras aves en oviposición).
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Fig.71.40: Ascitis. El exceso de sodio
produce ascitis, hidropericardio, hipertro-
fia ventricular derecha y falla ventricular
derecha en pollos de engorda.
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Fig.71.41: la Intoxicación aguda con selenio
ocasiona alta tasa de mortalidad y hemorra-
gias masivas en el hígado.
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Fig.71.42 & 71.43: Buche pendulos (Pava de 55 días).

Fig.71.44 & 71.45: Impactación de buche ocasionada por el acúmulo de alimento
fibroso duro o cama. El contenido retenido causa putrefacción y procesos necróti-
cos afectando las paredes del buche y de la piel que lo cubre.
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Fig.71.46: Impactación de molleja
(Pavipollo) el intestino está vacío pero la
molleja está llena con mazas de ali-
mento fibroso duro. 
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distrofia con corvejones agrandados. En reproduc-
toras disminuye la producción de huevo y la incu-
babilidad. 

Los niveles excesivos de zinc en la dieta inducen
pelecha en gallinas de postura y lesiones en pro-
ventrículo páncreas y tiroides.

Selenio

Existen dos fuentes principales de selenio para los
pollos, el selenio orgánico principalmente en
forma de selenometionina (SeMet), la cual puede
ser encontrada en muchos ingredientes en concen-
traciones variables y el selenio inorgánico, princi-
palmente selenito o selenato, el cual es amplia-
mente usado en la suplementación dela dieta.
Existen dos diferencias en el metabolismo y la efi-
ciencia de estas dos formas de selenio, SeMet es
más efectivo. La suplementación de selenio en la
dieta en su forma orgánica, mejora el estatus de
selenio en los pollos, ocasionando una mayor resis-
tencia al estrés oxidativo que el selenio inorgánico.

En las enfermedades por deficiencia de selenio
como la diátesis exudativa, encefalomalacia y la
distrofia muscular, la vitamina E y el selenio tienen
un efecto aditivo en la prevención de estas enfer-
medades (Ver vitamina E). También puede ser
observada la atrofia nutricional pancreática.

El exceso de selenio orgánico, usualmente como
SeMet, resulta en un metabolismo de proteínas
desbalanceado (SeMet es fácilmente incorporado
dentro de proteínas en lugar de metionina). Estas
aberraciones resultan en retraso en el crecimiento ,
diarrea acuosa, debilidad, edema cerebelar, incuba-
bilidad disminuida, hepatotoxicidad y/o pérdida de
plumas.

ENFERMEDADES DEL SISTEMA DIGESTIVO

Buche penduloso

El buche penduloso ocurre con baja incidencia en pol-
los y pavos. En aves severamente afectadas el buche
está ampliamente distendido y lleno de alimento, partí-
culas de cama y líquido los cuales generalmente tienen
mal olor. Las aves continua comiendo pero la digestión
no se lleva a cabo. Las aves pierden peso y mueren. La
mucosa del buche puede estar ulcerada. No hay tono
muscular.

Una dieta gruesa y fibrosa, lesiones causadas por cuer-
pos extraños, interrupción en la suplementación de ali-
mento y/o incremento en el consumo de agua durante
el estrés calórico pueden influenciar la incidencia de
esta afección.

Impactación

La impactación del buche, proventrículo o molleja es
ocasionalmente reportada en aves (particularmente
en pavos), aves acuáticas y aves corredoras. Esta
condición ocurre cuando las aves comen cama indi-
gestible o material fibroso. En aves corredoras la
impactación se debe comúnmente a cuerpos extra-
ños. Las aves afectadas presentan emaciación con
tracto intestinal vacío, pero los órganos afectados
están llenos de material sólido entremezclado con
material fibroso.

ENFERMEDADES DEL HÍGADO 

En contraste con los mamíferos, donde la lipogenesis
ocurre principalmente en tejido adiposo, la lipogene-
sis en las aves sucede en el hígado. Por esta razón, el
almacenamiento de grasa hepática normalmente
observado durante dos períodos de la vida del ave: en
la primera o segunda semana después del nacimiento
y en gallinas de postura aproximadamente con la
madurez sexual (para el desarrollo del ovario).
Nótese que el hígado graso es deliberadamente pro-
ducido en patos y gansos como producto comercial
“foie gras” pero en este caso, el hígado graso es
reversible. Los desórdenes lipogénicos del hígado
que involucran la acumulación excesiva de grasa son:
Síndrome de hígado y riñón graso (FLKS) (Ver defi-
ciencia de biotina), síndrome de hígado graso hemor-
rágico (Fatty liver hemorrhagic syndrome o FLHS)
y lipidosis hepática del pavo.

Síndrome del hígado graso hemorrágico
(FLHS)

Es un desorden metabólico que ocurre esporádica-
mente en ponedoras comerciales, particularmente en
aves mantenidas en jaula durante la época calurosa.
El exceso de energía en la dieta resulta en un
balance positivo de energía y excesiva deposición
de grasa.

Etiología y patogenia

El exceso de energía en la dieta induce FLHS inde-
pendientemente de la fuente. La acumulación de
grasa en el hígado y el estrés calórico contribuyen a
una alta prevalencia de esta condición. Es más fre-
cuente en aves con mayor peso corporal. Las aves
alojadas en jaula son principalmente afectadas
debido a que ellas no pueden hacer ejercicio y no
pueden quemar la energía extra de la dieta. El FLHS
es más frecuentemente observado en aves aparente-
mente saludables y con una alta producción de
huevo. El cambio graso del parénquima hepático
puede ser observado. La reticulosis y necrosis de
hepatocitos con exceso deposición de grasapuede
explicar la hemorragia.
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Fig.71.60, 71.61, 71.62 & 71.63: Deposición visceral de uratos en el hígado, pulmón, testículo y articulación en un reproductor
de engorda de 35 semanas.

Fig.71.50, 71.51 & 71.52: Síndrome de hígado graso hemorrágico. Esteatosis hepática y exceso de grasa abdominal
(izquierda). Aves clínicamente sanas de la misma parvada también pueden mostrar hematomas recientes en el hígado
recientes rojo obscuro (en medio) o viejos verde a café (derecha).
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Fig.71.53 & 71.54: Síndrome de hígado graso hemorrágico. Pueden verse hemor-
ragias sub capsulares. Cuando las aves son descubiertas muertas súbitamente, se
puede observar o no la hemorragia del hígado.
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Fig.71.56: Lipidosis hepática del pavo.
Reproductora de 65 semanas de dar
con hígado graso hemorrágico.

Fig.71.57 & 71.58: Deposición visceral de uratos en el cora-
zón (izquierda) y los riñones (derecha) en un pollo de cuatro
días de edad. Nótese los uréteres distendidos con urolitos.

Fig.71.55: Síndrome de hígado graso
hemorrágico (hígado). La esteatosis
hepática y la obesidad son los princi-
pales factores etiológicos de este sín-
drome. 
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Fig.71.59: Deposición vis-
ceral de uratos en los
riñones (Ave). 
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Otros factores de riesgo de FLHS son:
-Nutricionales (Exceso de energía en la dieta, oca-
sionando obesidad en las aves, composición de lípi-
dos en la dieta, dietas con bajo factor lipotropico
como colina, metionina y vitamina B12 pueden oca-
sionar infiltración de grasa en el hígado mientras
que niveles altos de selenio, vitamina E y otros anti-
oxidantes reducen la peroxidación de lípidos y pue-
den reducir la incidencia de FLHS, las aflatoxinas
también han sido consideradas como posible causa,
sin embargo producen diferentes enfermedades
hepáticas);
-Factores de manejo (temperatura elevada, falta de
ejercicio, estrés)
-Hiperestrogenismo, bajos niveles sanguíneo hor-
mona tiroidea.
-Genética (El promedio de lípidos hepáticos en dife-
rentes líneas de ponedoras puede variar de 25% a
50%).
Estos factores resultan en agrandamiento y daño en
el hígado que fácilmente se rompe y sangra.

Signos clínicos

El primer signo clínico de FLHS es un pequeño
incremento en la mortalidad (arriba de 5%). Las gal-
linas se llega a ser obesas (25 a 30% arriba de lo nor-
mal) con caída en la producción de huevo (30% o
más). Algunas aves son encontradas muertas de
repente con palidez de cresta y barbillas.

Las aves con esta enfermedad tienen grandes cúmu-
los de grasa en el hígado y alrededor de los órganos
en la cavidad abdominal. Las aves mueren con
grandes coágulos de sangre en el abdomen, cerca
del hígado qué aparece amarillo, agrandado, pálido
y friable; puede tener pequeños hematomas dentro
del parénquima. Algunas veces la cápsula hepática
no se rompe y hematomas grandes permanecen en el
hígado de las gallinas sobrevivientes. La mayoría de
las gallinas tienen ovarios activos. 

La química sanguínea refleja la enfermedad hepá-
tica (Incremento de AST y otras enzimas hepáticas).
Las gallinas de postura tienen altos niveles de calcio
y fósforo. El hígado graso contiene generalmente
más de 40% de peso en seco y puede alcanzar 70%.

Tratamiento y control

La primera acción debería ser reducir la cantidad de
energía en la dieta con el objetivo de bajar la inci-
dencia de obesidad en las gallinas de postura. Esto
puede ser logrado remplazando una parte del maíz
con ingredientes de baja energía tales como salvado
de trigo, el cual proporciona poca energía. Si una
ración completa es dada, la adición de vitaminas y
minerales puede ser benéfica.

El único remedio exitoso para esta condición, es un
control de la grasa corporal, que puede ser llevado a
cabo regulando energía total de la dieta.

Lipidosis hepática en pavos

La lipidosis hepática en los pavos, también llamada
necrosis hepática aguda, ha sido reportada en pavos
reproductores entre 12 y 24 semanas de edad.

La causa es desconocida, aunque los factores nutri-
cionales y el manejo pueden estar involucrados: baja
cantidad de proteínaen la dieta, deficiencia de fac-
tores lipotrópicos (Metionina y cisteína), alta tempe-
ratura ambiental, programas reducido de luz a las 16
semanas, partículas de picornavirus-like sugestivas
de encefalomielitis, etc.

Los signos clínicos son un incremento a grupo de la
mortalidad (Arriba de 5%) durante 1 o 2 semanas. El
hígado está aumentado de tamaño y tiene un número
variable de área amarillas y áreas rojo obscuro.

ENFERMEDADES DEL SISTEMA URINARIO 

Un incremento en la carga de substratos al riñón,
puede ocasionar una disfunción de este órgano con
precipitación de productos insolubles dentro del
riñón mismo u otros órganos y puede causar depo-
sición de uratos (gota) o urolitiasis.

Deposición de uratos (gota)

El ácido úrico es producido por el hígado y es el
final del metabolismo del nitrógeno en las aves.
Los depósitos de urato son secundarios a la acumu-
lación anormal de uratos y deben ser considerados
como un signo clínico de disfunción renal severa.
Los clínicos usan el término “gota visceral” o
“gota articular” pero gota es un equivocado histó-
rico: el término correcto es deposición de uratos o
hiperuricemia.

Deposición de uratos visceral (gota visceral) 

La deposición visceral de uratos es un hallazgo
común durante la necropsia en aves y se caracte-
riza por la precipitación de uratos en los riñones y
superficies serosas de corazón, hígado, mesenterio,
sacos aéreos y/o peritoneo. En casos severos la
superficie de los músculos y cápsula sinovial pue-
den estar involucrados y la precipitación puede
ocurrir dentro del hígado, bazo y otros órganos

La gota visceral es debida principalmente a una
falla en la excreción urinaria: obstrucción de uré-
teres, daño renal o deshidratación (particularmente
después de la privación de agua como la causa más
común). Otras causas de gota visceral son infeccio-
sas (Cepas nefríticas de virus de bronquitis infec-
ciosa, criptosporidiosis renal) o no infecciosas
(deficiencia de vitamina A, micotoxinas, trata-
miento con bicarbonato de sodio, alimentación de
ponedoras en crecimiento con raciones altas en cal-
cio y proteínas, etc.
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Fig.71.64 & 71.65: Deposición de uratos articular (gota articu-
lar) en un ave adulta con agrandamiento y deformidad de los
dedos de las patas. En la apertura del tejido periarticular es
blanco debido a la deposición de uratos. 
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Fig.71.66: Cristal de
uratos (tofo) visto a la
observación micro-
scópica. 
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Fig.71.67: Urolitiasis (Ponedora de 96 sema-
nas). Nótese la atrofia severa de los lóbulos
anteriores del riñón y el agrandamiento en el
lóbulo derecho posterior sobrevivente.

Fig.71.68 & 71.69: Dermatitis por contacto (Pollo).
Pododermatitis. Existe una escala para la evaluación de lesiones:
0 (normal), 1 (daño leve plantar), 2 (lesión en la mayor parte del
cojinete), 3 (ulceración del cojinete) (ver también Fig.71.34).

L
D

A
 2

2

Fig.71.71: Artropatía ami-
loide del codo (Reproduc-
tora de engorda de 35
semanas de edad). 

Deposición articular de uratos (gota articular)

La gota articular, a diferencia de la gota visceral, es
un problema esporádico y de poca importancia en
aves. Se caracteriza por tofos, depósitos de uratos
alrededor de las articulaciones, particularmente de
las patas (Parecido al pie de globo). Es probable-
mente debida a un defecto metabólico en la secre-
ción de uratos por los túbulos renales después de
una dieta alta en proteínas.

Urolitiasis

La urolitiasis es vista en pollitas y gallinas ponedo-
ras en jaula, causa un incremento de la mortalidad
y disminución en la producción de huevo. La uro-
litiasis se caracteriza por atrofia severa de uno o
ambos riñones, uréteres distendidos generalmente
conteniendo urolitos y varios grados de depósitos
de uratos renales y viscerales. La formación de
urolitos puede ser debida a niveles altos de calcio
urinario y disminución en los iones de hidrógeno
en la orina. Varios factores nutricionales o metabó-
licos ha sido identificados:

-Exceso de calcio en la dieta, en particular si se
combina con bajos niveles disponibles de fósforo
(El fósforo actúa así como acidificador urinario y
ayuda a prevenir la formación de piedras en los
riñones);
-Exceso de proteína en la dieta (30-40%) puede
producir urolitiasis en aves experimentales;

-Desbalance electrolitico en la dieta, El NaHCO3
que es usado algunas veces para mejorar la calidad
del cascarón o para combatir los efectos del estrés
calórico puede contribuir a la urolitiasis haciendo
la orina más alcalina, lo cual con altos niveles de
calcio, es un medio ideal para la formación de pie-
dras en los riñones;
-Alimentos contaminados con micotoxinas nefro-
toxicas tales como ocratoxina A:
-Privación de agua;
-Deficiencia de vitamina A por un período de
tiempo prolongado puede causar daño al interior de
los uréteres.

Si la gota ocurre en la parvada, incrementando la
acidez de la orina para disolver las piedras en los
riñones se puede reducir la mortalidad. El uso de
cloruro de amonio o sulfato de amonio puede ayu-
dar. Después de 4 a 6 semanas de tratamiento a
máximo nivel, si se han obtenido los resultados
deseados pueden hacerse reducciones graduales.
Sin embargo el tratamiento continuo será necesario
para el resto de la vida de la parvada.

Evite cualquier dieta que aumenta la alcalinidad de la
orina en combinación con altos niveles de calcio.

ENFERMEDADES DEL SISTEMA CIRCULATO-
RIO (ver Cap.IV.70)

DESÓRDENES DEL HUESO (ver Cap.IV.69)
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Fig.71.70: Dermatitis por
contacto (Pollo de engorda de
42 días).
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ENFERMEDADES DEL MÚSCULO Y TENDÓN
(ver Cap.IV.69)

ENFERMEDADES DEL SISTEMA TEGUMEN-
TARIO (Dermatitis por contacto)

También conocida como “dermatitis del cojinete plan-
tar”, “patas quemadas”, “codos quemados”, “pechuga
quemada” en pollos y “botones de pechuga” en pavos,
la dermatitis por contacto se caracteriza por lesiones
erosiva que afectan la piel de la superficie plantar de las
patas, la superficie posterior de los codos, muslos o
esternón. Esta condición puede ocurrir en cualquier tipo
de ave criada en cama profunda.

Aunque la incidencia en el cojinete plantar puede ser
alta, estas lesiones no contribuyen al demérito de la
canal; pero resultan en cojeras y depresión del peso cor-
poral. Una vez que la piel es rota, se pueden desarrollar
úlceras dolorosas y casos severos las lesiones pueden
actuar como punto de entrada para infecciones secunda-
rias. La dermatitis por contacto llega a ser un serio pro-
blema de bienestar animal para las aves. No es simple-
mente una cuestión de bienestar, también es un pro-
blema con el manejo de cama o imbalances en la dieta
que afectan la rentabilidad.

Etiología

El factor principal es la cama húmeda o mojada y un
número de estudios han mostrado que la humedad alta en
la cama por sí sola fue capaz para causar dermatitis por
contacto en las aves. También es influenciada por factores
de la dieta (deficiencias de metionina, biotina, Zn, Cu y
Mo, poca digestibilidad de proteína, altos niveles de gra-
sas insaturadas, exceso de sal, incremento en el consumo
de agua generando más humedad en la cama) y diarrea.
Un alto o bajo pH de la cama (el amoniaco en el medio
ambiente en adición a los niveles de ácidos en la dieta)
puede incrementar los efectos corrosivos de la cama.

Signos clínicos & lesiones

La dermatitis en las patas y codos aparece como costras
obscuras que llenan las úlceras en el cojinete plantar. La
incidencia dermatitis por contacto es usualmente
encontrada en la superficie plantar de la pata donde la
ulceración de la piel puede ser observada. En general
inicia como una hiperqueratosis, erosiones y decolora-
ción de la piel que puede progresar a ulceras. En los
casos graves, surge la necrosis de epidermis, dolor, pro-
blemas locomotores y ulceraciones con reacciones
inflamatorias del tejido adyacente. Las lesiones asocia-
das pueden variar en tamaño y profundidad.

Control 

El buen manejo de la cama es crítico (uso de bebederos
de tetina reduce la incidencia de esta condición) La
viruta parece ser una buena opción de cama.

AMILOIDOSIS

La amiloidosis se caracteriza por la deposición de
material proteínaceo entre las células en varios tejidos
y órganos del cuerpo. Las aves de todas las edades son
susceptibles a la amiloidosis, pero es más común en
adultos aunque puede ocurrir en patos siendo más sus-
ceptibles los jóvenes de 4 semanas de edad.

Las gallinas café son particularmente susceptibles a la
artropatía amiloide causada por Enterococcus faecalis
y por Mycoplasma synoviae. Otras bacterias como
Escherichia coli, Salmonella Enteritidis, Mycoplasma
gallisepticum y Staphylococcus aureus también ha sido
asociadas con amiloidosis en pollos, seguido a severos
problemas en el metabolismo de las proteínas. La ami-
loidosis también se asocia con el virus de la hepatitis E
y micobacteriosis.

No hay lesiones o signos clínicos específicos asociados
con la amiloidosis sistémica. La deposición de ami-
loide puede encontrarse en cualquier tejido. Hígado,
bazo, intestino y riñón son los órganos frecuentemente
afectados. Los órganos afectados tienen una cápsula
engrosada, bordes redondeados y color pálido. Las
lesiones severas son asociadas con ascitis frecuente-
mente en los patos.
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Tabl.72.1: Agentes infecciosos asociados como causantes del SEMP.

Fig.72.1: SEMP. Curva de mortalidad típica de una parvada severamente
afectada. Este fue el caso “índice”. La mortalidad a las 6 semanas fue del
43%. Normalmente una parvada tan enferma debió haber sido sacrifi-
cada cuando la mortalidad hubiera llegado al 50%, pero los animales se
mantuvieron con el objeto de tomar muestras y para estudiar este caso.
La mortalidad en el día 19 fue del 5% en un periodo de 7 horas. Una par-
vada llego a tener una  mortalidad del 96% debido al SEMP. 

Virus Bacteria Protozoarios
Coronavirus de pavo Escherichia coli Cryptosporidium

Astrovirus de pavo Salmonella spp. Cochlosoma

Rotavirus Campylobacter spp. Trichomonas
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Fig.72.2 & 72.3: SEMP. Pavito experimentalmente desafiado,
tres días después de la exposición (PE). Nótense las plumas
manchadas con excremento y diarrea café saliendo de la cloaca.
La mortalidad al día tres fue poco usual. El pico de la mortandad
ocurrió entre los días 5 y 7. Excremento típico (del pavito muerto
de la Fig. 72.2). Nótese la naturaleza flourescente de las heces
fecales lo cual es indicativo del alto contenido de proteína.

Fig.72.5: SEMP. Obsérvese la falta de uniformidad en la par-
vada

Fig.72.4: SEMP. Deshidratación y marcada pérdida de peso
debido a la diarrea. Ave afectada (abajo) comparada con el
ave control (arriba). Nótese el tamaño más pequeño, los tar-
sos oscuros y la diarrea.

J
Y

 F
e
rr

é

Fig.72.6 & 72.7: SEMP. Retraso severo de las aves sobrevivientes. Ambos pavitos tienen la misma edad. Casos observados en
el campo en Francia (Fig.72.6). En la Fig.72.7, pavito de veintiún días de edad, único sobreviviente de un grupo de 14 animales
(93% de mortalidad), pavitos expuestos por contacto que pesaron 28% menos que los aves control y que se hallan a la derecha.
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SÍNDROME ENTÉRICO MORTAL DE LOS PAVITOS
INTRODUCCIÓN 

Los desórdenes entéricos son la causa de proble-
mas que provocan graves pérdidas económicas,
pues afectan la salud de las aves en la industria
productora de pavos a nivel mundial. El Síndrome
Entérico Mortal de los Pavos (SEMP) o «Poult
enteritis mortality syndrome» (PEMS) forma parte
del Complejo de la Enteritis de los Pavitos (CEP).
Fue distinguido y definido a principios de la
década de los años 1990 en el sur de los Estados
Unidos de América, pero sus orígenes se sitúan
muy anteriormente, solo que no fueron reportados
previamente. De 1994 a 1996, el SEMP fue bas-
tante predecible debido a que se presentaba a par-
tir de la semana número 21 del año, así como, por
las características de su prevalencia, severidad y
distribución geográfica en las granjas donde se
había presentado previamente la enfermedad.
Hacia 1997, se reconocieron dos comportamientos
diferentes de esta infección, de acuerdo al grado de
severidad de este síndrome con respecto a la tasa
de mortalidad. En ambos casos los pavitos se afec-
taron entre los 7 y 28 días de edad. Actualmente, el
problema no se limita solamente al primer mes de
vida, sino que afecta también el período de crianza,
el cual va de la primera a la sexta semana de edad.

Mortalidad Súbita Temprana (MST) o «Spiking
Mortality» (SMT)
• Mortalidad igual o mayor al 1% por día, durante
al menos tres días consecutivos
• Mortalidad igual o mayor al 9% durante un
período de tres semanas

Exceso de mortalidad (EM) 
• La mortalidad no debe llegar o exceder el 1% por
día, durante los tres días siguientes
• La mortalidad puede ser mayor al 2%, pero debe
ser menor al 9% durante un período de tres semanas. 

ETIOLOGÍA

No existe una etiología simple o única asociada a
este síndrome. Actualmente existe un consenso en
el cual el SEMP es causado por más de un agente,
probablemente agente viral asociado a otros virus,
por ejemplo coronavirus y/o bacterias como la
Escherichia coli, y/o protozoarios como
Cochlosoma, Pironucleus, crytosporidia. Durante
una prueba clínica llevada a cabo a mediados de
los años 90, se encontró que un material contami-
nado con SEMP, no fue capaz de causar el

Síndrome de Mortalidad Severa (SMS) después de
un periodo de almacenamiento relativamente corto
(posiblemente unas pocas horas). Agentes capaces
de provocar retraso del crecimiento pueden persis-
tir durante al menos 10 semanas. Este hallazgo es
consistente con la hipótesis que sostiene que algu-
nos agentes del SEMP pueden estar presentes en
uno o varios reservorios fuera de los pavos y ser
reintroducidos en una granja en parvadas subse-
cuentes a través de vectores. Esto explicaría el
hecho de que casetas e instalaciones que han estado
vacías y desinfectadas durante bastante tiempo pue-
den ser el sitio de nuevos brotes de SEMP. Plagas
como moscas y escarabajos negros son vectores
potenciales de los agentes causantes del SEMP.

Se ha demostrado igualmente, que el SEMP puede
ser trasmitido de pollos infectados (sin signos clíni-
cos) a pavos susceptibles. Sin embargo, los esfuer-
zos para demostrar la presencia de los agentes de
SEMP en parvadas de pollos, introduciendo pavos
centinelas han fracasado. Esto es importante porque
se ha demostrado experimentalmente que los coro-
navirus de pavos pueden reproducirse y crecer en
pollos y coinfectar nuevamente a pavos con corona-
virus de pavo y provocar el SEMP asociados con
una Escherichia coli enteropatógena (ECEP).

EPIDEMIOLOGÍA 

El presente síndrome se ha reportado estacional-
mente, sobre todo, en zonas de alta densidad de
producción pavera. La mayoría de estos casos se
han presentado en el sur de los Estados Unidos
entre mayo y septiembre anualmente, cuando las
temperaturas y la humedad aumentan considera-
blemente. Sin embargo, brotes de SEMP se ha
reportado también en Texas durante el invierno. La
prevalencia de ésta enfermedad ha aumentado a
partir de 1991 (cuando fue identificada y recono-
cida) a 1996. La intensidad y severidad de esta
infección fueron muy altas en aquel año. Muchas
parvadas fueron sacrificadas después de haber
sufrido más del 50% de mortandad. En una ocasión
un productor dejó su parvada de pavos hasta la
edad de mercado, la cual sufrió una mortalidad del
96% y el 4% restante de sobrevivientes presentó un
retraso de crecimiento sumamente marcado. Ahora
bien, entre 1997 y 1998 se observó una caída del
número y de la severidad de los brotes de SEMP.
Durante 1998, la incidencia varió del 6 al 14% en
todas las parvadas en riesgo entre mayo y media-
dos de agosto. A partir del 2000, se han observado
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Fig.72.9: SEMP. Nótese la perdida de la masa muscular en
comparación con las aves normales control. El pavo enfermo
(derecha) muestra una falta de crecimiento y desarrollo, y que
para sobrevivir ha consumido sus propios tejidos. 

Fig.72.8: SEMP. Aves sobrevivientes presentando plumas
anormales y desordenadas que le dan apariencia de “helicóp-
tero”, condición también descrita en cuadros de
retraso/enanismo.

Fig.72.10: SEMP. Ave muerta en el inicio
de la enfermedad. El abdomen se
encuentra distendido, debido a que los
intestinos están inflamados y llenos de
líquido. La deshidratación y el retraso no
se han manifestado aun.

Fig.72.14, 72.15 & 72.16: Timos de aves afectadas con el SEMP. Nótese la marcada atrofia
del timo en la Fig.72.15, en comparación con el timo normal de la Fig.72.14. La atrofia bursal
también puede ocurrir en pavitos sufriendo SEMP (Fig.72.16). El bazo puede lesionarse,
aunque el timo es el órgano más severamente de todos los órganos linfoides.

Fig.72.13: Caso experimental
de SEMP al día 7 post-expo-
sición. Los ciegos se hallan
distendidos y llenos con un
fluido acuoso de color café.

Fig.72.11: Abdomen mostrando intestinos
llenos de líquido, pálidos y con paredes del-
gadas, lesiones típicas en el caso del SEMP.
Estos cambios no son específicos, pero pue-
den ser observados también en muchas
otras formas de enteritis en pavos jóvenes.

Fig.72.12: Enteritis aguda al día 4 post-
exposición. Intestinos delgados, pálidos y
llenos de líquido, lesiones típicas en ente-
ritis en pavitos incluyendo el SEMP.
Material blando de color amarillo-café se
encuentra presente en una sección.
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pocos casos compatibles con Mortalidad Súbita
Temprana (MST), también conocida como Spiking
Mortality, similares a los casos que se presentaron
en 1996. Veterinarios clínicos en Canadá, Brasil,
Portugal, Francia e Israel piensan que esta enfer-
medad ya se ha presentado también en sus respec-
tivos países. 

Durante un trabajo de investigación llevado a cabo
en cincuenta y dos granjas localizadas en Carolina
del Norte, fueron identificadas previamente las
plantas incubadoras de donde provenían los pavos.
Asimismo, se retiró la cama usada por los produc-
tores aparceros y se tomaron medidas de control de
roedores y animales mascotas en el área de las gran-
jas afectadas por el SEMP. Los roedores deben ser
considerados como un factor de riesgo para esta
enfermedad. Las moscas, escarabajos y/u otros
artrópodos fueron contemplados igualmente como
posibles vectores. Los factores que no se considera-
ron asociados al SEMP, fueron la línea genética, la
compañía integrada cuyos aparceros tenían un
contrato con ella. Asimismo, se tomó en cuenta la
proximidad a ganado y a cerdos, y la distancia exis-
tente entre las granjas de pavos y los caminos car-
reteros, así como, los sistemas de desecho de las
aves muertas. La ubicación de las granjas fue consi-
derada como un factor de riesgo importante. Las
parvadas alojadas en granjas de edades múltiples,
fueron consideradas con mayor posibilidad de
infectarse con el SEMP, que las parvadas criadas en
granjas con el sistema de todo adentro-todo afuera.

Se demostró igualmente, que la mortalidad asociada
solamente con el SEMP, estaba limitada únicamente
al periodo de crianza. El exceso de mortalidad obser-
vado después durante el periodo de desarrollo y
levante, se consideró como una infección debida a
coronavirus de pavos. Aunque los reportes de campo
sugerían que la enfermedad era más severa en las
hembras que en los machos, esta situación se debió a
las diferencias en el manejo de las parvadas para
ambos grupos. Una vez que el SEMP penetra en una
granja, otras enfermedades parecen ser más prevale-
cientes que en condiciones usuales. En Texas, las
enfermedades más comúnmente asociadas al SEMP
fueron colibacilosis, salmonelosis, raquitismo, y
enterotiflitis por protozoarios. No se encontraron
evidencias que el SEMP se transmita verticalmente y
tampoco hay pruebas que esta enfermedad tenga
importancia para la salud pública humana.

SIGNOS CLINICOS

Los signos y síntomas de esta enfermedad incluyen
diarrea, anorexia, pérdida de peso y muerte. La
pérdida de peso puede ser mayor al 40% del peso

corporal normal y los animales que sobreviven no
muestran un crecimiento compensatorio. La enferme-
dad se presenta súbitamente con una mortalidad cer-
cana al 100%. Inicialmente los animales dejan de
comer, muestran inquietud (se pueden observar grandes
grupos de pavitos corriendo en círculos) y hacen ruido. 

El cuadro diarreico conduce rápidamente al dete-
rioro de la cama y de las condiciones de alojamiento
dentro de la caseta o del galpón. Se trata de una diar-
rea de tipo osmótico debido a la mala digestión y a
la mala absorción. La diarrea es menos evidente en
aves sufriendo el Síndrome de Mortalidad Aguda
(SMA), debido a que las aves mueren rápidamente.
Pocos días más tarde se puede percibir un olor dife-
rente al de una parvada normal. Los sobrevivientes
tienen las plumas desordenadas (condición conocida
como aves helicóptero). Los animales tienen frío, se
agrupan en pequeños grupos y buscan estar juntos
cerca de una fuente de calor. 

La mortalidad aumenta rápidamente, rebasando el 1%
a lo largo de varios días en los casos del SMS. La mor-
tandad puede rebasar el 10% diariamente en brotes
muy severos, para después bajar, sin embargo, se man-
tendrá arriba de lo normal durante los siguientes días.

LESIONES

No existen lesiones patognomónicas que permitan
establecer el diagnóstico del SEMP. Las aves típica-
mente enfermas por el Síndrome Entérico Mortal de
los Pavitos, muestran lesiones compatibles con un
cuadro diarreico severo. Los pavitos afectados se
encuentran deshidratados, emaciados con una mar-
cada atrofia muscular y algunas aves desarrollan
osteoporosis y raquitismo, con mal emplume y coji-
netes plantares con costras y ásperos, con el abdo-
men inflamado y con cloacas pastosas. El excre-
mento es color café pálido. Otras lesiones observa-
das son la vesícula biliar agrandada con un conte-
nido biliar espeso y oscuro. Las glándulas adrenales
se encuentran inflamadas. Dentro del tracto gastro-
intestinal se puede encontrar restos de cama en lugar
de alimento. En algunas ocasiones el buche presenta
infecciones por hongos. Los intestinos con paredes
delgadas están dilatados conteniendo fluidos y gas y
los ciegos están distendidos con un material café y
gas; los riñones están inflamados mostrando ocasio-
nalmente un exceso de uratos dentro de los uréteres.
La cloaca se halla distendida con restos de diarrea y
uratos. Las aves afectadas con el SEMP muestran
hipocalcemia e hipofosfatemia. 

Todas estas alteraciones metabólicas son importantes
y están asociadas a una situación de malabsorción.
Los animales que logran sobrevivir muestran un
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Fig.72.17 & 72.18: EMP. Bolsa de Fabricio conteniendo material caseoso firme en la zona medular debido principalmente a cam-
bios epiteliales causados por coronavirus de pavo. Estudio histológico que muestra necrosis celular e hiperplasia con infiltra-
ción heterofilica (hematoxilina & eosina).

Fig.72.19 & 72.20: Caso experimental de SEMP, 4 días post inoculación. Las vellosidades están  contraídas dando la aparien-
cia de estar plegadas. Se encuentra un exceso de proteína en el lumen (hematoxilina & eosina). 

Fig.72.21 & 72.22: Enteritis en un caso experimental de SEMP asociado a una Escherichia coli enteropatogénica (EPEC).
Tinción Giemsa.



(SEMP) (PEMS) ● 489JP Vaillancourt, D Carver, J Guy & HJ Barnes

C
ap

ít
u

lo
 7

2

Manual de patología aviar 

marcado retraso en el crecimiento, llegando a pesar
menos de la mitad, que las aves no enfermas.

El timo pasa por un proceso de atrofia y se reduce
mucho su tamaño. La atrofia de la bolsa de
Fabricio y el bazo es menor. Es posible hallar
material caseoso firme dentro de las bolsa de
Fabricio en cerca en un 10% de los pavitos, lo cual
demuestra que la integridad de los mecanismos de
defensa (humoral, celular y los macrófagos) están
profundamente alterados. La alteración del funcio-
namiento del sistema inmune es una de las princi-
pales consecuencias de esta enfermedad.

Las lesiones microscópicas causadas por el SEMP
se encuentran principalmente en el intestino y en la
bolsa de Fabricio, ya que son las células epiteliales
las más afectadas por esta infección viral. Se puede
observar una enterotiflitis aguda, con atrofia de las
vellosidades e hiperplasia de las criptas epiteliales.
La lamina propia se halla infiltrada con presencia
de una población mixta de células, sobre todo, de
macrófagos, encontrándose heterófilos en el
lumen, así como exudado proteináceo. 

Las células epiteliales de la bolsa de Fabricio se
encuentran inflamadas y pálidas debido a una infiltra-
ción heterofílica que produce un exudado proteiná-
ceo. En lugar de observarse un epitelio altamente seu-
doestratificado, se observa un epitelio de transición y
ocasionalmente un epitelio escamoso estratificado.
Aumenta considerablemente la apoptosis de los folí-
culos de la bolsa resultando en una depleción linfoide.
En la parte medular de la bolsa se puede hallar exu-
dado, bacterias y heterófilos. Finalmente, la deple-
ción linfoide en el bazo y en el timo es evidente.

DIAGNÓSTICO

Debido a que se piensa que el SEMP es una conse-
cuencia de la interacción de más un patógeno
infeccioso, se carece de una prueba de diagnóstico
formal y especifica. El diagnóstico se basa en la
observación del comportamiento de la mortalidad,
en los signos, síntomas y en lesiones compatibles
con el Síndrome Entérico Mortal de los Pavitos. Se
han identificado algunos agentes asociados a este
síndrome, tales como, los coronavirus de pavo
(inmunofluorescencia, PCR, serología). 

Otras herramientas diagnósticas son la microscopía
electrónica, cultivos, citología, y raspados (para
protozoarios) ayudan a identificar a los agentes
infecciosos asociados al SEMP. Se deben colocar
aves centinelas en las parvadas afectadas con el
objeto de obtener material diagnóstico, sobre todo,
en la fase inicial de este síndrome. La enfermedad

puede ser reproducida administrando heces fecales
o material intestinal procedente de las aves enfer-
mas a pavitos susceptibles. Producir la enfermedad
facilita la colección inicial de material y muestras,
lo cual optimiza la identificación de los virus.

TRATAMIENTO

La estrategia terapéutica debe incluir la adminis-
tración de fármacos, así como, acciones de
manejo, las cuales son básicamente las mismas
tanto para tratar el SEMP, como para el síndrome
de la Mortalidad Súbita Temprana (MST). Debido
a la naturaleza viral del SEMP, no existe una
“bala mágica” para su cura. Debe administrarse
un tratamiento de soporte al inicio de los primeros
signos y síntomas clínicos, el cual incluye la
administración de vitamina E soluble en agua a
doble dosis, debido a sus propiedades antioxi-
dantes, que tienden a estabilizar las células epite-
liales de las vellosidades intestinales y la aplica-
ción de antibióticos solubles en agua para prevenir
una mortalidad elevada debida a la coinfección. Se
recomienda hacer raspados del intestino para
determinar la presencia dominante de bacterias
Gram-negativas o Gram-positivas. Éstas últimas se
observan más frecuentemente. La antibioterapia
reduce la mortalidad pero no previene la morbilidad,
ni el retraso de los animales. No se recomienda el
uso de antimicrobianos de amplio espectro durante
los primeros 10 días de edad, debido a su posible
impacto sobre la microflora intestinal normal. Se
han empleado probióticos sin mucho éxito. Si se
detecta la presencia de coccidiosis, el programa anti-
coccidiano debe ser revisado. 

Se debe proceder a mejorar el manejo de la par-
vada. Es recomendable elevar la temperatura den-
tro del galpón en uno o dos grados centígrados
debido a que las aves sufren de hipotermia.
Durante el inicio de la crianza se ha observado una
mayor mortalidad a una temperatura de a 34 grados
que a 36.5 grados centígrados, mismo en condi-
ciones de baja humedad. Cuando la humedad de la
cama aumenta, la mortalidad se incrementa igual-
mente, ya sea a 34 o a 36.5 grados centígrados. Se
debe hacer todo lo posible para mantener la cama
seca, mejorando la ventilación, secando la cama
mojada, o poniendo cama seca y fresca arriba de la
vieja. Finalmente, cualquier acción que mejore el
consumo de alimento tendrá un efecto positivo.
Algunas otras acciones como el hecho de agregar
productos usados en la preparación de pasteles o
subir y bajar los comederos para atraer la atención
de las aves, aunque no existen datos científicos que
indiquen que estas acciones ayuden. Con el objeto
de reducir el impacto negativo del SEMP, se ha
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Fig.72.26: SEMP. Enteritis (yeyuno) con presencia de entero-
citos vacuolados. 
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Fig.72.27: Los criptosporidios (flechas) se hallan comúnmente asociados a brotes severos de SEMP.  

Fig.72.25: Tiflitis. SEMP producido experimentalmente
debido a un doble desafío e infección por coronavirus de
pavo y SEMP.

Fig.72.23 & 72.24: Enteritis y tiflitis (por infección doble de SEMP y de Mortalidad  Súbita Temprana/Spiking Mortality). Tinción
con inmunoperoxidasa  para coronavirus de pavo (TCV) en yeyuno (Fig.72.23) y ciegos (Fig.72.24).
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añadido sucrosa y fosfato de potasio al agua de
bebida, lo cual solamente retrasado la mortalidad
provocada por el SEMP. 

El tratamiento de parvadas afectadas por el
Síndrome de Mortalidad Súbita Temprana (Spiking
Mortality), con una fórmula para rehidratar (3.5g.
de NaCl, 2.5g de NaHCO3, 1.5g KCl y 20g de dex-
trosa por litro), ayudan a balancear los electrolitos
y la energía. Sin embargo, el adicionar carbohidra-
tos como dextrosa en el agua de bebida, conlleva el
riesgo de promover el crecimiento bacteriano si el
agua no es consumida rápidamente. Es crucial lim-
piar los bebederos todos los días y proporcionar
agua clorinada, ya que las aves son muy suscepti-
bles a las infecciones bacterianas. Finalmente
pavos que pesen menos del 50% del peso prome-
dio de la parvada deben ser eliminados. 

CONTROL

Los desórdenes entéricos que sufren los pavos son de
carácter multifactorial. Son a menudo el resultado
de una interacción de factores de origen infeccioso,
de manejo, medioambientales y nutricionales. El
SEMP no es la excepción. La mejor manera de
controlar el SEMP, es prevenir que ocurra o se pre-
sente. Debido a la naturaleza infecciosa de esta
enfermedad, los mayores esfuerzos deben enfo-
carse al mejoramiento de la bioseguridad (en parti-
cular limitando el movimiento de trabajadores y
otra gente, de granja a granja). El tiempo del vacío
sanitario entre parvada y parvada debe ser como
mínimo de dos semanas, después de la limpieza y
desinfección de las casetas/galpones. Las medidas
de desecho y eliminación de las aves muertas y el
control de plagas (roedores, aves silvestres, masco-
tas, moscas, y escarabajos negros) deben ser revi-
sadas y mejoradas, si fuera posible a la entrada de
una nueva parvada. 

Se deben hacer reuniones regionales entre los pro-
ductores avícolas que involucren a todas las empre-
sas e individuos que produzcan pavos en un área
endémica con el objeto de reducir substancialmente
la incidencia de esta enfermedad en la zona,
incluyendo la notificación y capacitación sobre la
enfermedad a todo el personal involucrado sobre
cuarentena de granjas (que podría ser regional) y
despoblamiento (a nivel de granja y a nivel regional).

Evidencias y estudios clínicos demuestran que
huevos fértiles procedentes de parvadas con menos
de siete semanas en producción, no deben ser usa-
dos debido a que pavitos pequeños y de menor
tamaño son más susceptibles al SEMP.

Asimismo, el alimento debe de ser de la mejor cali-
dad. Se recomienda un alimento con un porcentaje
proteico bajo (24-26%) en el alimento iniciador.
Estos niveles de proteína contribuyen a mantener
el pH del duodeno, lo cual contribuye a mantener
la integridad intestinal. La grasa que se administra
en la dieta debe de ser igualmente de calidad, ya
que grasas rancias per se, pueden desencadenar
diarrea en los pavos. La respuesta de los pavitos al
SEMP está directamente influenciada por la nutri-
ción. Con el objeto de tener los mejores resultados,
la formulación del alimento debe de ser modificada
justamente al principio del brote. Los pavitos ali-
mentados con dietas complejas conteniendo varias
fuentes de proteínas tienen un mejor desempeño.
Ingredientes altamente nutritivos y digestibles (por
ejemplo, harina de pecado bien estabilizada con
antioxidantes y huevo entero en polvo), pueden ali-
viar el impacto del SEMP. Sin embargo, estas
acciones pueden ser antieconómicas e imprácticas.
Dichas dietas son costosas y virtualmente imposi-
ble para las fábricas de alimento que deben produ-
cir pequeños lotes de alimento para los casos aisla-
dos de SEMP. Asimismo, cambios en el tamaño de
la pastilla (pellet) y proporcionar alimento en
forma de migaja pueden ser beneficiosos. Debe
propiciarse una buena interacción de comunica-
ción entre el personal de servicio, los veterinarios,
y los nutriólogos con el objeto de evitar retrasos y
para mejorar el manejo, la nutrición y el alimento
en las aves afectadas por el SEMP. 

REFERENCIAS

Barnes HJ & Guy JS. Poult enteritis-mortality syn-
drome. In: Diseases of Poultry, 11th ed., Saif YM et
al (eds.). Iowa State University Press, Ames, Iowa,
2003, 1171-1180.
Carver DK et al. Mortality Patterns Associated with
Poult Enteritis Mortality Syndrome (PEMS) and
coronaviral enteritis in turkey flocks Raised in
PEMS-Affected Regions. Avian Dis,2001,45:985-
991.Edens FW & Doerfler RE. Controlling poult
enteritis and mortality syndrome. World Poultry,
1999,15:48-50. 
Guy JS. Virus infections of the gastrointestinal tract
of poultry: a review. Poult. Sci. 1998,77:1166-1175.
Guy JS et al. High mortality and growth depression
are experimentally produced in young turkeys by
dual infection with enteropathogenic Escherichia coli
and turkey coronavirus. Avian Dis, 2000, 44:105-113.
Swayne DE et al. (eds). Isolation and Identification
of Avian Pathogens, 4th ed., Am Assoc Avian
Pathol, Kennett Square, PA, 1998, 311 pgs. 
Vaillancourt J-P et al. Syndrome entérique mortel du din-
donneau. Bull Acad Vét de France, 1998, 70:243 250.



492 ● OTRAS ENFERMEDADES

Manual de patología aviar 

S
e

c
c

ió
n

 I
V

 

Fig.73.1 & 73.2: Porcentaje de mortalidad duiaria en dos parvadas de pollos de engorda afectadas por HSMS (adaptado de
Dinev I & Kanakov D. 2011).
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Fig.73.3 & 73.4: Síndrome de hipoglicemia y muerte súbita en pollos (HSMS). Los pollos se ven amontonados, postrados y pre-
sentan incoordinación (tremor); generalmente están postrados con las piernas extendidas. 
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Fig.73.5, 73.6 & 73.7:  Síndrome de hipoglicemia y muerte súbita en pollos (HSMS) Hemorragias en el hígado. La hemorragia
puede ser intrahepática y/o subcapsular.
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SÍNDROME DE HIPOGLICEMIA & MUERTE
SÚBITA EN POLLOS DE ENGORDA

INTRODUCCION

El primer reporte en parvadas de los Estados
Unidos data de 1976, esta enfermedad es actual-
mente llamada síndrome de hipoglicemia y muerte
súbita en pollos debido a que su etiología no ha
sido claramente definida.

A través de los años la condición ha sido recono-
cida en otros países. Es muy parecida al síndrome
de enteritis y mortalidad en pavitos (primeramente
conocido como muerte súbita en pavitos), dos for-
mas distintas de HSMS han sido descritas: Tipo A,
severa pero de corta duración; y Tipo B, leve pero
que ocurre por un largo período de tiempo. Se han
presentado dos hipótesis para explicar estas dife-
rentes formas clínicas: 1) existe sólo un agente
causal pero los signos clínicos dependen de otros
factores de riesgo; 2) existe más un agente causal
produciendo un síndrome similar.

ETIOLOGÍA

A la fecha la etiología permanece desconocida.
Diferentes inoculaciones de contenido digestivo y
tejidos han sido capaces de producir la enferme-
dad, sugiriendo que al menos uno de los HSMS es
causado por un agente infeccioso. El gente puede
ser replicado en embriones de pollo libres de pató-
genos específicos (SPF) inoculando en el saco vite-
lino. Estos aislados pasados en embrión atraviesan
membranas de 0.45 micrones y han sido usados
exitosamente para replicar HSMS por vía oral en
pollos de un día de edad. Sin embargo no ha sido
posible aislarlos o replicarlos en cultivo celular.
Algunos investigadores indican que un arenavirus
u otros agentes similares podrían estar involucra-
dos. Es también posible que agentes infecciosos
tales como el virus de bronquitis infecciosa o el
virus de encefalomielitis pudieran tener un papel
como factores predisponentes a la enfermedad.

Aunque el incremento de la mortalidad durante las
tres primeras semanas de vida puede ser visto con
nicarbazina bajo condiciones de estrés calórico,
este efecto del anticoccidiano no produce hipogli-
cemia.

EPIDEMIOLOGÍA

Típicamente la mortalidad sobrepasa 0.5% diaria-
mente por al menos tres días consecutivos durante
la segunda o tercera semana de edad. (Ver Fig.73.1
& 73.2) Los machos con crecimiento más rápido
son generalmente más afectados.

Los factores nutricionales pueden contribuir al
problema, en particular dietas con alto contenido
de bioproductos de origen animal sensibles a la
oxidación.

Bajo condiciones experimentales, ha sido descrito
un periodo de incubación de 10 a 12 días.

Se ha demostrado que alimentando aves libres de
la enfermedad con escarabajos negros de la cama
procedentes de parvadas afectadas, se puede oca-
sionar este síndrome. No se conoce si los escaraba-
jos actúan como vector biológico o mecánico o
como portadores del agente causando HSMS.

SIGNOS CLÍNICOS

Los pollos se ven amontonados, postrados y pre-
sentan incoordinación (tremor); generalmente
están postrados con las piernas extendidas. La
ceguera, vocalizaciones bajas y consumo de cama
también son frecuentemente observados. Las aves
llegan a ser comatosas antes de morir. Puede ser
observada diarrea color naranja mucoide. Así como
en PEMS, los pollos sobrevivientes pueden presen-
tar enanismo.
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Fig.73.8: Cortes de pancreas fijados en formalina de pollos con
HSMS, procesados usando immunohistoquímica con anti-
cuerpo policlonal contra arenavirus. Tinción (negro) de acinis e
islotes pancreáticos mejorada, utilizando cloruro de nickel.
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Fig.73.9 & 73.10: HSMS. Hypoglicemia. Los valores sanguí-
neos normales son entre 11 y 20 mmol/L como en la figura
73.9. En HSMS la glucosa sanguínea de las aves es <150
mg/dL ( 8.33 mmol/L) (Fig.73.10). Generalmente los valores
de glucosa sanguínea son menores de 50mg/dL en aves
severamente afectadas. 
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Fig.73.11: Alphitobius diaperinus. Los escarabajos son negros
o de cafe oscuro con apariencia generalmente brillante (el color
varía con la edad). Los adultos son de 5.8 to 6.3 mm.
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Fig.73.13 & 73.14: Desde que los escarabajos negros son sospechososo de tener un papel en la transmision de la enferme-
dad, su control de ser enfatizado en granjas con historia de HSMS, especialmente en camas donde pueden ser encontrados
adultos (Fig.73.11) y larvas (Fig.73.12). 
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Fig.73.12: Alphitobius diaperinus. Escarabajos negros pue-
den ser observados en el contenido intestinal de los pollos.
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LESIONES

Las lesiones macroscópicas y microscópicas no
son específicas. Ocasionalmente se pueden obser-
var hemorragias y necrosis en el hígado. Se ha
notado enteritis leve con exceso de líquido en el
intestino grueso y material mucoide en el yeyuno.
En un reporte de Diney y Kanakov (2011), estas
lesiones viscerales fueron observadas en cerca del
25% de las aves afectas.

Cuando las lesiones en el hígado están presentes,
histopatológicamente se muestra necrosis de hepa-
tocitos secundaria a necrosis fibrinoide de arterias
hepáticas. En la bolsa de Fabricio se observa des-
población linfoide y necrosis.

PROCEDIMIENTOS DE DIAGNÓSTICO 

Un pico de mortalidad entre 7 y 21 días (general-
mente entre 12 y 18 días) es indicativo de este sín-
drome. El diagnóstico se establece con la confir-
mación de hipoglicemia en las aves enfermas (glu-
cosa sanguínea <150 mg/dL o 8.33 mmol/L)
Generalmente los valores de glucosa sanguínea
son menores a 50 mg/dL en las aves severamente
afectadas.

La inmunohistoquimica, utilizando un anticuerpo
policlonal producido contra arenavirus, ha produ-
cido tinción positiva en acinis pancreáticos y célu-
las de islotes pancreáticos (ver Fig.73.8).

TRATAMIENTO

No hay un tratamiento específico disponible. La
terapia de soporte se enfoca en reducir el estrés,
como el exceso de temperatura (muy caliente o
muy fría), variaciones en la temperatura externa,
ventilación deficiente (incluyendo el exceso de
amoniaco) y privación de agua o alimentos.

Mejorando el medio ambiente de las aves y la
nutrición incluyendo suplementos como electroli-
tos y vitaminas (por ejemplo vitamina E) se ha
reducido la mortalidad asociada con HSMS.

CONTROL

No existe una vacuna disponible. En adición a
mejorar el micro ambiente de las aves, en estudios
experimentales y de campo, se han demostrado qué
aplicando períodos de obscuridad largos diaria-
mente, se puede prevenir esta condición. La expo-
sición al 100% de luz puede causar una deficiencia
de melatonina. La melatonina está involucrada en
la respuesta inmune así que una deficiencia de
melatonina pudiera dejar aves susceptibles al
agente de HSMS. Periodos largos de obscuridad
diaria liberan melatonina y cambian la glicogenoli-
sis a gluconeogénesis, lo cual modifica el patrón de
producción de glucosa por el hígado.

Finalmente aunque el escarabajo negro de la cama
es sospechosos de tener un papel en la transmisión
de la enfermedad, su control debería enfatizarse en
parvadas con historia de HSMS.
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Fig.74.1 Temperaturas efectivas de termoneutralidad del pollo
engorda (de acuerdo a ITAVI, 1997). A 20°C la temperatura
interna cae a 35°C en 30 minutos (las patas de las aves están
frías) y después a 30°C en una hora (las aves están casi inertes).
El límite letal de 28°C es alcanzado después de dos horas de
exposición. A 35°C y más arriba, la temperatura del ave aumenta
gradualmente (la temperatura letal es 47°C). En la zona de tem-
peratura neutral (entre 31°C y 33°C), la temperatura interna del
ave está estabilizada. 

Fig.74.5, 74.6, 74.7 & 74.8: Falla en la ventilación debido a un ventilador congelado puede matar a las aves con lesiones cianóti-
cas.

Fig.74.2: Temperaturas efectivas de termoneutralidad en el
pollo engorda (de acuerdo a ITAVI, 1997). El confort térmico de
las aves se obtiene cuando son situadas en el área de termo-
neutralidad, manteniendo su temperatura constante. Por
debajo de la temperatura crítica inferior (TCI) o por encima de
la temperatura critica superior (TCS), las aves requieren de su
mecanismo regulatorio para poder reducir la evolución hacia la
hipotermia o la hipertermia.
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Fig.74.3: La temperatura corporal es un buen indicador de
confort.

Fig.74.4: Controlar la temperatura permite definir la zona de
confort.
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74. MEDIO AMBIENTE & PATOLOGÍA
INTRODUCCIÓN 

Desde hace más de 2400 años, las teorías de
Hipócrates que integran, por primera vez, la salud
y la enfermedad en el sistema de los fenómenos
naturales (la enfermedad se debe “al aire, las
aguas, los lugares, las estaciones, etc.”) revolucio-
naron los conceptos de la medicina. Estas teorías
fueron atacadas en la segunda mitad del siglo die-
cinueve con el descubrimiento de la microbiología.
Aunque estos dos puntos de vistas parecen opues-
tos a priori, no son incompatibles. Un agente infec-
cioso específico puede determinar la naturaleza de
la enfermedad; pero el desarrollo de la enfermedad
puede estar influenciado por otros factores afec-
tando al individuo (o al grupo de individuos), así
como al desarrollo de las colonias viables. Estos
factores son lo que llamamos el medio ambiente y
a menudo se encuentran asociados con el concepto
de estrés (o agresión). Estos tienen muchos orí-
genes incluyendo la temperatura, la humedad rela-
tiva, la cama que ocasiona gases nocivos, polvo y
aerosoles, el movimiento del aire, luz, ruido, pre-
sión de aire, electricidad estática, ionización del
aire y trauma. 

TEMPERATURA

La temperatura en las casetas de producción puede
tener múltiples efectos en la salud del animal. Esta
debe ser menor que la temperatura interna del ave,
que normalmente excede los 38°C. 

Hipertermia 

Cuando ocurre un incremento en la temperatura las
aves se salvaguardan con el jadeo, la boca abierta,
apertura de las alas, incrementan el consumo de
agua mientras se reduce el de alimento. Durante la
hipertermia la muerte se observa debido al colapso
circulatorio y/o respiratorio o enfermedades meta-
bólicas. 

El efecto de la temperatura depende de la edad de
las aves entre muchos factores (humedad, falta de
ventilación, etc.). En aves jóvenes la hipertermia
transitoria puede ocasionar alta mortalidad,
depresión y deshidratación. Los pollos de
engorda pueden mostrar retraso en el crecimiento.
En gallinas, el calor puede ocasionar una caída en
la producción de huevo. Actualmente, las mejores

prácticas para la prevención de la hipertermia son
implementadas a través de soluciones de ingeniería
(véase Cap.I.7).

Hipotermia 

La hipotermia durante la incubación (<26°C)
puede promover el desarrollo de ascitis posterior-
mente en el desarrollo del pollo de engorda. Las
aves de mayor edad necesitan por lo tanto más
energía y más alimento para mantener la tempera-
tura corporal durante el invierno.

Acción en las membranas mucosas del tracto 

Una temperatura inapropiada es perjudicial para la
salud de las aves. Verdaderamente, las temperatu-
ras altas ocasionan un incremento en la actividad
de las células caliciformes, lo cual resulta en un
decremento en el ritmo ciliar y culmina con una
abrasión de la carpeta ciliar después de la deshidra-
tación de las membranas mucosas, mientras que las
temperaturas bajas ocasionan una vasoconstricción
local y una irrigación reducida en la mucosa respi-
ratoria. 

Intervención de la función inmune

Desde el siglo l9, Pasteur notó que la exposición de
aves a clima frío disminuye su resistencia natural
el ántrax por Bacillus anthracis. 

HUMEDAD

La humedad relativa es la relación de la cantidad
de vapor de agua en un volumen de aire con la can-
tidad de vapor de agua saturando el mismo volu-
men de aire en condiciones similares de tempera-
tura y presión. 

La humedad relativa actúa sobre muchos paráme-
tros medioambientales: incrementa la concentra-
ción de polvo suspendido para niveles menores del
60%, tiene acción sobre la viabilidad de los conta-
minantes. Una humedad superior al 75% también
puede jugar un rol importante en la sensibilidad de
los animales a los patógenos del tracto respiratorio;
tales como, Bordetella avium en pavos, o el virus
de la enfermedad de Newcastle en pollos. Por otra
parte, el aislamiento pobre de las paredes de la
caseta acentúa el impacto negativo del efecto de
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Fig.74.13 & 74.14: Toxicidad del amoniaco (Pollo) corrosión y ulceración corneal.

Tabl.74.1: Efectos adversos del amoniaco (de acuerdo a Malone & Johnston, 2011).

Fig.74.9: Falta de crecimiento debido al amoniaco desde 50 ppm
en pollo de engorda (de acuerdo a Reece et al, 1980). Pollitos
jóvenes expuestos desde la edad de un día durante 4 semanas
igual a niveles de 50, 100 o 200 ppm, presentan una pérdida de
peso significativa persistente después del cese de la exposición
al gas venenoso.
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Fig.74.10: Importancia de las lesiones de aerosaculitis observa-
das en pollos de 8 semanas de edad después de la exposición
al amoniaco (desde la edad de 4 semanas) y vacunación contra
la bronquitis infecciosa (a la edad de 5 semanas) en una par-
vada libre de micoplasma (de acuerdo a Kling & Quarles, 1974).
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Fig.74.11 & 74.12: Blefaritis y queratoconjuntivitis debido al exceso de amoníaco. 
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fuerte condensación ocasionada por una humedad
alta que ocurre en los climas fríos. El ave comba-
tirá más fuertemente contra el calor durante una
alta humedad. 

GASES 

La cama juega un rol muy importante en el desar-
rollo de muchos gases tóxicos tales como el amo-
níaco (NH3), el dióxido de carbono (CO2) y el sul-
furo de hidrógeno (H2S).

Amoníaco

Es un gas irritante producido por la descomposi-
ción microbiana del ácido úrico en las excretas de
las aves, especialmente durante una humedad alta.
Puede ser observadas altas concentraciones de
amoníaco (usualmente 50 ppm pero a veces hasta
200 ppm) durante el invierno como resultado de un
decremento en la ventilación con el fin de conser-
var el calor en las casetas avícolas. El olor irritante
del amoníaco puede ser detectado por el hombre en
una concentración de 25 ppm. 

El amoníaco puede ser considerado un agente etio-
lógico primario que actúa directamente sobre el
sistema respiratorio, o como un factor predispo-
nente a enfermedad respiratoria clínica, con sínto-
mas específicos o subclínicos, resultando princi-
palmente en un declive de la producción.

Amoníaco, agente etiológico primario 

El amoníaco puede ser un agente etiológico prima-
rio de enfermedad respiratoria. El primer síntoma
de esta enfermedad respiratoria es la queratocon-
juntivitis. Esta enfermedad ocular (a menudo junto
con traqueítis) puede ser reproducida con concen-
traciones de 60 ppm a 200 ppm de amoníaco
durante 5 semanas. Los casos de aerosaculitis y
bursitis esternal con pérdida de peso (resultando en
una degradación y decomiso de las canales) pue-
den ser observados en aves expuestas a niveles de
25-50 ppm.

El examen con microscopio óptico del sistema res-
piratorio de las aves que han estado en contacto
con altos niveles de amoníaco permite observar, a
una dosis de 100 ppm, inflamación catarral carac-
terizada por pérdida de cilios, lesiones inflamato-
rias pulmonares con áreas de neumonía, e incre-
mento en el tamaño y el número de las glándulas
mucosas, asociado con una producción excesiva de
moco. Estudios más detallados llevados a cabo uti-
lizando microscopía electrónica de barrido mues-
tran deterioro en el sistema mucociliar traqueal a

una dosis de 10 ppm en pavos expuestos a concen-
traciones de 10 a 400 ppm de amoníaco desde un
día de edad. Los efectos irritantes del amoníaco
resultan en aumento en la producción de moco y su
viscosidad. Esto resulta en aglutinación de las pes-
tañas. Adicionalmente existe una pérdida del apa-
rato ciliar cuya importancia depende del tiempo de
exposición y el contenido de amonio. Será muy
importante después de siete semanas en una atmós-
fera conteniendo 40 ppm. Estas lesiones muestran
un decremento en los mecanismos de defensa natu-
ral del sistema respiratorio (escalera mucociliar)
permitiendo la penetración y la acumulación de
patógenos (virus y bacterias). También puede
notarse que la ultraestructura pulmonar se encuen-
tra más severamente afectada que la tráquea, esto
es en aves mayores de una semana, expuestas a
concentraciones de amoniaco que van de 25 a 100
ppm durante 4 días o un día. Por tanto, al examen
de los parabronquios se puede notar un incremento
del grosor de las paredes de los atrios (2-3 veces
comparadas con animales control, presumible-
mente debido a la infiltración de células inflamato-
rias. Esto resulta en un estrechamiento de los capi-
lares aéreos y en una perturbación en la termólisis.
Esto demuestra la importancia del factor amoniaco
en la etiología de enfermedades respiratorias (o
disminución en la producción), observadas en
casetas donde las condiciones medioambientales
son pobres, particularmente desde un contenido de
25 ppm.

Amoniaco como responsable de un declive en la
producción

Este declive en la producción observado en ani-
males en crecimiento o en gallinas de postura
puede ser debido a un cambio en el pH sanguíneo
con un decremento en la termólisis y una disminu-
ción en la producción de CO2 (con un decremento
en la frecuencia respiratoria y la amplitud), que
resulta en una reducción en los requerimientos de
energía y una disminución en el consumo de ali-
mento (“estrés nutricional al ambiente”). En ani-
males jóvenes, la reducción del apetito con retardo
en el crecimiento fue observada a una concentra-
ción de 50 ppm.

En gallinas ponedoras, el amoniaco puede ser res-
ponsable de un retardo de 15 días en el inicio de la
postura, así como de una disminución en la pro-
ducción de huevo. Esta disminución es especial-
mente significativa con concentraciones altas de
amoníaco hasta de 200 ppm durante 17 días, donde
el rango de postura será de 66% en vez de 72%. La
influencia de los factores medioambientales en este
tipo de producción es especialmente importante al
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Fig.74.15, 74.16 & 74.17: Controlando niveles de amoníaco en campo.
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Fig.74.20: Aerosaculitis (Aves de 28 semanas de edad). El
polvo y el amoniaco promueven el desarrollo de lesiones en
los sacos aéreos y superinfección.

Fig.74.19: Variación de la contaminación física (Polvo) en una
granja de pavos durante un período de 24 horas (de acuerdo

a Anderson et al, 1968).
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Fig. 74.18: Preparación de la cama y eliminación del amoniaco a través de un precalentamiento después del reemplazo de la
cama (de acuerdo a Malone & Johnson, 2011).



inicio de la postura (periodo donde los animales se
encuentran más vulnerables).

El amoniaco predispone al desarrollo de enfer-
medades 

El efecto nocivo del amoniaco promueve la inva-
sión del tracto respiratorio por varios patógenos, en
particular virus, micoplasmas, o bacterias. Este es
el caso por ejemplo de la enfermedad de Newcastle
o el virus de la bronquitis infecciosa y Escherichia
coli.

Dióxido de carbono

El dióxido de carbono es un constituyente normal
del aire a una concentración de 300 ppm (0.03%).
Un incremento en el contenido de CO2 en el aire
ambiental, usualmente asociado con una reducción
en la ventilación, actúa primariamente en la fun-
ción respiratoria. También es un factor en la eva-
luación de la ventilación. Está comprobado que
este gas es perjudicial para la producción avícola a
una concentración de 1.5%. Concentraciones
mayores de 3 000 y 6 000 ppm no tienen efecto en
el crecimiento de los animales, pero a 12 000 ppm
hasta la edad de 4 semanas, fue observada una pér-
dida de peso del 8% que persiste después de la
exposición, siendo esta pérdida de 3.5% a la finali-
zación. Además, si las aves son expuestas a una
concentración de más de 5 000 ppm durante una
semana antes del sacrificio, existe un efecto nega-
tivo en el valor de las canales.

Monóxido de carbono

Es un gas tóxico que puede aparecer en las casetas
de producción como resultado de un manejo incor-
recto de las criadoras ocasionando la combustión
incompleta del gas por falta de oxígeno. Este fenó-
meno, asociado con una falta de ventilación, puede
ser fatal a un ratio de 400 a 1 500 ppm en pollitos.
Este tipo de accidente también ha sido reportado en
aves expuestas a concentraciones de 2 000 ppm
con una tasa de mortalidad de 63-75% en 2-4
horas. También se ha demostrado que concentra-
ciones por encima de 750 ppm de monóxido de
carbono durante una semana antes del sacrificio
deprecia el valor de las canales 

Sulfuro de hidrógeno

Es un gas producido durante la descomposición de
la materia orgánica. Siendo más pesado que el aire
se acumula en las zonas más bajas no ventiladas.
La percepción olfatoria de este gas es detectable a
concentraciones muy bajas, pero no como un
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umbral de advertencia suficiente debido a que gra-
dualmente se desvanece hasta que desaparece a una
concentración alta (efecto de saturación olfatoria).
Un caso de envenenamiento fatal fue reportado en
una parvada de gallinas de postura donde se aumentó
el rango de 140-200 ppm cerca de las entradas de la
fosa séptica (tasa de mortalidad de 5 - 6%).

Metano

Es un gas que proviene de la fermentación de la
cama, se acumula en las zonas altas de la caseta.
Este gas no es tóxico, pero en altas concentra-
ciones (50 000 ppm) puede provocar explosiones.

POLVO & AEROSOLES 

La pureza física de la atmósfera será de acuerdo al
estado de sus partículas, siendo muy variables la
composición y el tamaño de partícula. Hablaremos
de polvo como de las partículas sólidas cuyo
tamaño varía desde 0.1 micrones (el tamaño de una
partícula viral) hasta más 100 micrones (agregados
de esporas bacterianas o fungales en el límite de la
visibilidad) hasta centímetros (partícula de paja).
De este modo, una atmósfera contaminada puede
ser invisible a simple vista. El término “aerosol” se
refiere primariamente a partículas aéreas líquidas
de 0.01 micrones a 10 micrones, excepcionalmente
hasta 50 micrones.

Origen de las partículas sólidas o líquidas sus-
pendidas en el aire

El polvo puede provenir del material de produc-
ción, especialmente la cama, tal como la paja que
sea picada demasiado finamente (menos de 5 cen-
tímetros de longitud). Un alimento demasiado pol-
voso también puede ser perjudicial, especialmente
cuando el sistema de distribución se acompaña de
una agitación vigorosa del alimento. Los animales
también pueden ser fuentes de polvo: escamas de
piel, plumas o plumones, excretas secas. La saliva
o las descargas nasales de aves con enfermedad
respiratoria también promoverán la dispersión de
gotas infecciosas.

El tamaño de la partícula y la penetración den-
tro del tracto respiratorio del ave

Las partículas pueden ser clasificadas en partículas
viables (contaminantes) y no viables (estériles:
materiales orgánicos o inorgánicos). 

El tamaño de las partículas viables afecta su habi-
lidad para penetrar y contaminar varias regiones
del tracto respiratorio. De este modo, en las aves,



502 ● OTRAS ENFERMEDADES

Manual de patología aviar 

S
e

c
c

ió
n

 I
V

las partículas más grandes (3.7 a 7 micrones) serán
encontradas en las regiones superiores del tracto
respiratorio. Las partículas que miden 1.1
micrones son depositadas principalmente en el pul-
món y los sacos aéreos torácicos posteriores y
abdominales. Finalmente, las partículas más finas
(0.312 micrones) pueden atravesar la barrera
mucociliar, se localizarán preferentemente en los
sacos aéreos posteriores y anteriores, afectando la
primera corriente de gas los sacos aéreos poste-
riores y los sacos aéreos anteriores.

Factores involucrados en la contaminación física
en las casetas avícolas. 

La velocidad de sedimentación de las partículas es
gobernada por la ley de Stokes: 

Vs: Velocidad de sedimentación límite
g: Aceleración por gravedad
r: Radio de la partícula 
d1: Densidad de la partícula
d2: Densidad del medio relativo al agua
η: Viscosidad media

Consecuentemente la difusión de las partículas en
la atmósfera depende de su tamaño y de su densi-
dad, humedad, y en una caseta avícola, también la
agitación de los animales y la turbulencia debido a
la ventilación. Por ejemplo, el ratio de sedimenta-
ción de partículas que miden 10 micrones o 100
micrones serán respectivamente 30 cm/min o 30
cm/s en una atmósfera quieta.

Sin embargo pueden observarse variaciones
durante el día en relación a la actividad de los ani-
males. El incremento de la densidad animal tam-
bién promueve un incremento en el número de par-
tículas en suspensión en el aire, especialmente para
aquellas que tienen un tamaño mayor de 0.5
micrones. En gallinas de postura en cama pro-
funda, 55-68% del polvo emana de esta cama
mientras que en gallinas de postura en jaula, 80-
90% del polvo tendrá su origen en el alimento. Por
ejemplo, se ha observado que el número de orga-
nismos por m3 de aire fue de 100 a 1 000 veces
menor en granjas con malla (106-107

gérmenes/m3) que en una crianza con cama pro-
funda (108-109 gérmenes/m3).

Una humedad relativa menor al 60%, con una tem-
peratura ambiente particularmente fría, facilita un
incremento en el número de partículas en suspen-
sión en el aire. El efecto de la ventilación en la

contaminación física del aire es complejo. Es espe-
cialmente necesario evitar la dispersión de las par-
tículas por turbulencias y permitir la remoción de
las partículas en suspensión (sistemas de sobrepre-
sión).

Efecto del polvo y de los aerosoles sobre el ani-
mal 

El polvo y los aerosoles pueden ser vectores de
microorganismos 

El polvo puede ser la fuente de coliformes respon-
sables por la enfermedad respiratoria crónica
(ERC): puede observarse una colibacilosis séptica
en la semana posterior a un pico en la concentra-
ción de coliformes en el aire ambiental.

El polvo y los aerosoles pueden transportar otros
patógenos además de Escherichia coli, tales como
Salmonella, Mycoplasma, enfermedad de
Newcastle, bronquitis infecciosa, laringotraqueítis
infecciosa o el virus de la enfermedad de Marek.
Por lo tanto algunas vacunas comerciales utilizadas
para combatir enfermedades respiratorias aviares
(enfermedad de Newcastle, bronquitis infecciosa)
pueden ser administradas utilizando un aerosol, el
polvo también pueden ser un transportador.

La sobrevivencia de agentes infecciosos o parasíti-
cos en el aire ambiental es dependiente de factores
intrínsecos pero también de factores extrínsecos
relacionados con el medio ambiente: temperatura,
humedad, luz, pH, etc. Por ejemplo, la superviven-
cia de Escherichia coli, que puede ser mayor a 32
semanas en una cama seca, se encuentra marcada-
mente reducida (84 a 98% dentro de 2 a 7 días) al
mojar la cama. Pueden encontrarse cepas de
Mycoplasma gallisepticum y Mycoplasma melea-
gridis 6 horas después de la creación de un aerosol
(en la proporción de 1% o 0.1%), permaneciendo
infectado el aire durante más de 24 horas.

Asimismo puede mostrarse la importancia de la
humedad relativa en la debilidad de los micoplas-
mas, especialmente Mycoplasma gallisepticum a
27°C: la supervivencia de este organismo es espe-
cialmente importante con una humedad relativa
por debajo de 25% o por encima de 80%. Por lo
contrario, este micoplasma aparentemente es muy
sensible a un ratio de 40 a 60%. 

Los virus más virulentos en la avicultura son
envueltos (enfermedad de Marek, bronquitis infec-
ciosa, enfermedad de Newcastle, laringotraqueítis
infecciosa). Su cobertura de lipoproteína les permite
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generalmente una mejor supervivencia en una
atmósfera relativamente seca.

El polvo también promueve el desarrollo de
enfermedad respiratoria por su acción irritativa

Esto fue observado con colibacilosis en pollos y
con Mycoplasma meleagridis en pavos. Por lo
tanto, en pavos, se puede notar que en una alta
concentración de partículas se tiene el doble de
incidencia de aerosaculitis en granjas infectadas
con Mycoplasma meleagridis y que la tasa de mor-
bilidad es baja (2%) o alta (47%).

Finalmente, el polvo puede ocasionar una reac-
ción alérgica 

Este fenómeno, bien conocido en mamíferos
(humanos y animales), es mucho menor en aves.

VENTILACIÓN

La ventilación es el punto clave para el control de
la atmósfera. Para establecer una ventilación
óptima en una caseta avícola, el factor clave es la
retención o la remoción del calor de origen animal.
El factor que limita el flujo de ventilación es espe-
cialmente la concentración de amoniaco en el aire
ambiental.

La ventilación óptima depende de varios factores
tales como la temperatura, el volumen total de aire,
la frecuencia de reemplazo del aire, la densidad
animal, la humedad, la cantidad de gases nocivos,
etc.

Es mejor calcular los requerimientos de ventila-
ción tomando en cuenta, más que el peso corporal
(PC), el peso metabólico del animal (kg PV0,75

porque el intercambio gaseoso de las aves se
encuentra cercanamente relacionado a su peso
metabólico. Existen múltiples ecuaciones para cal-
cular la ventilación necesaria para una temperatura
ambiental óptima. Por otra parte, pueden notarse
los valores que limitan está ventilación. De tal
modo que, en el pollo de engorda, los valores míni-
mos y máximos son respectivamente iguales a
1,5x10-4m3/segundo/kg PV0,75 y 1-1,5x10-3m3/s/kg
PV0,75.

Esta fórmula es más difícil de aplicar comercial-
mente a nivel de campo y se propuso una estimación

por m3/s/tonelada de alimento ingerido por día = a
MSTD:

1 MSTD = 7,5 x 10-5 m3/s/kg PV0,75

Por ejemplo, el valor mínimo límite para la venti-
lación es igual a 2 MSTD para pollo de engorda.
Similarmente, se puede determinar la velocidad de
aire dependiendo de la temperatura biológicamente
óptima en la gallina: 0.2 m/s (14°C) 0.5 m/s (25°C)
o 1.2 m/s (26°C).

Finalmente, ha sido observado que la supresión de
la ventilación en una caseta avícola ocasiona un
estrés térmico durante 4 horas en el frío o más de
una hora en calor, en el último caso con una hume-
dad relativa del 100%.

ILUMINACIÓN

El mantener a los pollos de engorda en la oscuridad
reduce su actividad. Esto es utilizado para atrapar
a las aves antes de enviarlas hacia el rastro pero
también es una manera de limitar la cantidad de
energía que ellos utilizan mientras se mueven. En
casos extremos la falta de iluminación puede ayu-
dar en el caso de una parálisis transitoria (parálisis
de jaula en gallinas de postura).

Un cambio repentino la intensidad de la luz tam-
bién puede generar estrés, ya sea porque sea dema-
siado poca o demasiada luz.

RUIDO

El ruido puede jugar un rol estresante en la avicul-
tura, manifestándose por una caída en la produc-
ción especialmente en ponedoras. 

PRESIÓN ATMOSFÉRICA 

La presión atmosférica puede promover el sín-
drome de hipertensión pulmonar que provoca asci-
tis en pollo de engorda (véase Cap.IV.70).

ELECTRICIDAD ESTÁTICA 

La electricidad estática puede ser generada por la
fricción del aire en las aspas del ventilador o en las
estructuras metálicas de la jaula. Una diferencia de
potencial igual a 1.5V entre la jaula de postura y el
piso puede ocasionar un mayor consumo de ali-
mento, más nerviosismo y un decremento en la



504 ● OTRAS ENFERMEDADES

Manual de patología aviar 

S
e

c
c

ió
n

 I
V

Fig.74.21. La ventilación es uno de los elementos principales
que deben ser revisados para evitar el estrés calórico que
resulta en dificultades respiratorias.

Fig.74.22. El calor excesivo puede ocasionar la pérdida de las
plumas.

Fig.74.25, 74.26, 74.27 & 74.28. Dispersión pobre de patitos en una caseta que refleja un problema de confort. En este caso existe
una malla ocasionando lesiones en patas. Los patitos buscan otras superficies menos traumáticas para su soporte (comederos,
bebederos, cartón).

Fig.74.24: Dermatitis por contacto. Es principalmente debido a
una cama húmeda o apelmazada con un pH muy alto o muy
bajo. Se encuentra influenciada por factores alimenticios.
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74.23: El picado de plumas y el canibalismo algunas veces
puede obedecer a muchos factores relacionados y evidenciar
un problema en el manejo de la producción (dieta, iluminación,
ácaros rojos, etc.).
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producción de huevo. Las jaulas con conexión a
tierra pueden resolver la mayoría de estos proble-
mas.

IONIZACIÓN DEL AIRE

La composición iónica del aire puede actuar en la
integridad de la mucosa respiratoria de las aves. El
polvo no metálico que tiene un efecto adverso en el
organismo se carga positivamente. El grado de
seguridad de un clima parece determinado por la
proporción de iones negativos en el aire. Estos
iones negativos ("beneficiosos") tienen una acción
bactericida. 

TRAUMA

Lesiones orales relacionadas al alimento dema-
siado finamente molido

Algunos alimentos crudos pueden ocasionar daño
al estar demasiado finalmente triturados. Las partí-
culas de alimento más grandes permiten una lim-
pieza mecánica de la mucosa oral. Las lesiones,
que comienzan en la lengua, paladar y se extienden
a través de la cavidad oral, son bilaterales y son
cubiertas con el polvo adherente del alimento.
Puede observarse una úlcera. No existen lesiones
en las comisuras del pico o en el proventrículo
como en la micotoxicosis.

Material traumático en el medio ambiente

Durante la construcción de la caseta es importante
recordar remover cualquier metal que pueda ser
ingerido por el ave (clavos, etc.) pues a menudo
son causa de una perforación de los diferentes seg-
mentos del tracto digestivo (especialmente la mol-
leja). Similarmente, el equipo de producción, espe-
cialmente las mallas de cadena no deben ser trau-
máticas para las aves.

Problemas secundarios en intervenciones.

Por ejemplo, el recorte de pico debe ser realizado
temprano (antes de las 2 semanas de edad) para
evitar cualquier complicación.
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INTRODUCCION

La detección de anomalías de las canales de las aves
de corral observadas en el rastro son de doble interés,
por una parte, el detectar anomalías que podrían
interpretarse con la presencia de contaminantes peli-
grosos para la salud humana y por otra parte las
canales no aptas para su consumo por razones
comerciales u organolépticas.

En el seno de la Unión Europea, el control de la carne
fresca ha sido reglamentado por el CE 854/2004 del
parlamento europeo y del consejo del 24 de abril de
2004. Comprende un cierto número de tareas de ins-
pección en los rastros que involucran: 
- La información sobre la cadena alimentaria;
- La inspección ante mortem;
- El bienestar animal;
- La inspección post mortem
- Los materiales de riesgo especificados y otros subpro-
ductos animales y las pruebas de laboratorio.

La inspección post mortem se efectúa inmediatamente
después del sacrificio, sobre la canal y las menudencias.
La inspección es realizada por el veterinario oficial o el
auxiliar oficial incluso el personal del rastro a reserva de
la aplicación de las reglas previstas por el reglamento en
estos dos últimos casos. No obstante hasta en estas cir-
cunstancias el mismo veterinario oficial realiza una ins-
pección diaria de las menudencias y de las cavidades
corporales de una muestra representativa de aves de cor-
ral. Debe llevarse a cabo una inspección post mortem
detallada de una muestra aleatoria, en cada lote del
mismo origen, de las piezas de aves de corral enteras
declaradas no aptas para el consumo humano. 

El inspector puede efectuar todo examen complemen-
tario si existen razones para sospechar que las canales
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de las aves de corral involucradas pueden ser no aptas
para el consumo humano.

Para las aves de corral destinadas para la produc-
ción de patés (foie gras) obtenidas de una unidad de
producción de origen, la inspección post mortem
debe efectuarse en una sección de recorte, cuando
las canales se transportan directamente por la uni-
dad de producción a la sección de recorte, deben
estar acompañadas por el control del certificado.

La presencia de ciertas anomalías observadas sobre
las vísceras comestibles (menudencias) o en las
canales provoca que exista una declaración de carnes
no aptas para el consumo humano, se trata de carnes
que provienen:
- De animales muertos antes del sacrificio
- De animales con infecciones generalizadas como sep-
ticemia, el piemia, toxemia o viremia generalizadas.
- Que presentan una infestación parasitaria,
- Que presentan alteraciones fisiopatológicas, ano-
malías de consistencia, una mala exanguinación,
anomalías organolépticas,
- De animales emaciados
- Que presentan contaminación fecal, por mancha u otra,
- Que exista una enfermedad que figura sobre la lista
de la OIE.

Presentaremos las principales anomalías observa-
das sobre las canales o las menudencias en el
momento del sacrificio de las aves de corral.

ANOMALÍAS DEL APARATO RESPIRATORIO

Aspergilosis

Etiología: La aspergilosis es una infección fúngica
causada por un hongo del género Aspergillus. Esta

Fig.75.1 & 75.2: La aspergilosis. Nódulos coalescentes blanquecinos multi-
focales y distribuidos en los pulmones.

Fig.75.3: Aspergilosis. Placas coalescentes blan-
quecino-amarillentas en la serosa de los intestinos.
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75. CAUSAS DE DECOMISOS EN RASTRO
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Fig.75.4: Aerosaculitis (aspergilosis). Presencia de nódulos por
aspergillus nódulos en los sacos aéreos (Pavos).

enfermedad frecuentemente se asocia con cama
contaminada por esporas. Rara vez la infección se
adquiere y se mantiene de la incubadora. 
Características: En el examen ante mortem, las aves
afectadas pueden presentar problemas respiratorios,
como disnea o taquipnea. En el examen post mor-
tem, las lesiones se caracterizan por la presencia de
nódulos múltiples y blanquecinos los sacos aéreos
y los pulmones. Las lesiones pueden limitarse a
veces a los bronquios y no ser visibles sobre los pul-
mones, a menos que se incida en ellas. En un estado
más avanzado, puede observarse aerosaculitis carac-
terizada por placas grandes y purulentas. Las aves
crónicamente afectadas pueden estar emaciadas.

Aerosaculitis

Etiología: Es producida por varias enfermedades
cuya etiología es difícilmente identificable en la ins-
pección post-mortem. Puede tratarse tanto de una
micoplasmosis como de otra infección bacteriana
(colibacilosis, salmonelosis, pasteurellosis, etc.). 
Características: las lesiones de aerosaculitis pueden
agudas o crónicas. En el momento de infección
aguda, puede observarse hiperemia, petequias,
hemorragias y la presencia de exudado serohemor-
rágico. En los casos crónicos, los sacos se engrosan
y se vuelven opacas y blanquecinas. Es posible notar

la presencia de material caseoso a purulento. Las
lesiones pueden extenderse a otros órganos (pericar-
dio, peritoneo, hígado, etc.). Las canales pueden pre-
sentar un aspecto congestionado o caquéctico.
Consideraciones a tomar en cuenta: en ausencia de
daños en las canales (congestión o emaciación), una
aerosaculitis moderada sin acumulación de exudado
no es motivo de decomiso. La presencia de exudado
de tipo fibrinoso o caseoso es causa de decomiso de
las zonas afectadas (decomiso parcial). En cambio,
una aerosaculitis acompañada de una perihepatitis
o de una pericarditis provoca un decomiso total.

Fig.75.5: Aerosaculitis aguda (Pato).
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Fig.75.6: Aerosaculitis (Pato). La
congestión de los sacos aéreos con
depósitos de exudado purulento.

Fig.75.7: Aerosaculitis purulenta (Pato).
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ANOMALÍAS DEL APARATO DIGESTIVO

Buche penduloso

Etiología: Son varios los factores predisponentes a
la distensión y la oscilación del buche: una paráli-
sis vagal, un consumo excesivo de agua y un blo-
queo parcial del proventrículo o de la molleja. En
los pavos, existe una predisposición hereditaria así
como una éstasis secundaria por una infección por

Candida albicans. 

Características: El buche se distiende por los ali-
mentos y el agua. También puede presentar úlceras
con falta de tono muscular. 

Consideraciones a valorar: La canal es decomisada
totalmente cuando el contenido del buche está conta-
minado o cuando presenta un olor anormal. Las
canales septicémicas o emaciadas son también deco-
misadas totalmente.

Fig.75.8 & 75.9: La impactación del buche (Pavos). Apariencia antes y des-
pués de abrir el buche.

Fig.75.10: Impactación del buche (Pollo). Esta ano-
malía se asocia con retraso del crecimiento.

Fig.75.11, 75.12 & 75.13: Impactación del buche (Pollo). Apariencia antes y después de abrir el  buche. Presencia de muchos
Heterakis en el buche.
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Hepatitis necrótica

Etiología: La hepatitis necrótica es el resultado de un
proceso inflamatorio. Son varios los agentes patóge-
nos asociados a lesiones hepáticas: Clostridium per-
fringens, Escherichia coli, Salmonella, Pasteurella
haemolytica y el adenovirus. Es muy frecuente el ais-
lamiento de Campylobacter jejuni de los hígados con
lesiones necróticas y también Campylobacter coli. La
bacteria puede también ser aislada de hígados macro-
scópicamente normales. Es necesario aclarar que estas
dos bacterias se encuentran en la flora intestinal nativa
de las aves. La patogenia del proceso infeccioso es des-
conocida, pero los pollos expuestos a un estrés o a una
inmunodepresión podrían desarrollar un bacteremia.

De esta forma es como Campylobacter puede emigrar
del intestino hacia el hígado y ser responsable de una
necrosis de hepatocitos.
Características: esta afección a menudo no es detec-
tada durante la inspección ante mortem. En la ins-
pección post-mortem puede notarse la presencia de
pequeños focos estrellados blanquecinos sobre la
superficie de los hígados. La hepatitis necrótica
puede estar acompañada por una alteración genera-
lizada como la emaciación o la ictericia. 
Consideraciones a valorar: en los casos de caque-
xia y de ictericia, la canal es decomisada totalmente.
Cuando la lesión es localizada, la canal puede ser
destinada al consumo humano después de un deco-
miso de los órganos afectados.

Perihepatitis

Etiología: La mayoría de las perihepatitis tienen el
mismo origen infeccioso que la aerosaculitis. Puede
ser también la consecuencia de una enteritis o de una
peritonitis.
Características: Se nota la presencia de un depósito
fibrinoso más o menos extendido sobre la cápsula
de Glisson. 
Consideraciones a valorar: el hígado es decomi-
sado.

Fig.75.14: Hepatitis necrótica. Hígado normal a la izquierda y los otros dos híga-
dos presentan manchas blancas multifocales de pocos milímetros de diámetro
distribuidas en todo el hígado. Los hígados afectados estan grandes y pálidos.
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Fig.75.15: Hepatitis necrótica. Observar las
lesiones blanquecinas en forma de puntos
sobre la superficie del hígado.

Fig.75.17: Perihepatitis por coli-
formes (Pavo).

Fig.75.16: Depositos de fibrina en la superficie del hígado de un
pato.
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Fig.75.18 & 75.19: Perihepatitis por coliformes (Pollo). Durante una colisepticemia, se pue-
den otras lesiones tales como pericarditis.
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Celomitis o peritonitis

Etiología: Se reconoce que la mayoría de las veces
es el mismo origen infeccioso que la aerosaculitis y
puede ser la consecuencia de una septicemia o de
una postura abdominal. 
Características: Se nota la presencia de un exudado
purulento en el celoma (cavidad abdominal). En el
caso de una postura abdominal, se observa una masa
de fibrina depositada en capas concéntricas que
rodean el óvulo. La celomitis puede acompañarse
de ascitis. 
Consideraciones a valorar: La canal es decomisada
totalmente.

Enteritis 

Etiología: Son varios los agentes patógenos que pue-
den estar asociados con estas lesiones como Clos-
tridium perfringens, Escherichia coli, Salmonella.
Características: en la superficie del abdomen, la piel
puede presentar un color diferente que toma un tinte
verde más o menos intenso desde el final del pro-
ceso del sacrificio. Cuando se abre la cavidad, las
asas intestinales están distendidas, hinchadas,
congestionadas y presentan un contenido que en la
mayoría de las veces es abundante y líquido. La pre-
sencia de lesiones asociadas sobre otros órganos
puede orientar el diagnóstico etiológico.
Consideraciones a valorar: la canal es decomisada
totalmente.

Fig.75.21, 75.22 & 75.23: Peritonitis fibrinosa en patos.

Fig.75.20: Peritonitis. Una marcada acumulación de exudado
fibrino-caseoso en la cavidad abdominal. Ruptura de la vesí-
cula biliar.

Fig.75.24 & 75.25: Enteritis. Arriba: abdomen de color verdoso.
Dilatación intestinal y presencia de ascitis con líquido de color
marrón.
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Ictericia

Etiología: La ictericia se caracteriza por un aumento
de la tasa de la bilirrubina en la sangre y un depó-
sito de los pigmentos biliares en los tejidos. Las cau-
sas son múltiples: intoxicación, hepatitis, parasi-
tismo.
Características: La ictericia se manifiesta por una
coloración amarillenta de la piel, mucosas y la escle-
rótica. Las aves ictéricas también pueden estar ema-
ciadas.
Consideraciones a valorar: Una canal ictérica es
decomisada totalmente.

ANOMALÍAS DEL APARATO CARDIOVASCULAR

Pericarditis

Etiología: La mayoría de las veces tiene el mismo
origen infeccioso que la aerosaculitis. 
Características: Se observa un engrosamiento más
o menos importante del saco pericárdico con pre-
sencia de exudado.
Consideraciones a valorar: Cuando las lesiones se
limitan al corazón, éste es decomisado. Cuando el
pericardio está acompañado por otras lesiones, la
canal es decomisada totalmente.

Fig.75.26: Ictericia. Compárese la canal normal correspon-
diente al mismo lote de pollos en la izquierda.
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Fig.75.27: Pericarditis. La acumulación de líquido amarillo-claro
en el saco pericárdico.

Fig.75.28: Pericarditis. Opacidad del pericardio con una acumu-
lación de exudado fibrinoso en el saco pericárdico.

Fig.75.29: Pericarditis (Pato). Adhesión del pericardio al miocar-
dio.

Fig.75.30: Pericarditis y aerosaculitis (Pato). Opacidad de los
sacos aéreos y del pericardio.

Fig.75.31: Se puede pericarditis en aves tan jóvenes como de
4 semanas de edad con colibacilosis (Pavo).
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Ascitis

Etiología: La ascitis se define por la acumulación
de líquido seroso en el celoma. En las casetas de
pollo de engorda principalmente, es el resultado de
una hipertensión pulmonar debida al crecimiento
rápido de las aves. Las condiciones de producción
intensiva como la temperatura y la calidad del aire
(concentración de polvo, nivel de dióxido de car-
bono y de oxígeno) también influyen sobre la inci-
dencia de asistís. Otros factores que deben conside-
rarse también son: la alimentación, la genética, las
altas altitudes, el raquitismo y las enfermedades res-
piratorias. La ascitis puede ser consecuencia de una
peritonitis.

Características: en la inspección ante mortem,
puede observarse a las aves que presentan una dis-
tensión más o menos importante del celoma. Tam-
bién las aves pueden estar más pequeñas y presen-
tar dificultades respiratorias incluso cianosis. Las
lesiones de la ascitis varían de ligeras a severas. Se
presentan con una hipertrofia o una dilatación del
ventrículo derecho acompañadas por congestión o
por edema pulmonar. Puede presentarse hidroperi-
cardio y después acumulación de líquido en la cavi-
dad celómica. El hígado puede presentar una super-
ficie irregular. 
Consideraciones a valorar: la ascitis es una causa
de decomiso total de la canal.

Fig.75.32: Ascitis. Canal con una cavidad celómica dilatada y
una coloración azulada de la pared abdominal.

Fig.75.33: Ascitis. Obsérvese la acumulación de líquido ama-
rillo-claro visto al abrir la canal.

Fig.75.34: Ascitis (Pato). Fig.75.35: Ascitis asociada a peritonitis.
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ANOMALÍAS ASOCIADAS CON SISTEMA
HEMATOPOYÉTICO

Tumores

Etiología: todos los tumores pueden ser observados, pero
debe tomarse en cuenta que en la mayoría de las aves
jóvenes sacrificadas, son raros. Los más frecuentes son
tumores linfoides asociados a la enfermedad de Marek y
más raramente, los de leucosis linfoide. 

Características: Es notoria la presencia de nódulos blan-
cos o de una infiltración difusa que se manifiesta por una
hipertrofia muy importante del hígado y del bazo. En el
caso particular de la enfermedad de Marek, los tumores
de los folículos de la pluma son observados sobre todo
en el rastro después del desplumado.

Consideraciones a valorar: Las canales afectadas son
decomisadas totalmente.

Fig.75.37: Enfermedad de Marek (o leucemia linfoide). Hígado
mostrando focos de 2 a 10 milímetros de diámetro. Nódulos
blanquecinos que sobresalen.

Fig.75.36: Enfermedad de Marek (o leucemia linfoide). Bazo
con numerosos focos irregulares blanquecinos y multifocales
que coalescen de 8.1 milímetros de diámetro.

Fig.75.39: Enfermedad de Marek (o leucemia linfoide). La pre-
sentacion difusa de ambas enfermedades conducen a hepato-
megalia y esplenomegalia, que son a menudo graves.
Compárese con el hígado normal y el bazo a la derecha.
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Fig.75.38: Enfermedad de Marek. Los tumores en los folículos de las plu-
mas se observan, sobre todo, en el matadero, después del desplume.

Fig.75.40 & 75.41: Teratoma (Pato). Apariencia de la canal
antes y después de la seccionar el tumor.
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ANOMALÍAS DEL APARATO MUSCULOESQUE-
LÉTICO

Fracturas

Etiología: Cuando las fracturas se observan antes
del sacrificio, se acompañan de una hemorragia. Si
son el resultado de una anomalía ligada a una dis-
función en la cadena de sacrificio después del des-
angrado, la hemorragia está ausente.
Características: el hueso roto puede o no perforar
la piel. La infiltración hemorrágica se extiende de
modo más o menos importante en los tejidos adya-
centes.
Consideraciones a valorar: las partes de la canal
afectadas se deben decomisar. En ausencia de
hemorragia o en ausencia de perforación de la piel,
la canal puede ser utilizada en piezas.

Artritis y sinovitis

Etiología: La mayoría de las veces son el resultado
de una infección viral (reovirus) o bacteriana (mico-
plasmas y estafilococos particularmente). La lesión
puede ser localizada (articulación coxo-femoral o
tibio- tarso), pero puede también ser generalizada y
concernir a otras articulaciones y\o vainas sino-
viales. 
Características: Se observa una deformación de la
región articular. Cuando se abre, el contenido del
líquido sinovial puede ser hemorrágico, abundante
o purulento. La alteración de los cartílagos varía
según la cronicidad y la etiología de la infección.
Consideraciones a valorar: la parte afectada es
decomisada. La canal se decomisa por completo
cuando el proceso infeccioso es generalizado. 

Fig.75.44 & 75.45: Fractura de tibiotarsiana antes del sacrificio. La pierna
izquierda presenta un color rojizo. En la herida, la fractura de la tibiotarso se
observa con laceración muscular y coágulos de sangre marcadas.

Fig.75.43: Fractura de tibio-
tarsian antes del sacrificio.
Hematoma subcutáneo.

Fig.75.46: Fractura tibiotarsiana después del
sacrificio. Ausencia de lesiones hemorrágicas
visibles.

Fig.75.42: Fractura tibiotarsiana
antes del sacrificio (Gallina de
Guinea).

Fig.75.47: Artritis y sinovitis.
Decoloración de color rojo
de la piel.

Fig.75.48: Artritis y sinovitis.
Hemorragia mayor y edema
subcutáneo en la región tibio-
tarsal.
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Perosis y raquitismo

Etiología: Este proceso es de origen nutricional (ver
Cap.IV.69 & IV.71). 
Características: Es notoria la deformación de las
patas (desviación hacia el exterior del tarso, pero-
sis) y o articulaciones, quilla en forma de “S” (raqui-
tismo).
Consideraciones a valorar: en el momento de defor-
mación, las partes afectadas son decomisadas. Según
la conformación general de la canal, el decomiso
puede ser completo.

Miopatía pectoral profunda (Enfermedad de
Oregon)

Etiología: Es el resultado de una isquemia del mús-
culo supra coracoides en respuesta a un ejercicio
intenso, tal como los aleteos excesivos. El resultado
es una necrosis de este músculo. Esta lesión pude
observarse sobre todo entre los reproductores (pol-
los de carne y pavas). 
Características: Al principio el músculo está hin-
chado, pálido y edematoso. Luego, el músculo se

necrosa, toma una coloración verduzca y se vuelve
friable y seco, de ahí la denominación de la enfer-
medad del músculo verde (o enfermedad de Ore-
gon). También se nota atrofia muscular. La lesión
puede ser unilateral o bilateral. Habitualmente, el
estado general del ave no es afectado.
Consideraciones a valorar: la lesión es considerada
como estéril. Es posible no detectarla visualmente,
particularmente si la canal se comercializa como
entero. En la cocción, la coloración verdusca per-
siste. Las lesiones crónicas pueden ser detectadas
por palpación. Las piezas afectadas se decomisan.

L
D

A
 2

2

Fig.75.51: Artritis y sinovitis. Artritis séptica
(concreción de pus visible).

Fig.75.49 & 75.50: Artritis y sinovitis. La artritis en un pollo antes y después de
la apertura de la articulación.

Fig.75.52: Perosis (Pollo).
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Fig.75.53, 75.54, 75.55 & 75.56: Miopatía pectoral profunda (enfermedad de Oregon). Isquemia muscular que resulta en una deco-
loración verdosa bien circunscrita dentro del músculo pectoral (músculo supracoracoideo). Izquierda: corte transversal (Pavo).
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ANOMALÍAS ASOCIADAS CON SISTEMA
REPRODUCTOR

Salpingitis 

Etiología: La inflamación del oviducto es relativa-
mente común entre las pollitas de rosticería. La
Escherichia coli es a menudo es el motivo de la
causa, al igual que Mycoplasma.

Características: La infección se limita a menudo al
oviducto y se manifiesta por la presencia de mate-
rial purulento amarillento. A veces, el oviducto se
rompe y se produce una celomitis. Es posible tam-
bién que la lesión se acompañe por aerosaculitis. 
Consideraciones a valorar: Las piezas alteradas son
decomisadas y el resto de la canal se destina al
consumo humano si no hay repercusión sistémica.
De otro modo, la canal es decomisada por completo.

ANOMALÍAS DE LAS REGIONES CUTÁNEAS Y
SUBCUTÁNEAS 

Celulitis

Etiología: En la mayoría de los casos, la bacteria
Escherichia coli es aislada de lesiones de celulitis.
Del 60 % al 90 % de los casos, se trata de un sólo
agente microbiano presente. Streptococcus dysga-
lactiae, Pasteurella multocida, Pseudomonas
aeruginosa, Enterobacter agglomerans y Proteus
vulgaris pueden también ser aislados.

Características: La celulitis es una inflamación del
tejido subcutáneo acompañada por exudado
fibrino-caseoso a purulento. Generalmente, las
lesiones son localizadas en la región peri - cloacal
y abdominal de modo unilateral y caracterizadas
por una decoloración amarillenta a pardusca bien
definida al nivel de la superficie de la piel. Las
lesiones pueden aparecer tan rápidamente como en
8 horas después de la inoculación experimental con
E. coli y son claramente visibles después de las 24
horas. Habitualmente se extienden sobre una zona
de 1 a 10 cm de diámetro (0,4 a 4 pulgadas), pero
pueden alcanzar hasta 15 cm (6 pulgadas).
Esta patología puede ser acompañada por pericar-
ditis, por aerosaculitis, por osteomielitis, por artri-
tis y por perihepatitis. Una alta densidad animal y
una falta de higiene son factores predisponentes.
En el examen ante mortem, las aves afectadas por

celulitis no manifiestan signos clínicos. El diag-
nóstico entones es realizado durante la inspección
post mortem.

La celulitis es una de las mayores causas de deco-
miso en el rastro porque provoca pérdidas econó-
micas importantes. La misma cepa de Escherichia
coli puede provocar lesiones sistémicas y lesiones
de celulitis. Por consiguiente, una canal alterada
simultáneamente de celulitis y de una infección
sistémica concomitante representa un problema de
Sanidad Pública. En la mitad de los casos, la infec-
ción visceral es independiente de la celulitis. El
potencial patógeno de los aislamientos responsa-
bles de la celulitis para el Hombre permanece des-
conocido. Sin embargo, ciertas cepas genética-
mente son similares a las cepas responsables de
septicemias y de meningitis en el Hombre.

Consideraciones a valorar: Todas las lesiones de
menos de 16 cm2 (2,5 pulgadas cuadradas) y los
dos tercios de las lesiones que se extienden hasta
48 cm2 (7,4 pulgadas cuadradas) pueden evitarse.
En cambio, hay que ser cauteloso, porque las bac-
terias pueden estar presentes más allá de las
lesiones visibles. Así, las lesiones localizadas sin
alteración sistémica pueden evitarse y la canal
puede destinarse al consumo humano. La canal es
decomisada por completo cuando las lesiones son
localizadas y acompañadas por signos sistémicos o
cuando las lesiones difusas son difíciles de limpiar.
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Fig.75.57 & 75.58: Salpingitis. Oviducto con una estructura tubular blanca llena de
material caseoso.

Fig.75.59: Salpingitis y ooforitis asociada a
una peritonitis (Ave).
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Abscesos cutáneos

Etiología: Los abscesos cutáneos pueden obser-
varse como ampollas en la quilla o sobre los coji-
netes plantares. Otras lesiones cutáneas localizadas
pueden observarse cuando las aves sufren de picaje
(canibalismo) durante la crianza. 
Características: La lesión tiene la particularidad

de formar una cáscara (cápsula) fibrosa que
contiene a menudo de aspecto arenoso en las aves
de corral, pero puede extenderse en el tejido
conjuntivo subcutáneo generando un flegmon.
Consideraciones a valorar: Si la lesión es locali-
zada, se efectúa un corte o un decomiso parcial. Si
la extensión es mayor el decomiso total es justifi-
cado.
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Fig.75.60 & 75.61: Celulitis. Engrosamiento focal y decoloración de la piel en el
área peri-cloacal. Al abrir la lesión, se puede observar exudado fibrino-caseoso y
una marcada acumulacion en la zona peri-cloacal.

Fig.75.62: Celulitis (Pollo). Lesiones en la piel
amarillo-parduzcas.
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Fig.75.63 & 75.64: Celulitis (Pollo). Las zonas más afectadas son el lomo y los
muslos.  En ocasiones se puede notar una ligera protuberancia en comparación
con la piel normal adyacente.

Fig.75.65: Celulitis (Pollo). El tejido subcutá-
neo a menudo muestra placas de fibrina.
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Fig.75.66 & 75.67: Absceso de la quilla (Gallina de Guinea) antes y después de hacer
el corte.

Fig.75.68: Absceso en una pata (Pato).
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Dermatitis
Etiología: En la mayoría de las veces es el resul-
tado de una infección bacteriana en particular por
clostridios o estafilococos (ver Cap.IV.51 &
IV.57). También puede tratarse de una enfermedad
viral (la forma cutánea de la enfermedad de
Marek).
Características: El aspecto de la lesión es variable
según el agente patógeno que los causa: inflama-
ción serofibrinosa o necrótica a menudo localizada
sobre las patas o las alas. 
Consideraciones a valorar: Decomiso total de la
canal.

Bursitis esternal (Bursitis de la Quilla)

Etiología: La anomalía es consecuencia de un trau-
matismo repetido sobre la zona de la quilla.
Características: Se observa una ampolla de
tamaño variable que puede ser hemorrágica a veces
y que posteriormente puede infectarse (ver abs-
ceso).
Consideraciones a valorar: Si la lesión es locali-
zada, se realiza un corte.

Fig.75.69: Bursitis en el esternón (Pollo). Esta bursitis está aso-
ciada con la artritis y sinovitis.

Fig.75.70 & 75.71: Dilatación marcada de bolsa en el esternón
con perforación. Presencia de exudado caseoso fibrinoso en la
bolsa en el esternón.

Fig.75.75 &y 75.76: Dermatitis con necrosis de la articulación del
carpo.

Fig.75.74: Dermatitis. Engrosamiento de la piel con apariencia
de carne cocida en la zona de los muslos. Tomar en cuenta la
extensión de la inflamación en el tejido subcutaneo subyacente.

Fig.75.72 & 75.73: Dermatitis en el esternón presencia de exu-
dado purulento.

Fig.75.77 & 75.78: Dermatitis necrótica. Gangrena en la dere-
cha.

G
 B

é
n
a
rd

G
 B

é
n
a
rd

G
 B

é
n
a
rd

G
 B

é
n
a
rd

G
 B

é
n
a
rd

G
 B

é
n
a
rd

Y
 R

o
b

in
s
o
n

Y
 R

o
b

in
s
o
n

Y
 R

o
b

in
s
o
n

H
J
 B

a
rn

e
s



CAUSAS DE DECOMISOS EN RASTRO ● 521

Manual de patología aviar

C
a
p

ít
u

lo
 7

5

G Bénard,  M Racicot  & Y Robinson

Magulladuras, rasguños, equimosis y hematomas

Etiología: Las heridas visibles sobre la piel que
van de la equimosis al rasguño tienen como origen
la manipulación durante la postura en jaula, el
transporte y la sujeción por las patas al rastro.
Características: Las equimosis o los hematomas
son manchas de coloración diversa de rojo a verde
según la antigüedad de la lesión. La piel puede pre-
sentar laceraciones que a veces pueden ser sépticas

si el traumatismo es antes del transporte hacia el
rastro. El rasguño y el hematoma pueden acompa-
ñarse por lesiones en los tejidos subyacentes (mús-
culo o tejido adiposo) que provocan el decomiso de
las piezas dañadas.
Consideraciones a valorar: Según la extensión de
las lesiones puede hacerse un corte, decomiso par-
cial o total de la canal. Cuando las equimosis y los
rasguños son acompañados por segunda infección,
el decomiso es total.

Fig.75.79: Laceraciones de la
piel de un pollo.

Fig.75.80 & 75.81: Lesiones cutáneas traumáticas (Ave). Ver a
la derecha.

Fig.75.82: Hematomas cutáneos
en pollo.

Fig.75.83 & 75.84: Hematoma subcutáneo en un pavo antes y después del corte.

Fig.75.85: Hematoma subcutáneo. Fig.75.86: Rasguños y picoteo en una gallina de Guinea
con infeccion.
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Enfisema subcutáneo

Etiología: Esta afección puede ser asociada a una
infección sistémica debida a gérmenes anaeróbicos
(clostridios) o a un traumatismo (ruptura de sacos
aéreos). 
Características: La canal parece "hinchada" sobre
la cadena de sacrificio.
Condiciones a valorar: Decomiso total de la canal.

ANOMALÍAS MÚLTIPLES O GENERALIZADAS

Animales muertos antes del sacrificio

Las aves que mueren durante el transporte hacia el
rastro o durante la espera antes del sacrificio no
son admitidas sobre la cadena de sacrificio. Son
decomisados totalmente.

Cianosis

Etiología: La cianosis puede ser consecuencia de
estrés durante el transporte (amontonamiento y
temperatura) o ser asociada con una enfermedad
respiratoria. Parece que las canales con cianosis
tuvieran un pH más elevado que las canales nor-
males.
Características: La canal generalmente es más

oscura y azulada, particularmente la piel, los mús-
culos y las mucosas. 
Condiciones a valorar: El rechazo de los produc-
tos depende del grado de coloración, del estado de
la carne y de la repercusión general. Las canales
muy oscuras son decomisadas totalmente debido a
la alteración organoléptica.

Fig.75.87 & 75.88: Enfisema subcutáneo de la canal (Pavo).

Fig.75.89: Pollo muerto a su arribo.

Fig.75.90: Cianosis. La canal de la derecha es normal, los
otros dos canales presentan una coloración más oscura
azulada de los músculos pectorales, decoloración uni-
forme para la canal en el centro; pero menos en la canal
de la izquierda.

Fig.75.91: Cianosis de un ave muerta.
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Caquexia (flacura), emaciación

Etiología: Se trata de un mal estado general de la
canal de origen nutricional o vinculado a la evolu-
ción de una enfermedad. 
Características: Las canales parecen emaciadas
por una disminución del volumen de las masas
musculares, una ausencia de grasa y una quilla
saliente.
Consideraciones a valorar: Esta anomalía provoca
el decomiso total de la canal.

Septicemia o toxemia

Etiología: se reconocen varias etiologías
(Escherichia coli, Salmonella, Pasteurella, clostri-
dios, etc.). 
Características: En función del agente etiológico y
la duración de evolución de la enfermedad, las
menudencias y las canales presentan lesiones
diversas: hemorragias, petequias, necrosis, etc.
Consideraciones a valorar: la canal y sus menu-
dencias son decomisadas totalmente.

Fig.75.93: Ema-
ciación (Pato).

Fig.75.92: Emaciación (Pollo).

Fig.75.94: Emaciación (Gallina de Guinea).
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Fig.75.95: Parte inferior: pavo con pali-
dez (en comparación con un pavo nor-
mal en la parte superior).

Fig.75.96: Congestión severa de una canal (Pavo).

Fig.75.98: Coloración más severa de los músculos (Pavo).Fig.75.97: Septicemia en un ígado (estafilo-
cocosis).

G
 B

é
n
a
rd

G
 B

é
n
a
rd

G
 B

é
n
a
rd

R
 T

e
lli
e
r

R
 T

e
lli
e
r

R
 T

e
lli
e
r



524 ● MEDIDAS DE SALUD

Manual de patología aviar

S
e

c
c

ió
n

 V

DEFECTOS Del PROCESAMIETO

Canales con exanguinación insuficiente

Etiología: La exanguinación insuficiente puede ser
debida a un problema técnico (el animal no ha sido
sangrado o que la sangre no pudo fluir por obtura-
ción de los vasos).

Características: La piel presenta una coloración
rojo cereza localizada o difusa por toda la canal.
Generalmente se manifiesta más en la región del
cuello. 
Consideraciones a valorar: El tiempo de conserva-
ción de la carne se disminuye. Una canal con defi-
ciente exanguinación es decomisada por completo.
La canal no es aceptable debido al color anormal.

Contaminación de la canal

Etiología: Las canales pueden estar contaminadas
por la ruptura de ciertos segmentos del tracto
digestivo: buche penduloso, intestino, vesícula
biliar, etc.
Características: Es notoria la presencia de frag-
mentos de alimento o de material fecal en las cavi-

dades o sobre la piel.
Condiciones a valorar: una limpieza de la canal es
posible cuando la contaminación es muy locali-
zada. La canal es decomisada por completo en el
momento de contaminación por bilis, heces y\o
fragmentos de alimento.

Fig.75.99: Canal que no
fue sangrada.

Fig.75.102: Cavidad celómica contaminada (Pato).

Fig.75.100: Canal que fue sangrada
en forma inadecuada (Pato).

Fig.75.101: Pollo inadecuadamente sangrado y pollo no san-
grado.
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Fallas en el desplumado y daños asociados al
escaldado
Etiología: Se trata de un mal funcionamiento de la
escaldadora y\o del material de la desplumadora.
Puede tratarse también de un problema asociado al
tamaño de las canales, particularmente entre las
aves caquécticas.
Características: Es notoria la presencia de plumas
y\o de rasguños en la piel. En el caso de un escal-

dado prolongado, se observa una alteración en el
color de la piel (aspecto viscoso y color blanque-
cino de la piel con posible daño del músculo
subyacente que presenta en su superficie un
aspecto cocido).
Consideraciones a valorar: Es importante revisar
el procedimiento de sacrificio. El rechazo de los
productos depende de la importancia de las irregu-
laridades observadas.

Fig.75.103 & 75.104: Sobreescaldamiento.

Fig.75.105 & 75.106: Desplumado inadecuado (Gallina de Guinea).
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Fig.76.1: Número total de brotes transmitidos por alimentos en EUA, 2008-2012 (EFSA & ECDC, 2014).
Toxinas bacterianas incluyen toxinas producidas por Bacillus, Clostridium and Staphylococcus. Virus transmitidos por alimentos
incluyen calicivirus, virus de la hepatitis A, flavivirus, rotavirus y otros virus no específicados. Otros agentes causales incluyen toxi-
nas de setas, biotoxinas marinas, histamina, micotoxinas, atropina y otros agentes no especificados. Los parásitos incluyen prima-
riamente Trichinella, pero también Cryptosporidium, Giardia, Anisakis y otros parásitos no especificados. Otros agentes bacteria-
nos incluyen Listeria, Brucella, Shigella, Vibrio y Francisella. Escherichia coli patogénica incluye también Escherichia coli verotoxi-
génica.

Fig.76.2: Distribución de los vehículos alimenticios en brotes causados por Campylobacter en EUA., 2012 (EFSA & ECDC, 2014). 
Se incluye información de 25 brotes: Bélgica (1), Dinamarca (3), Finlandia (3), Francia (5), Alemania (5), Holanda (1) y Reino Unido
(7).
El número después de la etiqueta se refiere al número de brotes. 
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Carne bovina y sus derivados, 1 

Leche, 5 
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76. TOXI-INFECCIONES
INTRODUCCIÓN

Varios tipos de microorganismos pueden ser encontra-
dos en las canales después de las diversas etapas que
conlleva el procesamiento de las aves, desde el
momento en que dejan la granja hasta que son trans-
portadas al rastro. Estos incluyen microorganismos que
pueden ser responsables de la descomposición de la
carne, así como microorganismos responsables de
enfermedades trasmitidas por alimentos. Respecto a
esta última categoría, la avicultura es reconocida como
la principal fuente de algunas de las bacterias más
comunes causantes de enfermedades transmitidas por
alimentos. Lo que empeora la situación es el hecho de
que la mayor parte, si no es que todas las aves infecta-
das, actúan únicamente como portadores de los
microorganismos y no muestran signos clínicos de
enfermedad durante el periodo de cría. Entre los nume-
rosos agentes reconocidos causantes de enfermedades
transmitidas por alimentos, los siguientes géneros han
sido asociados con la avicultura:Aeromonas,
Campylobacter, Clostridium perfringens, Escherichia
coli O157:H7, Listeria monocytogenes, Salmonella
spp., Staphylococcus aureus y Yersinia enterocolitica.
De esta lista Campylobacter y Salmonella son las bac-
terias que más frecuentemente se asocian con la avicul-
tura. Estas serán discutidas con mayor detalle que los
otros microorganismos.

AEROMONAS (véase Chap.III.61)

Aunque en este género bacteriano varias especies son
reconocidas como causantes potenciales de enferme-
dades transmitidas por alimentos, y que varios
reportes en la literatura mencionan que este microor-
ganismo puede ser aislado de carne de ave cruda; no
existe mención de alguna asociación específica con
algún brote de enfermedad transmitida por alimentos. 

CLOSTRIDIUM PERFRINGENS (véase Chap.III.51)

De acuerdo a estadísticas norteamericanas, los ali-
mentos en base a pollo y pavo constituyen aproxima-
damente 15% de los brotes de enfermedad transmitida
por alimentos reportados por C. perfringens tipo A.
Típicamente, los brotes ocasionados por C. perfrin-
gens afectan a un número grande de personas y los ali-
mentos involucrados son preparados de antemano y
mantenidos hasta que son servidos. Si la carne origi-
nalmente fue contaminada y existió un exceso en tem-
peratura, seguido de un tiempo de cocción insufi-
ciente para matar las esporas resistentes de C. perfrin-
gens, posteriormente éstas últimas germinarán y pro-
liferarán en el alimento. Después de la ingestión, la
bacteria liberará su exotoxina y conducirá a los sínto-
mas clínicos. 

ESCHERICHIA COLI O157:H7 (véase Chap.III.45)

Este serogrupo específico de esta especie bacteriana
es reconocida como la causa más frecuente de colitis
hemorrágica en humanos y puede llevar al síndrome
hemolítico-urémico. El ganado es considerado el
reservorio animal principal de esta bacteria y la carne
molida es la principal fuente alimenticia para la trans-
misión de este microorganismo. Sin embargo, se ha
encontrado que a nivel de venta minorista, la  carne de
otras especies animales, incluyendo la carne de ave,
ha sido contaminada con este microorganismo, pero
no se han reportado brotes confirmados de enferme-
dad asociada a la avicultura. Se ha evocado la posibi-
lidad de contaminación cruzada con carne de bovino
durante el cortado en tiendas minoristas.

LISTERIA MONOCYTOGENES (véase Chap.III.61)

Esta bacteria se encuentra ampliamente distribuida en
el medioambiente y ha sido implicada en varios
brotes de enfermedad transmitida por alimentos. La
listeriosis tiene una alta tasa de mortalidad y ha sido
encontrada principalmente en mujeres embarazadas,
sus fetos y personas inmunocomprometidas. Se han
reconocido a los productos lácteos, los vegetales,
mariscos, pescados y carne, incluyendo la de ave,
como alimentos que pueden albergar esta bacteria. En
algunos estudios, se ha encontrado que hasta el 60%
de las muestras de productos avícolas fueron positivas
a la presencia de L. monocytogenes.

STAPHYLOCOCCUS AUREUS (véase Chap.III.57)

Los productos avícolas y el huevo son reconocidos
como vehículos potenciales de este frecuente agente de
intoxicación transmitida por alimentos. Aunque los ani-
males pueden ser una de las fuentes de esta bacteria, las
personas que manipulan los alimentos son con mayor
frecuencia los culpables de la introducción del agente en
el alimento. Por lo tanto, es posible que en los estudios
que reportan el aislamiento de S. aureus de varios ali-
mentos procesados, la cepa involucrada sea de origen
humano. La exotoxina secretada por este microorga-
nismo es muy resistente al calor y puede producir un
efecto aún si la bacteria que la secretó ha sido eliminada. 

YERSINIA ENTEROCOLITICA (véase Chap.III.59)

Aunque este microorganismo causante de enferme-
dad transmitida por alimentos es generalmente aso-
ciado con los porcinos, también ha sido aislado del
pollo. Sin embargo, los cerdos son la única especie
animal de donde se han aislado con cierta frecuencia
las cepas que han sido asociadas con la enfermedad
en humanos. Este microorganismo es considerado
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Fig.76.4: Distribución de brotes implicando huevo y productos del huevo, por agente causal en EUA, 2012 (EFSA & ECDC, 2014). 
Se incluye información de 168 brotes: Francia (33), Alemania (3), Holanda (1), Polonia (51), Eslovaquia (3), España (74) y Reino
Unido (3).

Fig.76.3: Distribución de las 10 serovariedades más comunes de Salmonella en humanos en EUA., 2012 (N=82,409) (EFSA &
ECDC, 2014).

Otros

S. Kentucky

S. Newport

S. Derby

S. Panama

S. Enteritidis

S. Typhimurium,

monophasic

S. Infantis

S. Stanley

S. Thompson

S. Typhimurium

Desconocido, 4,8%

S. Enteritidis

Otros Salmonella spp.

S. Typhimurium

Bacillus, 0,6%

Toxinas estafilocócicas, 0,6%
Calicivirus, 0,6%



psicrófilo o psicrotrófo, lo que significa que posee la
habilidad de crecer a temperatura de refrigeración. 

CAMPYLOBACTER (véase Chap.III.53).

Antes de 1980, la información relacionada al género
Campylobacter y las enfermedades transmitidas por
alimentos era casi inexistente. En los siguientes años,
las especies termofílicas de Campylobacter han sido
reconocidas como agentes etiológicos importantes de
las enfermedades transmitidas por alimentos, sobrepa-
sando en algunos países a la Salmonella como el
microorganismo número uno causante de enfermedad
transmitida por alimentos. Debido que tanto
Campylobacter como Salmonella pueden ser encon-
trados en el tracto intestinal de las aves, la etapa de
eviscerado es, como lo es en otras especies animales,
una etapa crítica del proceso. Sin embargo, el tamaño
y la estructura de la cavidad abdominal de las aves,
hace que esta operación sea mucho más difícil de rea-
lizarse de una manera higiénica. 

Campylobacter jejuni es la especie más comúnmente
asociada con la avicultura. Se encuentra en el tracto
intestinal de aves portadoras. Estudios de prevalencia
han indicado que el número de canales contaminadas
por este organismo puede ser tan alto como 90 a 95%.
Esto, combinado al hecho de que la dosis infectiva en
humanos es baja (aproximadamente 500-1,000 células
dependiendo de la cepa) ha tenido cierto impacto en el
número de casos esporádicos de campilobacteriosis
humana. Típicamente estos ocurren más frecuente-
mente en los meses de verano y usualmente siguen a
la ingestión de alimentos manejados o cocinados de
manera inadecuada, principalmente productos avíco-
las. El brote de casos de campilobacteriosis humana
con frecuencia ha sido asociado a la ingestión de leche
bronca. Los casos esporádicos de campilobacteriosis
son mucho más frecuentes que los casos de brote. 

Campylobacter jejuni son microorganismos que son
susceptibles a condiciones medioambientales adver-
sas y no sobreviven por largos periodos de tiempo
fuera de un huésped. Esta bacteria sobrevive pero no
crece por debajo de 30°C, pues es sensible a la deseca-
ción, al pH bajo y a concentraciones altas de oxígeno. 

SALMONELLA (véase Chap.III.43)

En muchos países industrializados la producción aví-
cola, ya sea de carne o huevo, es asociada con enfer-
medad transmitida por alimentos causada por
Salmonella. Se han propuesto diversos cambios relati-
vos a la nomenclatura del género Salmonella pero no
se   ha dictado ninguna decisión final por parte de los
órganos taxonómicos. El esquema más frecuente-
mente encontrado, y el que será usado en este texto, es
utilizar el nombre de la serovariedad siguiendo la des-
ignación del género (ej. Salmonella Typhimurium). 
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Algunas serovariedades de Salmonella son recono-
cidas por ser específicas de especie y generalmente
causan enfermedades con signos clínicos sistémicos
(ej. Salmonella Typhi en humanos; Salmonella
Dublin en ganado; Salmonella Choleraesuis en por-
cinos; Salmonella Pullorum en pollos). Las otras
serovariedades de Salmonella, generalmente referi-
das como salmonelas no-tifoideas, causarán enfer-
medades principalmente gastrointestinales. 

Como fue mencionado con Campylobacter jejuni,
Salmonella es frecuentemente encontrada en el
tracto intestinal de aves portadoras asintomáticas.
Las canales se contaminan durante el proceso de
evisceración y después puede ocurrir contaminación
cruzada. Una notable excepción es Salmonella
Enteritidis (fagotipo 4 y 8, principalmente) que ha
sido involucrada con enfermedad sistémica en
varios pacientes. Otra preocupación adicional con
esta serovariedad específica de Salmonella es la
posibilidad de transmisión transovárica, la cual
resulta en la presencia de la bacteria en la yema del
huevo antes de su ovoposición. Por lo tanto, los hue-
vos crudos o mal cocidos pueden involucrarse en la
provocación de salmonelosis transmitida por ali-
mentos. 

Varios factores afectarán el número de microorga-
nismos requeridos para ocasionar salmonelosis
transmitida por alimentos en humanos. Estos
incluyen la serovariedad y la cepa específica involu-
crada, el estado inmunológico de los huéspedes y el
vehículo alimenticio contaminado. En brotes repor-
tados, la dosis infectante varía desde menos de 10
bacterias hasta tanto como 1011 bacterias. 
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Tabl.77.1: Antibióticos activos sobre la pared celular.

Beta-lactámicos Propiedades

Penicilina natural (benzilpenicilina)
Bactericida (muerte bacteriana tiempo-dependiente),

ácidos fuertes, baja lipofilicidad, muchos Gram (+)

Aminopenicilinas (ampicilina, amoxicilina)
Bactericida (muerte bacteriana concentración-

dependiente), ácidos fuertes, Gram (+) y Gram (-)

Cefalosporinas (ceftiofur, cloxacilina, dicloxacilina) 
Bactericida (muerte bacteriana tiempo-dependiente),

ácidos fuertes, muchos Gram (+) y Gram (-)

Propiedades

Polipeptidos (colistina)
Bactericida (muerte bacteriana concentración-dependiente), bases

fuertes o polares, muy baja lifofilicidad, Gram (-)

Poliéteres ionóforos (monensina, 

lasalocida, maduramicina, narasina, 

salinomicina, semduramicina)

Anticoccidiosico, acido débil, lipofilicidad alta, Gram (+)

particularmente  Clostridium

Tabl.77.2: Agentes que actúan sobre la membrana celular (alterando la permeabilidad o facilitando los cationes a través de la
membrana).

Antifoliques Propiedades

Sulfonamidas (sulfadimidina, sulfamerazina, sulfadiazina,

sulfametoxazol, sulfadoxina, sulfadimetoxina,

sulfacloropirazina, sulfaquinoxalina, sulfametoxipiridazina) 

Bacteriostático (muerte celular tiempo-dependiente),

ácidos débiles, lipofilicidad moderada/alta,

Gram (+) y Gram (-), anticoccidial

Derivados diaminopirimidina (trimetoprima)

Bactericida (muerte bacteriana tiempo-dependiente),

bases débiles, lipofilicidad moderada/alta,

Gram (+) y Gram (-)
Tabl.77.3: Agentes antifolato.

Propiedades

Aminoglicosidos [apramicina, gentamicina, neomicina, 

estreptomicina, dihidroestreptomicina, kanamicina,

aminosidina (o paromomicina)]

Bactericida (muerte bacteriana concentración-

dependiente), bases débiles, baja lipofilicidad,

principalmente Gram (-)

Tabl.77.4: Aminoglicosidos.

Tabl.77.5: Agentes antiribosomales.

Propiedades

Tetraciclinas (clortetraciclina, doxiciclina,

oxitetraciclina, tetraciclina)

Bacteriostática (muerte bacteriana co-dependiente),

compuestos anfóteros, lipofilicidad alta (doxiciclina),

Gram (+) y Gram (-)

Aminociclitoles (espectinomicina) Bacteriostática, bases débiles, Gram (+) y Gram (-) 

Lincosamidas (lincomicina)
Bacteriostática (muerte bacteriana tiempo-dependiente),

bases débiles, lipofilicidad alta, Gram (+), Mycoplasma

Macrolidos (eritromicina, espiramicina, tilosina,

tilvalosina, tilmicosina)

Bacteriostática (muerte bacteriana tiempo-dependiente), bases

débiles, alta lipofilicidad (espiramicina), Gram (-), Mycoplasma

Pleuromutilines (tiamuline) 
Bacteriostática (muerte bacteriana tiempo-dependiente),

bases débiles, lipofilicidad alta, Gram (+), Mycoplasma

Ortosomicinas (avilamicina) Bacteriostática, Gram (+), lipofilicidad baja/moderada

Quinolonas Propiedades

Danofloxacina, difloxacina, enrofloxacina, flumequina,

sarafloxacina, acido oxolínico

Bactericida (muerte concentration-dependiente, alta

lipofilicidad, Gram (+) and Gram (-)

Tabl.77.6: Inhibidores topoisomerasa.
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77. CONSIDERACIONES FARMACOLOGICAS
INTRODUCCION

Existen marcadas diferencias anatómicas y fisioló-
gicas entre las especies de aves y de mamíferos.
Por lo tanto, se puede esperar variaciones tanto en
la velocidad como en el grado de absorción, distri-
bución y eliminación (metabolismo y excreción)
de medicamentos. Mientras que el tratamiento de
las enfermedades bacterianas de las aves de corral
cuenta con principios generales similares a los de
la medicación de mamíferos, existen diferencias
anatómicas y fisiológicas importantes que influyen
en los enfoques terapéuticos. Por esta razón, la
administración de medicamentos no debe ser una
simple extrapolación de los regímenes de dosifica-
ción establecidos para las especies de mamíferos.

ANATOMIA Y FISIOLOGIA COMPARADA CON
RESPECTO A LA ADMINISTRACION DE MEDI-
CAMENTOS

El sistema digestivo es el rasgo distintivo principal
entre las aves (especies granívoras y carnívoras).
Cada especie aviar (es decir, las aves domésticas,
de caza y exóticas) tiene ciertas características dis-
tintivas, algunas de las cuales contribuyen a varia-
ciones en la via en que se metabolizan los medica-
mentos. Para cada parte del sistema digestivo, se
pueden observar variaciones entre especies,
dependiendo del tipo de dieta y de la práctica ali-
menticia. A continuacion se hacen comentarios
específicos sobre algunos rasgos anatómicos y
fisiológicos que se relacionan con la administra-
ción del medicamento en las aves de corral.

Esófago & buche

El esófago conecta la faringe con el proventrículo.
A diferencia de los mamíferos, el esófago de las
aves se divide en un parte cervical y otra torácica.
En muchas, pero no en todas las especies de aves,
el esófago cervical se ensancha dentro del buche.
El buche sirve como un órgano de almacenamiento
que también juega un papel en el ablandamiento
del alimento. Debido a que el buche tiene un epite-
lio queratinizado, la absorción de los fármacos es
normalmente mínima o no existe en esta sección
del tracto digestivo. Sin embargo, la disponibilidad
y absorción de los medicamentos administrados
por vía oral puede estar influenciada por la flora y
el pH del buche. El pH del buche es de aproxima-
damente 6. Por lo tanto algunos medicamentos adi-
cionados al agua de bebida puede precipitar en el

buche, originando un retraso en el tránsito y una
absorción baja, como es el caso de la tetraciclina.
Además, la presencia de una flora a base de
Lactobacillus en el buche puede inactivar  a los
antibióticos macrólidos. Dependiendo de la consis-
tencia del alimento, el vaciado del buche en los
pollos varía de 3 a 24 h. Esto puede tener un
impacto importante en el modelo de absorción de
los medicamentos administrados en el alimento.

Estomago (proventriculo & molleja)

El estómago se subdivide en tres porciones. La
porción más rostral es el proventrículo (estómago
verdadero) o estómago glandular. A esta le sigue la
segunda porción, denominada la zona intermedia,
y la tercera porción, la molleja (estómago muscu-
lar) o ventrículo. Las células de las glándulas gás-
tricas secretan pepsinógenos (proenzimas proteolí-
ticas) y ácido clorhídrico. Algunos medicamentos
bases débiles pueden ser inactivados (por ejemplo,
penicilina G y eritromicina) debido al componente
ácido fuerte del contenido gástrico. La mayoría de
los fármacos ingeridos en forma de solución pasan
rápidamente por el buche y el estómago para llegar
en pocos minutos en el intestino. El jugo pancreá-
tico alcalino neutraliza el contenido ácido proce-
dente de la molleja y la absorción tiene lugar a
nivel intestinal.

Intestino (intestino delgado, ciego, intestino
grueso & cloaca)

Como en los mamíferos, la absorción en las aves
tiene lugar principalmente en el duodeno y el
yeyuno superior. El tránsito rápido en el intestino
delgado y el desarrollo limitado de la parte distal
del tracto digestivo (relacionado con la adaptación
al vuelo) explican el corto tiempo de paso a traves
del tracto digestivo de aproximadamente 5-6 h en
pollos de engorde para los medicamentos que no
están en el buche atrapados con el alimento. La
presencia de una microflora bacteriana puede
variar considerablemente según las especies de
aves. En avestruces, la microflora es variada e
importante y coloniza la totalidad del tracto gastro-
intestinal; en los pollos, la microflora es más abun-
dante en el colon); en las palomas, la microflora es
mínima. Como puede ocurrir en el buche, en la
mayoría de las aves, la microflora intestinal
comensal pueden inactivar ciertos medicamentos
por una transformación metabólica de naturaleza



hidrolítica o reductora. Aparte de la biotransforma-
ción intestinal, la presencia o ausencia de sistemas
de bombas de exoflujo bacteriano (sistema de trans-
porte activo para la eliminación algunos antibióti-
cos, tales como tetraciclinas, macrólidos y quinolo-
nas a partir de las células bacterianas) también ten-
drán un impacto importante en la biodisponibilidad
de los medicamentos administrados por vía oral.

Sistema hepático

El metabolismo de un medicamento puede variar
entre las especies (a veces incluso entre las estirpes
de una especie), ya que la relación entre el metabo-
lismo y la excreción se determina por el metabo-
lismo basal y la genetica. Se ha reportado que el
metabolismo tiene un papel muy importante en las
especies de aves (tasa metabólica mas alta y tem-
peratura corporal mas elevada) en comparación
con los mamíferos. El metabolismo de los medica-
mentos muestra principalmente vías similares en
diferentes especies animales, pero las reacciones
de biotransformación varian sustancialmente
debido a las grandes variaciones en las propie-
dades catalíticas. Se han descrito en las aves reac-
ciones de fase I (oxidación, reducción, e hidrólisis)
y de fase II (conjugación), pero para ciertos medi-
camentos las vías pueden diferir totalmente en las
especies de aves. Se han caracterizado completa-
mente pocas formas de enzimas del citocromo
P450. Para las reacciones de fase II, en anseri-
formes (pato, oca) y galliformes (pollo, pavo), la
reacción de la ornitina (producción de urea a partir
de amoníaco) es más importante que la vía de la
glucuronidación (vía de metabolismo de fase II
que da lugar a la conjugación de medicamentos).
Por el contrario, la conjugación con ornitina parece
no estar presente en las palomas, mientras que es
predominante la conjugación con glicina. 

Sistema renal

La corteza renal aviar contiene dos tipos de nefro-
nas, un tipo reptiliano sin asa de Henle, y una
nefrona que se asemeja a los riñones de mamíferos,
que contienen un bien definida asa de  Henle. En
general, las aves tienen una tasa de filtración glome-
rular mas baja que los mamíferos con un peso cor-
poral similar, es constante en los mamíferos, e inter-
mitente en las aves. La capacidad de las células
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túbulares aviares para secretar los medicamentos es
desconocida; sin embargo, la mayoría de los pro-
ductos de desecho (85-95% de ácido úrico) se eli-
minan por secreción. La reabsorción de medica-
mentos a partir del filtrado tubular se produce
generalmente por difusión, y la cantidad y tasa de
reabsorción del medicamento es proporcional a la
concentración del medicamento en el filtrado; esta
también depende del grado de ionización. El riñón
de las aves tiene una capacidad limitada para
concentrar la orina, con un ratio osmolar medio
orina-plasma de aproximadamente dos. El pH de
la orina varía de 4,7 a 8,0 (dependiendo del estadio
de la puesta) en las aves hembra y es aproximada-
mente 6,4 en las aves macho. Los riñones contie-
nen un sistema portal renal que drena en las
regiones inferiores del organismo. Los vasos por-
tales suministran una red capilar peritubular, de
modo que los medicamentos como las penicilinas,
que se secretan activamente, si se inyectan en una
de las extremidades posteriores pueden ir a los
túbulos antes de ir a la circulación sistémica .

Sistema respiratorio

Los pulmones de las aves son pequeños, teniendo
en cuenta el porcentaje de peso corporal, en com-
paración con los pulmones de los mamíferos. A
diferencia de los pulmones de los mamíferos, los
pulmones de las aves son relativamente rígidos y
su volumen no cambia durante el ciclo respirato-
rio. La disponibilidad sistémica de los medica-
mentos administrados por nebulización es baja. 

Las diferencias anatómicas en la estructura del
pulmón y la perdida de actividad física de un ave
enferma durante el tratamiento, incluso en condi-
ciones óptimas, alcanzaran una media de solo el
20% de los tejidos pulmonares y no llegaran a la
mayoría de los sacos aereos. Para alcanzar los
niveles del medicamento en los pulmones y sacos
aereos, las partículas deben tener un tamaño de
entre 1 y 3 µm. En los pollos, generalmente las
partículas de aerosol, de entre 3 y 7 µm son depo-
sitadas sobre la superficie de la mucosa de la cavi-
dad nasal y la tráquea. Los niveles terapéuticos de
los medicamentos en el tracto respiratorio pueden
también técnicamente obtenerse por aplicación
intratraqueal; pero esto no se considera práctico en
la aves de corral. 
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CARACTERISTICAS FARMACOLOGICAS DE
LOS ANTIMICROBIANOS

Para los antimicrobianos, la información sobre las
características farmacológicas, incluyendo el
modo de acción y el perfil cinético, es útil para per-
mitir a los veterinarios seleccionar el mejor pro-
ducto para un patógeno determinado.

Propiedades farmacodinámicas

El término farmacodinámica antibiótica incluye la
relación entre las concentraciones del medica-
mento en el lugar de infección y el efecto antibac-
teriano. El conocimiento de las propiedades farma-
codinámicas de un medicamento en particular per-
mite a los clínicos determinar el régimen de dosifi-
cación más apropiado. En general, los antibióticos
se pueden dividir de acuerdo con las propiedades
generales de los antimicrobianos, tales como su
modo de acción (es decir, bactericida o bacterios-
tático), y su concentración y/o efectos tiempo-
dependientes (es decir, tipos de action de muerte
bacteriana). Por ejemplo, los aminoglucósidos,
fluoroquinolonas y polimixinas son concentración-
dependiente, y la mayoría de los agentes de β-lac-
támicos, macrólidos, lincosamidas, fenicoles, sul-
famidas y dimaninopirimidinas no son depen-
dientes de la concentracion ni del tiempo). Los
antimicrobianos co-dependientes son dependientes
de la duración de la exposición y del manteni-
miento de la concentración del medicamento. Sin
embargo, la distinción entre mecanismos de accion
concentración- y tiempo-dependiente no es abso-
luta. Se hace una distinción entre concentración
mínima de un antibiótico necesaria para inhibir el
crecimiento (la concentración mínima inhibitoria o
CMI), y la concentración mínima necesaria para
matar a un organismo (la concentración minima
bactericida o CMB). El indicador más utilizado de
eficacia y potencia es la CMI. Cuando el CMI se
determina frente a un número suficiente de cepas
de especies microbianas sensibles, se determina la
media o la media geométrica de los valores CMI50
y CMI90. A continuación, es posible fijar una dosis
provisional a través de la integracion de datos far-
macocineticos/farmacodinámicos, usando uno o
más de los índices: razón concentración observada
máxima (Cmax): CMI90 (para algunas clases de
fármacos concentracion-dependiente); razón área
bajo la curva concentracion-tiempo (AUC:CMI90 )
(para la mayoría de clases de medicamentos
concentración- y co -dependientes, por ejemplo
fluoroquinolonas, macrólidos y tetraciclinas); y
porcentaje de tiempo por encima de la CMI90
durante el intervalo de la dosis (T>CMI90). El

último es la proporción del intervalo entre dosis
para los que la concentración en plasma/suero
excede la CMIv y se expresa como un porcentaje
del intervalo entre dosis. Hay datos científicos que
proponen valores numéricos para estos índices
(por ejemplo, Cmax: CIM90 ≥ 10:1 por aminoglu-
cósidos; razón AUC:CMI90 ≥ 125h para fluoroqui-
nolonas ; T>CMI90 ≥ 50% para beta-lactámicos).
De hecho, estos valores constituyen una guía para
la dosis clínicamente eficaz.

Rasgos farmacocinéticos

La farmacocinética describe cuantitativamente los
cambios en la concentración del medicamento en
el organismo en el tiempo como una función de la
dosis administrada. Generalmente, se basa en
someter los datos de concentracion-tiempo en
suero/plasma a modelos matemáticos, que propor-
cionan datos sobre la absorción, distribución,
metabolismo y excreción del medicamento y sus
metabolitos. Sin embargo, es necesario considerar
la farmacocinética en plasma y tejidos de los medi-
camentos en relación con los residuos en productos
alimenticios procedentes de las aves de corral. La
farmacocinética también se ve influida por la solu-
bilidad en lipidos del medicamento. Los paráme-
tros farmacocinéticos mas relevantes son el volu-
men de distribución (Vd), que relaciona la concen-
tración del fármaco en un tiempo determinado para
una cantidad de medicamento en el organismo en
este tiempo; la concentración observada máxima
(Cmax); el tiempo para alcanzar la Cmax (Tmax);
la semivida de eliminación, el aclaramiento y la
curva área bajo la concentración (AUC). El grado
de unión a proteínas de la sustancia farmacológica
en el plasma y las concentraciones del antimicro-
biano en el lugar de infección puede ser de impor-
tancia. De acuerdo con las diversas características
anatómicas y fisiológicas, los parámetros farmaco-
cinéticos pueden diferir entre las distintas especies
de aves. Desde la perspectiva de los residuos, las
variables farmacocinéticas importantes son Cmax,
Tmax, AUC, semivida de absorción, semivida  ter-
minal y biodisponibilidad. En relación con los resi-
duos tisulares, los parámetros, aclaramiento, volu-
men de distribución y semivida de eliminacion
también tienen especial importancia. Para una
dosis dada, si el aclaramiento total es alto, el AUC
será bajo y esto tendrá un impacto en los residuos
dado que el AUC en plasma se relacionará con
concentraciones tisulares (aunque de una manera
compleja). El aclaramiento es el parámetro farma-
cocinético que determina la cantidad de dosis. Por
otra parte la semivida terminal determina el inter-
valo entre las dosis.
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MEDICAMENTOS COMUNMENTE USADOS
EN MEDICINA AVIAR

Antibióticos

De acuerdo con el modo de acción, las clases de
antibióticos más importantes que se utilizan en las
aves de corral se enumeran en Tabl.77.1 a 77.6.

Anticoccidiales o cocidiostátos

Existen dos clases de tratamientos contra la cocci-
diosis: (1) coccidiostáticos, que detienen o inhiben
el crecimiento de los coccidios intracelulares y dan
lugar a una infección latente después de la retirada
del fármaco, y (2) Coccidiocidas, que matan a la
mayoría de los estadios coccidiales. Algunos fár-
macos anticoccidiales pueden ser inicialmente
coccidiostáticos pero eventualmente se convierte
en coccidiocidas. La mayoría de los anticocci-
diales que actualmente se utilizan en la producción
de aves de corral son coccidiocidas. 

Los anticoccidiales se pueden agrupar en dos tipos
principales (ver Tabl.77.7). En el primer grupo se
incluyen los antibióticos poliéteres ionóforos que
se producen por fermentación con varias cepas de
Streptomyces spp. y Actinomadura spp.). El
segundo grupo incluye otros compuestos sintéticos
(no-ionofóricos). No existen productos actualmente
autorizadas como histomonóstatos y usados como
aditivos para piensos en la Unión Europea (UE). En
los UE, la nitarsona (un compuesto de arsénico
orgánico) es el único aditivo para piensos permitido
para prevenir la histomoniasis. Sin embargo, no es
eficaz en el tratamiento de la enfermedad.

Se han desarrollado un número de estrategias para
prolongar la vida útil de los coccidiostatos, sin
dejar de controlar la coccidiosis. Los programas
utilizados para los coccidiostatos son los
siguientes: (a) continuo (b) «shuttle» y (c) rota-
ción. En algunos casos, a las aves se les da un coc-
cidiostato de forma continuada a través de las
manadas sucesivas, pero se pueden dar durante la
vida de las manadas dos o más coccidiostatos (por
ejemplo, programas «shuttle»), siendo conve-
niente proporcionar un coccidiostatoo particular
durante un período durante el cual se da un tipo de
alimento. Los programas «shuttle» y de rotación se
utilizan para impedir el desarrollo de resistencia a
los medicamentos. 

Un programa «shuttle» supone un cambio de coc-
cidiostato durante un solo período de crecimiento
(es decir , una clase puede usarse en la racion de
arranque o iniacion, otra en la de engorde, retor-
nado a la primera para la ración de acabado
seguido de una periodo de retirada). Un ‘programa
de rotación’ tiene como objetivo rotar los medica-
mentos entre los períodos de crecimiento (por
ejemplo, cambiando el medicamento(s) que se uti-
liza cada cuatro meses, después de uno o dos
periodos, para ir a un programa de invierno y de
verano, etc.) Estos programas tienen la ventaja de
las diferentes propiedades de los coccidiostátos
con distinto modo de acción (por ejemplo, entre
ionóforos que comparten un modo de acción simi-
lar y no-ionóforos), emparejando el espectro de
actividad, potencia, y costo del medicamento
frente al riesgo de infección, mientras que des-
ciende la tasa de desarrollo de la resistencia. En la

Tabl.77.7. Agentes anticoccidiales.

Ionofórico (Poliéteres ionóforos) Actúan sobre el estadio de ciclo de vida

Monensina (Na+ selectivo), lasalocid (complejo

con Ca++), maduramicina, narasina (K+ selectivo),

salinomicina (K+ selectivo) y semduramicina 

Estadios asexual y sexual de los coccidios.

Trofozoito/esporozoito

No-ionofórico

4-hidroxi-quinolona (decoquinato) Esporozoitos y esquizontes tempranos

Guanidina (robenidina) Estadios multiples (primera y segunda generacion de esquizontes)

Quinazolinona (halofuginona) Estadios asexuales (Primera generacion de esquizontes)

Benzenoacetonitrilos (diclazurilo, clazurilo, toltrazurilo) Multiples estadios (zigotos, gametocitos, esquizontes)

Carbanilida (nicarbazina) Estadios multiples (primera y segunda generacion de esquizontes)

Tiaminas (amprolium)
Estadios multiples (primera generacion de esquizontes y

estadios sexuales y esporulation de oocistos)

Piridinol (clopidol) Esporozoitos y esquizontes tempranos
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actualidad en la UE, existen coccidiostatos antimi-
crobianos para pollos y pavos que se pueden utili-
zar bajo ciertas condiciones; por ejemplo, los ionó-
foros comúnmente incorporados en la racion de
pollos: monensina (100-125 mg/kg ), lasalocid
(75-125 mg/kg), salinomicina (50-70 mg/kg),
narasina (60-70 mg/kg), maduramicina (5 mg/kg),
y semduramicina (25 mg/kg); para pollitas de
puesta (hasta las 16 semanas de edad): monensina
(100-120 mg/kg), lasalocid (75-125 mg/kg), hasta
las 12 semanas de edad: salinomicina (70 mg/kg);
y para los pavos: monensina (90-100 mg/kg)
(hasta las 16 semanas de edad), lasalocid (75-125
mg/kg) (hasta las 12 semanas de edad), madurami-
cina (5 mg/kg) (hasta a 16 semanas de edad ). 

Otros medicamentos que pueden usarse en
medicina aviar

Antifungicos: anfotericina B, ketoconazol, nista-
tina, itraconazol, fluconazol. 

Endoparásiticidas: ivermectina, levamisol, flu-
bendazol, toltrazurilo, clazurilo, piperazina, parco-
nazole, amprolium.

Ectoparasiticidas: ivermectina, butóxido de pipe-
ronilo. 

Anti-inflamatorios: ácido salicílico, ácido acetil-
salicílico. 

Antivirales: aciclovir

Más detalles acerca de estos medicamentos se pue-
den encontrar en otros capítulos de este libro. Hay
que tener en cuenta que las regulaciones varían en
el tiempo y en función de los paises.  
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INTRODUCCION

El mejor control de la enfermedad infecciosa, se logra
cuando las condiciones ambientales y de manejo limi-
tan el estrés y la exposición a los organismos causantes
de la enfermedad; cuando los procedimientos de inmu-
nización aumentan de forma eficaz la resistencia de las
aves a los agentes patógenos infecciosos; y cuando se
utiliza después del diagnóstico un medicamento especí-
fico apropiado. De hecho, los tratamientos antimicro-
bianos deben basarse en al menos un diagnóstico pre-
suntivo. Esto es de particular importancia cuando se
considera la medicación con antibióticos, dada la cre-
ciente preocupación que existe por el posible desarrollo
de resistencia a los antibióticos.

CUANDO SE MEDICA

La decisión de medicar se basa en varios factores: la
gravedad de la enfermedad (la proporción de aves que
presentan signos clínicos; impacto sobre el rendimiento
del ave: conversión de alimento, ganancia de peso y la
uniformidad; condenas, y tasa de mortalidad), el costo
de la medicación, los costos de producción, el valor de
las aves (reproductores versus aves de carne), la edad
de la manada (proximidad al matadero) y, por último, la
obligación de respetar los tiempos de espera o retirada
de los medicamentos.

SELECCIÓN ANTIBIOTICA

En los últimos 20 años se han desarrollado directrices y
códigos de prácticas que comparten principios
comunes sobre el uso terapéutico racional y prudente
de los antibióticos en las aves de corral. Un buen ejem-
plo son las directrices de la Asociación Americana de
Patólogos Aviares (AAAP) que categorizar a los antimi-
crobianos en tres categorías en función de su importan-
cia en medicina humana: 

Clase I: Importante en medicina humana; se tendrá en
reserva para el tratamiento de las aves de corral. 
Clase II: Uso en medicina humana, donde existen alter-
nativas; la exposición en las aves de corral es moderado
(eritromicina, penicilina, gentamicina, sulfamidas, cef-
tiofur, clase tetraciclina). 
Clase III: No se utiliza o tiene un mínimo uso en medi-
cina humana; o baja exposición en aves de corral (baci-
tracina, estreptomicina, tilosina, lincomicina, especti-
nomicina, neomicina). 

Siempre que sea posible, los veterinarios deben pri-
mero considerar los antimicrobianos no usados o con
mínimo uso en medicina humana (Clase III). Sobre la
base de la historia regional y de la granja, las pruebas
de sensibilidad y las consideraciones clínicas, el uso de
la clase II de antibióticos debe estar justificada. En este
caso, se debe hacer de acuerdo con las indicaciones del
material de acondicionamiento antes de considerar
cualquier uso extra-label (i.e., fuera de más indica-
ciones autorizadas). En raras ocasiones, cuando se

consideran los antibióticos de la clase II y III y no tie-
nen éxito todas las estrategias de intervención, se consi-
dera el uso indicado de un antibiótico de la Clase I. Se
remite al lector al capítulo previo “Consideraciones
Farmacológicas” (Cap.V.77) para obtener más informa-
ción específica sobre las categorías de antibióticos y
sus características.

VIAS DE MEDICACION

Como ocurre en los mamíferos, los medicamentos se
pueden administrar a las aves de corral por varias vías;
si bien las aves se pueden tratar individualmente (es
decir, inyección individual o por sondaje oral), es más
eficaz el tratar grupos enteros por aplicación en masa
de toda la manada mediante el agua de bebida (princi-
pal vía de administración) o el pienso. 

MEDICACION EN AGUA DE BEBIDA

Este método es útil cuando las manadas de aves tienen
que ser tratados. Las principales ventajas de la medica-
ción en agua de bebida son la precisión de la medica-
ción de las manadas; conveniencia de la administra-
ción; y que las aves enfermas que suelen reducir drás-
ticamente el consumo de alimento por lo general pue-
den aun beber. Sin embargo, el consumo de agua puede
variar considerablemente dependiendo de diversos fac-
tores. Por ello, esto debe ser considerado cuando se
medican las aves al objeto de evitar su sub-dosificación
o su sobredosificación. Si el medicamento cambia la
apariencia del agua, o cambia el sabor, ello puede redu-
cir el consumo de agua. Aunque las aves tienen un sen-
tido limitado del gusto, pueden surgir problemas de
palatabilidad debido al sabor de los fármacos que se
hace más notable en el agua de bebida que en el ali-
mento. Sustancias amargas o con sabor a sal tienden a
ser rechazadas. Sustancias dulces, tales como azúcares
(pero no sacarina) producen respuestas variables en
aves individuales.

En las aves sanas el consumo de agua varía considera-
blemente dependiendo de varios factores. La edad (las
aves más jóvenes consumen más agua a diario por uni-
dad de peso corporal que las aves de más edad), el
estado de producción (las gallinas ponedoras beben
más agua por unidad de peso corporal que las gallinas
no ponedoras o los gallos), el apetito, el aburrimiento,
la alta temperatura ambiente, la calidad de los piensos
(por ejemplo, una dieta rica en minerales o proteínas),
y el periodo de iluminación (períodos más largos)
aumentarán la ingesta de agua. En cuanto a la tempera-
tura ambiente, la regla de oro para los que utilizan
Fahrenheit es: por cada incremento de 1°F en una tem-
peratura ambiente superior a 70°F corresponde con un
aumento del consumo de agua de aproximadamente el
4%. En Celsius, se estima que un aumento en el
consumo de agua de hasta el 6%, podría ser notado para
cada grado por encima de 20°C. Se constata una reduc-
ción en el consumo de agua cuando es elevada la tem-
peratura del agua, cuando la temperatura ambiente es
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78. TRATAMIENTOS ANTIMICROBIANOS
fría, cuando el agua tiene un alto contenido en mine-
rales, y, por supuesto, cuando aparece la enfermedad.
En aves enfermas el consumo de agua variará aún más.
Como se ha indicado anteriormente, las aves enfermas
comen y beben menos de lo habitual, aunque el des-
censo en el consumo de agua es normalmente inferior
que la disminución de la ingesta de alimento. 

Es importante tener en cuenta cuando se medican las
aves conocer el consumo de agua, por ejemplo cuando
se utiliza una sulfamida, ya que la dosis terapéutica es
relativamente próxima al nivel que puede originar toxi-
cidad. El pH óptimo del agua de bebida debe estar entre
5 y 7. Hay que señalar que el pH puede influir la solu-
bilidad del fármaco y la estabilidad. En consecuencia,
los medicamentos que se administran por este método
deben tener un amplio margen de seguridad. 

Cuando se tratan las aves se debe de preparar una solu-
ción diaria. Si se utiliza un dosificador automático de
agua (dosificador en línea que inyecta una cantidad fija
de una solución stock en la línea de agua), hay que ase-
gurarse de que funciona correctamente y hay que lim-
piarlo bien antes de su uso. Para la medicación en
tanque a granel, se añade el volumen de la medicación
para ese día en el volumen total de agua para ser consu-
mido. Es importante para mezclar completamente el
medicamento con agua asegurarse de que se realiza
bien y permanece en la solución.

MEDICACION EN EL ALIMENTO

Para fines terapéuticos, la incorporación de agentes
antimicrobianos en el alimento es menos eficaz debido
a que es común la inapetencia en los animales enfer-
mos. Los factores ambientales, tales como temperatu-
ras altas ambientales pueden también reducir el
consumo de alimento. Esto es de rutina para incluir
coccidiostatos en el alimento. La mayoría de los medi-
camentos en el alimento están sujetos a retiros similares
a la medicación en agua. Como en el agua son impor-
tantes la exactitud de la mezcla y la dosificación.
Cuando existe un retraso en el inicio de la medicación
en el alimento (tiempo para fabricar y transporte del
pienso medicado; en el tanque del alimento no existe
pienso medicado), puede ser necesario cuando se
requiere una respuesta urgente a la terapia precederlo
con la medicación en agua. 

Cuando una enfermedad dura más de 5-7 días (por
ejemplo, Pasteurella multocida en reproductores),
puede ser aconsejable cambiar la medicación en agua
para la medicación en el alimento. De hecho, los anti-
microbianos “feed grade” son menos costosos que el
mismo fármaco en una formulación soluble en agua
de bebida.

INYECCION PARENTERAL

La inyección parenteral proporciona los medios más
precisos y exitosos de la administración del medica-
mento, ya que cada ave recibe una dosis precisa. Sin
embargo, este costo es prohibitivo en la mayoría de los
países, excepto cuando la manada se encuentra todavía
en la sala de incubación (in ovo o un día de edad). Se
podría considerar la inyección seguida de la terapia en
pienso y agua de bebida para el tratamiento de aves
reproductoras en aquellas partes del mundo donde los
costos de personal sean económicamente factibles. 

NIVEL TERAPEUTICO ADECUADO

Para asegurarse que los niveles terapéuticos se obtienen
en el lugar de la infección, la dosis debe dar como
resultado concentraciones plasmáticas de fármacos que
sean varios veces más altas que la concentración
mínima inhibitoria (CMI) dosis-dependiente o tiempo-
dependiente calculada. Para los fármacos dosis-depen-
diente las concentraciones del fármaco en plasma o teji-
dos deben exceder la CMI de 10 a 12 veces (por ejem-
plo, aminoglucósidos); para los fármacos tiempo-
dependiente, las concentraciones del fármaco en
plasma deben estar por encima de la CIM90 de las bac-
terias implicadas en las infecciones durante el 50-75%
del intervalo de dosificación (por ejemplo, β-lactámi-
cos y la mayoría de fármacos bacteriostáticos); por lo
tanto, para estos medicamentos, la eficacia terapéutica
se ve reforzada por la reducción del intervalo de dosifi-
cación. Una vez se finaliza el tratamiento, ya sea en ali-
mento o en agua, es importante limpiar el tanque o reci-
piente con el fin de evitar el tratamiento subterapéutico
de la manada actual o de la siguiente.

CALCULO DE LA DOSIS DE UNA MEDICACION

La dosificación basada en el peso corporal (mg/kg de
peso vivo medio, establecido pesando entre 20 y 30 aves)
se prefiere a la dosificación basada en el consumo de
agua. Un ejemplo específico para mostrar cómo se cal-
cula la dosis de medicación de agua se indica a continua-
ción: 
Manada de 10.000 pavos, de seis semanas de edad
(tamaño de la manada) 
Antibiótico utilizado: oxitetraciclina (paquetes de 200
gm, cada uno conteniendo 80 g de oxitetraciclina)
Consumo de agua estimado por día: 3000 litros (hay
que hacer notar que el consumo varía en función de
muchos factores, como se ha indicado anteriormente).
Peso corporal medio de los pavos (peso vivo, PV): 2.6 kg
Dosis recomendada (DR): 55 mg por kg de peso vivo.
Calculo de la dosis diaria:
PV (Kg) x tamaño de la manada x DR (mg:kg PV)
1.000 x cantidad de oxitetraciclina (gm) por paquete
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2.6 Kg x 10.000 aves x 55 mg = 17.875 
1.000 x 80 gm

(o alrededor de 18 paquetes)

18 paquetes x 200 gm/paquete = 3600 gm en 3000
litros de agua = 1.2 gm (3.600 / 3.000) por litro de agua
de bebida o 4.56 gm (1.2 gm x 3.8 L) por galon USA.

Si se utiliza un dosificador americano que libera un
galón de solución stock por 128 galones de agua de
bebida, la solución stock se prepararía con concentra-
ción de 583,68 gm (4,56 X 128), o con 3 paquetes
(583,6/200), por galón de solución stock. En otros
países, el dosificador en línea puede liberar una solu-
ción stock del 1% o 2% (es decir, 1 o 2 litros por cada
100 litros de agua de bebida). Usando el 1% como
ejemplo, necesitaría un litro de solución stock que
contenga 120 g (1,2 g/litro de agua potable x 100
litros). 

Cuando el consumo de aves es limitada (por ejemplo,
las pollitas reproductoras broiler): se puede aplicar la
dosis pulsátil (tratamiento intensivo corto en el que
toda la medicación diaria se consume en un plazo de
4-6 horas). Sin embargo, solo se deben usar los anti-
bióticos bactericidas con un amplio margen de seguri-
dad para la toxicidad.

TRATAMIENTO DE ENFERMEDADES BACTE-
RIANAS

Las enfermedades listadas a continuación representan
las infecciones bacterianas más comunes en las aves de
corral en las que la intervención terapéutica antimicro-
biana puede estar justificada sobre la base de las prue-
bas de sensibilidad in vitro, la historia de la manada y
el juicio clínico por el veterinario.

Colibacilosis

La colibacilosis es la infección bacteriana más común
en pollos o pavos, y puede estar implicada en una
serie de síndromes que afectan a las aves, en cualquier
momento durante la producción. La colistina o neomi-
cina, apramicina, espectinomicina, pueden ser efi-
caces frente a Escherichia coli aviar. Estos productos
pueden ser utilizados de manera eficiente en el trata-
miento de ciertas infecciones por coliformes menos
graves, si se le da por lo menos durante siete días,
especialmente cuando sulfamidas o tetraciclinas
potenciadas están contraindicadas. Siempre que sea
posible, el tratamiento debe ser sobre la base de una
prueba de sensibilidad. Los antimicrobianos de pri-
mera elección son las sulfamidas potenciadas.
También se podrían usar las tetraciclinas, ampicilina,
y amoxicilina. Después de finalizar el tratamiento,
pueden ocurrir recaidas dependiendo de la naturaleza
de las infecciones bacterianas secundarias. En algunos
países, el uso de una fluoroquinolona puede ser una
excelente opción cuando la resistencia se demuestra
en los antimicrobianos de primera y segunda elección.

Sin embargo, el uso de quinolonas en aves de corral
ya no es legal en países como Canadá y los Estados
Unidos; todavía están disponibles en la Unión
Europea, aunque con algunas restricciones. Por lo
tanto, se insta a los lectores a revisar la normativa
vigente antes de considerar este tipo de antibiótico en
su país. La AAAP sugiere el uso de antimicrobianos de
la clase III (estreptomicina, neomicina) y clase II
(clortetraciclina, oxitetraciclina, tetraciclina, y sulfa-
midas) en pollos y pavos.

Colera aviar (pasteurellosis)

Los antimicrobianos de primera elección son las sulfa-
midas potenciadas y las aminopenicilinas. La AAAP
sugiere considerar sólo los antimicrobianos de la clase
II en pollos y pavos (tetraciclina, sulfaquinoxalina, sul-
fadimetoxina, eritromicina). 

Enteritis necrótica (infecciones por clostridios)

Los Clostridium (C. perfringens y C. colinum) son
oportunistas y bacterias formadoras de esporas. Los
antimicrobianos de elección son similares a los de la
disbacteriosis (ver más abajo). Sin embargo, se pueden
usar por via oral como posible alternativas la estrepto-
micina o dihidroestreptomicina. La AAAP sugiere los
antimicrobianos de la clase III (bacitracina, penicilina,
lincomicina) y antimicrobianos de la clase II (eritromi-
cina). Varios polieteres ionóforos suprimen el creci-
miento del C. perfringens. 

Enteritis inespecifica (disbacteriosis)

Las bacterias gram-positivas, especialmente los clostri-
dios, se cree que participan en esta infección. Los anti-
microbianos de elección son aquellos que son eficaces
contra el Clostridium spp. Se debe de considerar a la
bencilpenicilina. Los macrólidos (tilosina) o aminope-
nicilinas (ampicilina o amoxicilina) pueden ser alterna-
tivas válidas. Además, para la diarrea inespecífica se
pueden usar los poliéteres ionóforos. La avilamicina es
principalmente activa contra las bacterias gram-positi-
vas y se utiliza en pollos y pavos para controlar las
infecciones entéricas bacterianas en una dosis de
100mg/kg de alimento durante 21 días.

Infecciones por Staphylococcus spp. y Streptococcus spp.

Las infecciones por Staphylococcus spp. en pollos (es
decir, pollitas de reemplazo) y pavos provoca principal-
mente la artritis, que puede tambien estar asociada con
la osteomielitis y la cabeza hinchada correlacionada
con la celulitis en pollos. La bencilpenicilina puede ser
una buena opción de primera elección, en particular en
infecciones por estreptococos. Otras opciones posibles
son las tetraciclinas, aminopenicilinas y macrólidos
(eritromicina, espiramicina). La AAAP sugiere para las
infecciones por estafilococos en pollos y pavos utilizar
antimicrobianos de la clase III (penicilina, lincomicina)
y clase II (eritromicina).
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Erisipelas (Erysipelothrix rhusiopathiae)

Esta enfermedad no es común hoy en día en las aves de
corral confinadas (ponedoras, pavos y pollos de
engorde), aunque en ocasiones se producen infec-
ciones. La penicilina es el antimicrobiano de elección
para el control de las erisipelas.

Micoplasmosis

En los pavos y pollos, el Mycoplasma gallisepticum
(MG) se controla normalmente mediante el uso de tilo-
sina, tetraciclinas o eritromicina. Deben ser considera-
das estrategias similares para el Mycoplasma synoviae
así como para las infecciones por MG. Se puede consi-
derar a la tiamulina para uso en la infección por
Micoplasma. Sin embargo, la tiamulina tiene efectos
neurotóxicos cuando se combina con poliéteres ionófo-
ros y sulfamidas debido a la interferencia por el meta-
bolismo y excreción del fármaco vía renal. Se pueden
considerar también las tetraciclinas o macrólidos (tilo-
sina o tilmicosin). La tiamulina y los macrólidos son
sólo activos frente a Mycoplasma spp. Las tetraciclinas,
y la lincomicina-espectinomicina pueden ser activos
contra infecciones bacterianas secundarias. La enro-
floxacina tiene buena eficacia contra la infección por
Mycoplasma spp. y los principales agentes secundarios
complicantes. La enrofloxacina, antibiótico de la Clase
I está prohibida para su uso en aves de corral en un
número creciente de países.

Coriza infecciosaa (Avibacterium paragallinarum)

Se deben de considerar las sulfamidas, sulfamidas
potenciadas y estreptomicina.

Bordetella avium infection

La infección por Bordetella avium es difícil de tratar en
el agua de bebida ya que las concentraciones en sangre
del antimicrobiano no alcanzan fácilmente el lugar de
la infección. Las tetraciclinas deben considerarse como
de primera opción.

Salmonelosis

Las enfermedades paratifoideas son generalmente el
resultado de la contaminación fecal de los huevos y la
posterior exposición a los pavos, y ocasionalmente a
los polluelos. Pueden considerase a la lincomicina, lin-
comicina/espectinomicina, neomicina y tetraciclinas
Los tratamientos antimicrobianos como medio de
control de la Salmonella que infecta a las manadas no
están permitidos en Europa.

EL USO PRUDENTE DE ANTIBIÓTICOS PARA
LIMITAR EL DESARROLLO DE RESISTENCIA
A LOS ANTIBIÓTICOS

En los últimos años, el aumento de la resistencia anti-
microbiana de las bacterias, tanto en los seres humanos

como en los animales, ha llevado a la necesidad de usar
antibióticos sólo cuando sea absolutamente necesario.
Los más importantes patógenos zoonóticos para el des-
arrollo de resistencia antimicrobiana son Salmonella
spp. y Campylobacter jejuni. La resistencia adquirida
es probable que sea principalmente mediada por plas-
midos, aunque se ha demostrado que existen otros
métodos de transferencia de la resistencia, incluyendo
la mutación. Es importante tener en cuenta que los anti-
bióticos pueden aumentar la resistencia a los antibióti-
cos no sólo por parte de los agentes patógenos especí-
ficos, sino también por la flora bacteriana normal. 

En medicina veterinaria, una número de antibióticos
considerados "críticos" en medicina humana deben ser
prohibidos o utilizados solamente bajo circunstancias
muy limitadas. Estos antibióticos son en primer lugar
las cefalosporinas de 3ª y 4ª generación, por ejemplo,
ceftiofur que es una cefalosporina de 4ª generación
(4GCs) y las fluoroquinolonas. 

Se han propuesto varios métodos para reducir el
consumo de antibióticos, en particular la sustitución de
su uso para la prevención por otras prácticas (por ejem-
plo, vacunaciones), reduciendo el uso de los piensos
medicamentosos, y la prohibición del uso de antibióti-
cos "críticos" como prescripción de primera línea. 

Lo que sigue a continuación son los requisitos clave
para una terapia antibiótica con éxito, tal como se pro-
pone en el documento "Uso prudente de antimicrobia-
nos veterinarios para aves de corral", publicado por el
Centro de medicina veterinaria de la Food and Drug
Administraction de los EE.UU.:
1) Se debe de prestar énfasis en las estrategias de preven-
ción, tales como el buen manejo (por ejemplo, adecuada
densidad de aves, temperatura ambiente, alimentación y
bebida adecuadas) y saneamiento (por ejemplo, procedi-
mientos de desinfección), las medidas regionales de bio-
seguridad en las granjas y la vigilancia de la salud y las
inmunizaciones.
2) Antes de utilizar antibióticos se deben de consierar
otras alternativas terapéuticas. Por ejemplo, el ajuste de
la temperatura ambiente, la adición de vitaminas y elec-
trolitos en el agua de bebida, etc.
3) Tener una relación veterinario-cliente-paciente valida.
Esto implica que un veterinario participa en la evalua-
ción de la salud y en la necesidad de tomar decisiones de
tratamiento para una manada determinada, y que los
socios propietarios de la manada con el veterinario
implementan un acuerdo sobre el tratamiento. Para
lograr esto, se espera que el veterinario tenga un conoci-
miento adecuado sobre la manada y su estado de salud, y
está en una posición para el seguimiento del caso con el
fin de ajustar el tratamiento según sea necesario. El diag-
nóstico puede basarse en la experiencia del veterinario
acerca de la granja y de la región, incluida la información
obtenida de cualquiera de las actividades de vigilancia
(por ejemplo, las pruebas de sensibilidad en curso de
patógenos).
4) La terapia prescrita debe cumplir con todos los requi-
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sitos de una relación veterinario-cliente-paciente válida. 
5) La primera opción para el tratamiento antimicrobiano
debe ser un antibiótico aprobado para la especie diana y
la condición de la enfermedad. Cuando esto no está dis-
ponible, o el antibiótico aprobado es ineficaz, la selec-
ción de un antibiótico alternativo debe basarse, siempre
que sea posible, en los estudios que demuestran la efica-
cia del producto bajo las circunstancias bajo considera-
ción.
6) Los veterinarios deben trabajar con los propietarios de
las manadas y los gestores para asegurar que los antibió-
ticos, ya sea prescritos o de venta libre, se utilicen con
criterio.
7) La terapia con antibióticos debe ser optimizada
basada en el conocimiento farmacológico actual (por
ejemplo, parámetros farmacocinéticos tales como bio-
disponibilidad, distribución tisular, semivida). El trata-
miento oral prolongado debería evitarse debido a la
preocupación por el posible desarrollo de resistencia a
los antibióticos por las bacterias que habitan en el intes-
tino.
8) Los antibióticos que se consideran importantes en el
tratamiento de infecciones resistentes en seres humanos
o animales deben utilizarse como último recurso, des-
pués de una cuidadosa revisión de todas las demás
opciones y si legalmente están disponibles. 
9) Siempre que sea posible se debe usar antimicrobianos
de espectro estrecho. El examen de un frotis directo
teñido con tinción Wright o Gram ayudará a determinar
los tipos de patógenos involucrados (gram + o gram -).
Los antibióticos de amplio espectro pueden dar lugar a la
resistencia a los antibióticos en bacterias no diana,
debido a la presión de selección sobre un mayor número
de ellas.
10) Siempre que sea posible, se deben de llevar a cabo el
cultivo y la realización de pruebas de sensibilidad para
ayudar en la selección antibiótica. Aunque los perfiles de
sensibilidad pueden variar entre las manadas en una
granja determinada, el tener estos datos de manadas
anteriores también puede ser útil para ayudar a los vete-
rinarios a seleccionar un antibiótico cuando es impor-
tante iniciar el tratamiento antes de la obtención de la
información contemporánea. La determinación de la
sensibilidad del agente patógeno causal sospechoso es
especialmente útil cuando falla el régimen terapéutico
inicial.
11) El tratamiento antibiótico debe limitarse a los proble-
mas clínicos correctos. Un ejemplo de uso inadecuado
sería el tratar con un antibiótico una infección vírica no
complicada.
12) Es importante que la exposición al tratamiento no
exceda la duración requerida para alcanzar la respuesta
clínica deseada. Sin embargo, es de interes tener en
cuenta que un tratamiento demasiado corto puede dar
lugar al recrudecimiento de la enfermedad. Esto podría
conducir a una mayor probabilidad de resistencia anti-
biótica por los agentes patógenos involucrados en la
segunda aparición de la enfermedad. La mayoría de los
tratamientos duran 5 días (3 a 7).
13) Limitar el tratamiento antibiótico a las aves enfermas
o de riesgo, tratando el menor número como sea posible.
Por ejemplo, es importante tratar sólo las aves de corral

en la nave(s), donde se ha observado la enfermedad. No
deben ser tratadas las manadas clínicamente no afecta-
das de naves adyacentes en la misma granja.
Excepcionalmente, podría ser aconsejable tratar una
manada en ausencia de la enfermedad clínica o infección
cuando la experiencia del pasado indica que el riesgo de
brote de la enfermedad es alta si no se inicia el trata-
miento. 
14) Reducir al mínimo la contaminación del medio
ambiente con antimicrobianos. Los antibióticos no utili-
zados deberán almacenarse o eliminarse de forma ade-
cuada. Algunos antibióticos son estables en el estiércol,
que pueden contaminar el medio ambiente.
15) Mantener una base de datos precisa de los tratamien-
tos y los resultados ya que es útil para evaluar los regí-
menes terapéuticos. 
16) Es importante respetar el tiempo de espera o de reti-
rada del alimento o el agua para evitar la presencia de
residuos de medicamentos en carne o huevos. Un veteri-
nario puede decidir un período de espera o de retirada
más largo de lo descrito en el material de acondiciona-
miento del medicamento (por ejemplo, las sulfonamidas
se excretan en las excretas de las aves y ya que las aves
son coprófagicas, la exposición a las sulfamidas pueden
durar un período de tiempo una vez que el fármaco se
retire del alimento o agua).

LAS RAZONES DEL FRACASO 

1) Diagnóstico incorrecto.
2) Los agentes patógenos no son susceptibles al antibió-
tico seleccionado.
3) Las bacterias desarrollan resistencia rápidamente. 
4) Aunque el antibiótico puede haber sido adecuado para
el agente patógeno diana, puede estar presente la infec-
ción concomitante con un agente patógeno no suscepti-
ble al antibiótico.
5) Antibióticos incompatibles cuando se administraron

juntos. Se pueden observar efectos aditivos o sinérgicos
cuando dos antibióticos diferentes se utilizan en combi-
nación. También se puede producir un antagonismo. Por
lo general, dos fármacos bacteriostáticos juntos son adi-
tivos, mientras que los fármacos bactericidas utilizados
conjuntamente son a menudo sinérgicos, pero la eficacia
de muchos antibióticos bactericidas se disminuye consi-
derablemente por el uso simultáneo de algunos fármacos
bacteriostáticos. 
6) Ocurre la reinfección por el mismo patógeno o por
otros. 
7) Dificultad para que el antibiótico alcance el lugar de la
infección debido a su ubicación (por ejemplo, cartílago de
las articulaciones), inflamación, restos de tejido, etc. 
8) El patógeno es intracelular y puede evitar a las célu-
las fagocíticas. 
9) Los mecanismos de defensa de las aves están dema-
siado afectados por la enfermedad y/o por la desnutri-
ción. En tales casos, se recomienda el uso de antibióticos
bactericidas porque los fármacos bacteriostáticos sólo
inhiben o reducen el crecimiento bacteriano y se requiere
el sistema inmune del ave para matar las bacterias. 
10) La selección de una vía inapropiada de administración. 
11) Se aplica un régimen de dosificación incorrecto. 
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12) El producto antibiótico estaba caducado. 
13) El propietario de la manada no cumple con las ins-
trucciones del tratamiento. 
14) Los factores de riesgo (ambientales y de manejo) que
no fueron corregidos 
15) Una mezcla incorrecta en el alimento o en el agua.
La mezcla de productos ácidos (pH bajo) con productos
básicos (pH alto) en el agua puede producir precipitados
que a su vez taponan el dosificador y/o los sistemas de
bebida (por ejemplo, sulfamidas (pH básico) + agua aci-
dificada; tetraciclina (pH ácido) + agua alcalina (medica-
mentos con sulfamidas, amoniaco) (ver Tabl.78.1).

LA EXCLUSIÓN COMPETITIVA 

La exclusión competitiva (EC) es el proceso por el cual las
bacterias favorables excluyen a las bacterias que pueden
ser perjudiciales para las aves o los que sean de interés
para la salud pública, tales como Salmonella spp. Esto
implica prevenir el establecimiento de bacterias perjudi-
ciales en el intestino. La idea es proporcionar de forma
temprana a principios de la vida las bacterias buenas para
el ave que tienen una capacidad óptima para establecerse
y mantenerse así mismas en el ambiente intestinal.

En la práctica, se utiliza principalmente como una
medida profiláctica destinada a aumentar la resistencia
de los pollitos y pavitos a la infección por salmonela.
Esto implica que las aves jóvenes que son tratados
están libres de salmonela, ya que las bacterias buenas,
no son capaces de desplazar la salmonela si tuviera la
oportunidad de establecerse primero en el intestino.
Para lograr esto, en condiciones comerciales, es impe-
rativo administrar el tratamiento inmediatamente des-
pués de la eclosión, antes de que los pollitos o pavitos
pueden estar expuestos a Salmonella spp

El principal modo de acción de la EC es el estableci-
miento de una barrera física (cultivo de bacterias bue-
nas que se adhieran a la pared intestinal) entre la pared
intestinal y el lumen del intestino. El establecimiento
de bacterias favorables aumenta la producción de áci-
dos grasos volátiles (AGV) y lactato. Esto reduce el pH
en el intestino. El pH más bajo y la concentración más
alta de AGV produce un ambiente hostil para las bacte-
rias indeseables, tales como Salmonella spp. y E. coli.
Existen métodos de aplicación tales como la aplicación
de agua; el spray regular; y la integración de los culti-
vos con un producto gel feed-grade. Todos se adminis-
tran habitualmente en la incubadora, el producto gel se
administra a través de la caja de los pollitos /pavitos 

Otras aplicaciones:
a) Después del tratamiento antimicrobiano: EC puede
considerarse después de un tratamiento antibiótico que
puede haber tenido un efecto negativo sobre la flora nor-
mal del intestino. El fabricante del producto EC propon-
drá el mejor momento de la terapia post-antibiótica.
Muy a menudo, son los dos o tres días que siguen una
vez terminada la antibioterapia.
b) Estrés: variaciones amplias de temperatura, depriva-
ción de alimento, movimiento de las aves, etc. son estrés
fisiológico que puede conducir a un desequilibrio intes-
tinal. La aplicación de un cultivo EC post estrés puede
reducir el riesgo del patógeno oportunista para tomar el
control del intestino.
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Tabl.78.1: Rango de pH para medicamentos administrados en el agua (adaptado de Clark , 2010) 

Acido Neutral Básico

Amprolio Bacitracina metileno disalicilato
Clortetraciclina Sulfato de neomicina Sulfadimetoxina

Clorhidrato de lincomicina Penicilina G potasio Sulfametazina

Oxitetraciclina Sulfametazina + sulfamerazina + sulfaquinoxalina

Tétracycline  Sulfaquinoxalina

Tilosina



542 ● MEDIDAS DE SALUD

Manual de patología aviar

S
e

c
c

ió
n

 V

Tabl.791. Interacciones de antibacterianos con antibióticos poliéteres ionóforos en pollos. Todos los poliéteres ionóforos tienen un
estrecho margen de seguridad e inducen fácilmente miocardiopatías y daño muscular en especies aviares susceptibles.

Farmacos antimicrobianos Interaction con poliéteres ionóforos

Cloranfenicol Monensina, narasina, salinomicina, lasalocid

Eritromicina Monensina

Furaltadona Monensina, lasalocid

Furazolidona Monensina, lasalocid

Fluoroquinolonas Monensina

Oleandomicina Monensina

Sulfadimetoxina Monensina, lasalocid

Sulfadimidina Monensina

Sulfaquinoxalina Monensina

Tiamulina Monensina, narasina, salinomicina, macrolidos

Tabl.79.2. Incompatibilidades con los parámetros del agua de bebida.

Parámetros Incompatibilidad

Dureza Formación de complejos con tetraciclinas y β-lactámicos. El Ca++ disminuye la actividad de la polimixina E

pH bajo Precipitación de sulfonamidas y β-lactámicos

pH alto Precipitación de tetraciclinas, colistina y trimetoprim

Fig.79.3 & 79.4: Toxicidad aguda por un polieter ionóforo. Por lo general, se observa simultáneamente en muchas aves postración con
una o ambas patas estiradas en sentido caudal. Las aves generalmente mueren por deshidratación o fallo respiratorio. En pavos afec-
tados de forma aguda, se puede observar palidez y atrofia de tipo I de las principales fibras de la pata (Fig.79.4).
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Fig.79.1 & 79.2: Toxicidad aguda por un poliéter ionóforo. Los signos están asociados con  daño muscular y varían desde anorexia
a debilidad y parálisis completa. El diagnóstico diferencial incluye deficiencia en vitamina E/selenio, botulismo e intoxicación por
ingestión de semillas de Cassia.
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79. TOXICOLOGIA & RESIDUOS EN AVES
INTRODUCCION 

Los episodios de toxicidad suelen deberse a sobredosis
deliberadas o inadvertidas, o a una incorrecta vía de
administración, al tratamiento prolongado, al uso de
medicamentos incompatibles cuando se usan concomi-
tantemente, y a variaciones en la susceptibilidad de las
aves (es decir, especie, individuo, edad, condición cor-
poral, crecimiento e índice de producción de huevos).
Los efectos adversos, tales como la depresión del índice
de crecimiento, el bajo índice de conversión de alimen-
tos, la producción de huevos reducida, la disminución
de la fertilidad y la presencia de residuos tisulares ina-
ceptables para las aves de corral deben ser considerados
también dentro del contexto de la toxicidad.

El agua de bebida es el modo de administración de
medicamentos preferido para el tratamiento de los
brotes de enfermedades clínicas, especialmente para las
grandes unidades de producción, aunque el consumo de
agua puede variar considerablemente entre los ani-
males. Hay que indicar que muchos medicamentos tie-
nen problemas cuando se administran en el agua de
bebida. Por ejemplo, (i) un número de medicamentos
útiles tienen una limitada solubilidad y sólo pueden ser
administrados en suspensión en el agua de bebida,
dando lugar a posibles problemas de sedimentación y
bloqueo de la conducción de agua, y (ii) muchos medi-
camentos no son estables (es decir, pueden producirse
impurezas y/o productos de degradación que afectan a
la actividad del medicamento) o bien no se disuelven en
el agua y pueden también dejar en el agua un sabor des-
agradable. Aparte de esto, se debe de considerar que las
temperaturas elevadas del ambiente pueden causar un
consumo excesivo de agua originando una sobredosis
del medicamento y reducir el consumo de alimento.
Los programas horarios de iluminación también pueden
influir en el consumo de alimento y de agua. Por
último, un factor crítico en los tratamientos de medica-
mentos para aves destinadas a consumo humano es el
tiempo de espera o de retirada legal establecido (para
carne y huevos).

FACTORES QUE AFECTAN LA TOXICIDAD DE
LOS MEDICAMENTOS

Son muchas las causas que pueden afectar la salud de
los aves que son tratadas: (1) la toxicidad de las sustan-
cias farmacológicamente activas, (2) las interacciones
entre los medicamentos administrados de forma
conjunta, (3) las interacciones que ocurren en la pro-
ducción de piensos y que dan lugar a una contamina-
ción cruzada, y (4) las incompatibilidades in vitro entre
medicamentos en el medio en que se emplean para su
administración.

Susceptibilidad de la especie aviar

La susceptibilidad a la intoxicación accidental de los
medicamentos varía entre las diferentes especies de
aves. Se conoce que las diferentes especies aviares
pueden responder de manera distinta a la misma dosis
de agentes quimioterapéuticos. Los medicamentos
veterinarios para especies de aves a los que no va des-
tinado el medicamento pueden dar lugar a reacciones
adversas. En comparación con las aves domésticas, los
pavos son más sensibles a la estreptomicina, salinomi-
cina y compuestos fenilarsónico; los patos son más
sensibles al dimetridazol (DMZ) y nitrofuranos, las
ocas son más sensibles al tetramisol y a los insectici-
das organofosforados, las palomas son más sensibles a
la dinitolmida (DOT) y estreptomicina, y la codorniz y
la pintada son más sensibles a la monensina .

Interacciones medicamentosas in vivo

La administración simultánea de medicamentos tales
como cloranfenicol, tiamulina, eritromicina, sulfami-
das y glucósidos cardiacos puede potenciar a los anti-
coccidiósicos poliéteres ionofóros. El cloranfenicol y
la tiamulina actúan sinérgicamente porque ambos inhi-
ben las actividades las enzimáticas hepáticas metaboli-
zantes de fármacos lo que a su vez origina una baja
conversión metabólica de la monensina, narasina,
maduramicina, o salinomicina después de ser adminis-
tradas conjuntamente. El cloranfenicol, eritromicina,
oleandomicina, tiamulina y sulfamidas cuando se com-
binan con monensina y otros poliéteres ionóforos a
concentraciones normales plantean problemas de toxi-
cidad (ver Tabl.78.1). Otros factores implicados en las
interacciones de fármacos son, por ejemplo, los niveles
excesivos de iones Fe++, Ca++, Mg++ que pueden
reducir la absorción de tetraciclinas.

Incompatibilidades in vitro con otros medicamentos

Los medicamentos pueden interactuar previamente a
su administración; este principio de farmacia galénica
señala que los medicamentos pueden ser incompati-
bles entre sí en el mismo contenedor utilizado para la
administración oral. Ejemplos de esto son: (i) el cloro
puede inactivar a las fluoroquinolonas e interferir con
las vacunas; (ii) algunos antimicrobianos se inactivan
cuando entran en contacto con los contenedores metá-
licos (por ejemplo, clortetraciclina), (iii) la apramicina
y la gentamicina en solución se inactivan rápidamente
cuando se mezclan o se almacenan en contenedores
oxidados, (iv) el hierro se compleja con las tetracicli-
nas e inactivan a las sulfamidas, (v) la dureza y el pH
del agua de bebida para uso en medicación oral pue-
den producir incompatibilidades (ver Tabl.78.2).
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«Contaminación cruzada»

La contaminación de los piensos compuestos depende
de un número de factores, que incluyen el error
humano, las prácticas de producción y los procedimien-
tos de manejo en la fábrica de piensos, durante el trans-
porte y en la granja. En las fábricas de piensos, se pue-
den retener cantidades residuales de medicamentos en
los piensos compuestos medicamentos en varios puntos
a lo largo de la misma línea de producción, contami-
nando los subsiguientes lotes de pienso a medida que se
fabrican. La fuerza adhesiva - la adhesión a las paredes,
el tamaño de la partícula y la densidad (“carrier”, sus-
tancia) y las propiedades electrostáticas de los aditivos
para piensos y premezclas, agravan el comportamiento
de la contaminación cruzada. Las consecuencias de la
contaminaciones cruzadas con los medicamentos vete-
rinarios y aditivos para piensos son (i) la toxicidad en
animales (es decir, las especies animales a las que no
van destinado el medicamento o aditivo) y (ii) los resi-
duos de medicamentos en productos de origen animal.
El alimento contaminado puede suponer un riesgo para
el consumidor, ya sea por la exposición a concentra-
ciones de residuos superiores a los límites máximos de
residuos (LMR) (donde existan; incidencia de los resi-
duos en los tejidos comestibles y huevos) o por la trans-
ferencia de la resistencia a los antibióticos. Los antimi-
crobianos más contaminantes son: clortetraciclina, sul-
famidas, penicilina y poliéteres ionóforos.

TOXICIDAD DE AGENTES ANTI-INFECCIOSOS

El uso excesivo o incorrecto de antibacterianos puede
alterar significativamente la flora gastrointestinal. Esto
puede dar lugar a una candidiasis o a una septicemia por
bacterias Gram-negativas

Aminoglucósidos

Se absorben poco a partir del tracto gastrointestinal. La
inyección por vía intravenosa de dosis altas puede causar
bloqueo neuromuscular agudo. Los pavos jóvenes suelen

ser más sensibles a la toxicidad por dihidroestreptomicina
que los pollos. Otros aminoglusósidos como la gentami-
cina y la amikacina en dosis altas o en aves deshidratadas
pueden originar nefrotoxicidad y bloqueo neuromuscular.

Macrólidos

Se han observado que causan trastorno gastrointestinal
y diarrea.

Nitrofuranos

Este grupo terapéutico que incluye a la nitrofurazona,
nitrofurantoína, furaltadona y furazolidona están pro-
hibidos como medicamentos veterinarios en la UE
debido a que estos medicamentos constituyen un peli-
gro para la salud del consumidor. En los pollos, la
nitrofurazona produce hiperexcitabilidad, originando
movimientos en círculo que terminan en convulsiones
y muerte, sin ocasionar lesiones post- mortem especí-
ficas. Un pequeño exceso de la dosis recomendada da
lugar a problemas de crecimiento en pollos, mientras
que una dosis alta puede originar períodos de depre-
sión intermitentes e hiperexcitabilidad, acompañados
de muerte. Los pavos jóvenes muestran las plumas eri-
zadas, ataxia, movimientos bruscos de la cabeza,
depresión progresiva y muerte. Las lesiones macroscó-
picas incluyen enteritis en el pollo y el pavo, conges-
tión venosa generalizada y edema en pollos, y ascitis
en pavos. Los patos muy jóvenes pueden morir de
forma súbita sin signos clínicos aparentes, pero con
proventriculitis y gastroenteritis. El antiprotozoario
dinitolmida (DOT) no debe utilizarse en combinación
con los nitrofuranos.

Sulfamidas

Un número de sulfamidas, con estrecho margen de
seguridad, han sido implicadas en intoxicaciones de
aves de corral normalmente asociadas por administra-
ciónes altas y prolongadas que se producen por un
aumento del consumo de agua, en ambientes con tem-

Fig.79.5: Intoxicación por sulfamidas. Puede ocurrir cuando hace
calor, cuando el consumo de agua aumenta considerablemente,
o cuando el mezcla del medicamento con el alimento no es uni-
forme o también cuando existe sobredosis. Las lesiones consis-
ten de hemorragias generalizadas.
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Fig.79.6: El amprolio en dosis altas produce signos nerviosos
tales como opistótonos y necrosis cerebro-cortical debida a la
inhibición de la utilización de tiamina por el ave.
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peratura elevadas. Sin embargo, factores no identifica-
dos parecen influir en este estado, ya que ocasional-
mente dosis inocuas bajo otras circunstancias pueden
ser tóxicas. Los pollos parecen ser más susceptible
que los pavos o patos. Los principales signos clínicos
son depresión, retraso en el crecimiento, plumas eriza-
das, y en algunos casos anemia, ictericia, y mortali-
dad. La producción de huevos se reduce notable-
mente, y las cáscaras de los huevo puede mostrarse
más delgadas de lo normal, o bien no estar presentes,
ser rugosas y despigmentadas. También se ha obser-
vado hipersensibilidad. Entre las lesiones más
comunes se presentan hemorragias en todo el cuerpo,
incluyendo la piel, músculos, miocardio, hígado,
bazo, proventrículo, molleja y pared intestinal. Las
hemorragias pueden ser petequiales o especialmente
equimosis en los músculos del pecho y de las patas. El
bazo, miocardio, hígado, pulmones y riñones pueden
contener pequeños focos nodulares grises. La médula
ósea es de color rosa pálido en los casos tempranos y
se vuelve amarillenta más tarde.

TOXICIDAD DE AGENTES ANTIPROTOZOARIOS

Amprolio

Concentraciones muy altas de amprolio en el pienso para
pollos (1000 mg/kg) producen signos nerviosos como
opistótonos y necrosis cerebro-cortical debido a la inhi-
bición de la utilización de la tiamina por parte de las aves.

Dimetridazol (DMZ)

Este medicamento está prohibido en la UE. Pavos ali-
mentados con 500 mg/kg de DMZ en el pienso mues-
tran una disminución de la fertilidad y 1000 mg/kg de
DMZ en pavos reproductores reducen la producción
de huevos, la fertilidad y la incubabilidad. Pavos
jóvenes criados con pienso que contiene 2 g/kg de
DMZ muestran signos nerviosos después de las 5
semanas de edad y más de la mitad de los pavos mue-
ren a las 8 semanas de edad; los pavos afectados se
mostraban deprimidos, o hiperexcitados con incoordi-
nación, espasmos musculares, dificultad respiratoria y
convulsiones terminales. Patos adultos alimentados
con 460 mg/kg DMZ producen ataxia e incoordina-
ción y una marcada reducción de la producción de
huevos, aunque sin muertes. En palomas, la ingesta
elevada de DMZ en el agua de bebida se ha asociado
con ataxia, trastornos neurológicos, y muerte. En pol-
luelos de aves acuáticas tratados con 500 mg/L de
DMZ en el agua de bebida, aparece hiperexcitabili-
dad, trastornos de la marcha, ataxia, incoordinación,
postración y reducción de la ganancia de peso; en
dosis de 1000 mg/L se produce una alta mortalidad.

Dinitolmida (DOT)

Los principales signos clínicos resultantes de una
ingestión elevada en pollos (por ejemplo, 336 mg/kg

DOT en pienso) producen signos nerviosos en 4-5
días y a niveles de dosis de 1000 mg/kg en pienso
durante 14 días producen desplomes de las aves y falta
de coordinación. Las gallinas que reciben niveles de
dosis de 300 mg/kg en pienso producen un cese de la
puesta en 5-6 días. La remisión de los signos clínicos,
sucede a veces de 12 a 18 horas después de retirar el
medicamento de los pollos. No suelen existir lesiones
macroscópicas. 

Halofuginona 

El indice de crecimiento de los pollos se reduce con
niveles de dosis de 6 mg/kg de halofuginona en el
pìenso. A niveles de dosis de 3,2 mg/kg de halofugi-
nona causa una marcada disminución del indice de cre-
cimiento en diferentes especies de anseriformes (patos
y gansos). La halofuginona, como anticoccidiósico, no
está recomendada su uso en aves acuáticas, pintadas y
otras aves de caza. 

Nicarbacina

En pollos de cría, la nicarbacina (250 mg/kg de
pienso) reduce el índice de crecimiento y en concen-
traciones elevadas se asocia con un muy bajo índice
de crecimiento, depresión y baja mortalidad; algunas
aves afectadas mostraban ataxia. En gallinas, la nicar-
bacina a niveles de dosis de 100 mg/kg de pienso pro-
ducen cascaras con considerable menos pigmenta-
ción que las normales, y en niveles de dosis de 400
mg/kg en pienso no se causaba pigmentación de las
cáscaras del huevo en 2-3 días. Los pollos que reci-
ben la dosis recomendada como anticoccidiósico sue-
len ser más susceptibles al estrés térmico.

Poliéteres ionóforos

La monensina, lasalocid, y narasina se han asociado
con toxicidad en aves. Niveles tóxicos causan perdida
de potasio y de entrada de calcio en las células, en
particular en los miocitos, lo que origina la muerte
celular. Los signos de toxicidad se relacionan con
niveles altos de potasio extracelular y de calcio intra-
celular (intramitocondrial). Los signos clínicos varían
desde una anorexia, debilidad y desgana para
moverse, a una parálisis completa en la que las aves
se encuentran en decúbito esternal con el cuello y las
patas extendidas, y con una disminución de la pro-
ducción de huevos. Las aves menos afectadas severa-
mente pueden mostrar parálisis posterior con las
patas extendidas. En pavos adultos afectados puede
aparecer disnea. La toxicidad inducida por poliéteres
ionóforos presenta un aumento muscular (AST, CPK)
y sérico (LDH, ALP) de las actividades enzimáticas,
así como un incremento de los niveles de urea y bilir-
rubina sérica. Por lo general, existe hemoconcentra-
ción. Las lesiones macroscópicas se relacionan con
los sistemas musculo-esquelético, y cardiovascular.
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ENDOPARASITICIDAS

Imidazotiazoles

En las aves se ha descrito necrosis tisular en los
lugares de inyección del levamisol asi como hepato-
toxicidad. Tras su uso parenteral la mayoría de las
especies aviares muestran emesis. El tetramisol a
dosis oral única de 300 mg/kg de peso corporal es
tóxico para las ocas.

Bencimidazoles

En palomas, el mebendazol, a dosis oral única de 150
mg/kg de peso corporal es tóxico. Fenbendazol en
palomas y aves jóvenes, en dosis de 50 mg/kg en el
pienso durante 5 días causa signos neurológicos y
mortalidad. 

TOCICIDAD DE ECTOPARASITICIDAS

Organoclorados

La toxicidad en aves por plaguicidas puede ocurrir por
sobredosis y uso incorrecto en aquellos países donde
su uso está permitido en ganadería. Entre los plaguici-
das que más comunmente se utilizan tenemos el aldrín,
clordano, endrín, dieldrín, dichlorodifeniltricloroetano
(DDT y lindano. La toxicidad depende de su natura-
leza química, el ritmo de dosis y la edad de las aves.
Las aves son muy sensibles; los signos clínicos de toxi-
cidad son trastornos nerviosos tales como hiperexcita-
bilidad y temblores. El grano tratado con aldrin pro-
duce en las aves marcha tambaleante, tortícolis, cojera
y eventualmente parálisis completa. El DDT en pollos
provoca hiperexcitabilidad, temblores y muerte. En los
pollos, el endrin comparado con el DDT es 100 veces
más tóxico, el aldrin 20 veces más tóxico y el dieldrin
10 veces más tóxico. Sin embargo, para los faisanes, el
endrin es 900 veces más tóxico que el DDT. El dieldrin
se conoce que es letal para los pollos, palomas y fai-
sanes. Las perdices y faisanes se afectan de forma
similar al clordano. En gallinas ponedoras, la contami-
nación del alimento por DDT origina una reducción
importante en la tasa de producción de huevos, y en la
capacidad de eclosión, pérdida de peso, de muda, y
signos nerviosos con ataxia y temblores. En los pavos,
el DDT produce una depresión antes de la muerte.

Organofosforados

Entre los organofosforados más comunes tenemos:
diazinon, diclorvos ( DDVP), dimetoato, malatión y
paratión. Con estos compuestos se observó que dosis
que no son tóxicas para una especie aviar pueden ser
altamente tóxicos para otra. Los signos clínicos consis-
ten de una estimulación persistente del sistema ner-
vioso, en especial del sistema parasimpático
incluyendo regurgitación, diarrea, lagrimeo, espasmos
musculares y disnea. En aves domésticas, la exposi-
ción crónica a ciertos ésteres de organofosforados

Fig.79.7 & 79.8: Intoxicación por ingestión de un insecticida organofosforado. Se destaca que las aves presentan salivación exce-
siva, pero sin otras lesiones macroscópicas o microscópicas. La intoxicación fue ser confirmada por la medida de la colinesterasa
en cerebro: el nivel de colinesterasa fue de 3,5 mientras que lo normal esta entre 12 y 19.
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Fig.79.9: Intoxicación por ingestión de un insecticida organofos-
forado. Se observan signos nerviosos pero la postración y
muerte pueden ocurrir sin otros signos clínicos.
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induce una neuropatía retardada. Las gallinas tratadas
con organofosforados muestran una reducción de la
actividad de la acetilcolinesterasa plasmática media.
En general, las aves (pollos, pavos, patos y ocas) y
especialmente las aves jóvenes o de tamaño pequeñas
son más sensibles a los organofosforados que los
mamíferos. También se han descrito muertes, disminu-
ción de la capacidad de eclosión, y una caída en la pro-
ducción de huevos. Los patitos parecen ser más sensi-
bles a la toxicidad por diazinón que los patos, pollos y
pavos; en aves jóvenes, aparece debilidad, temblores
musculares y muerte cuando las fuentes de alimento o
de agua están contaminadas con diazinón. Las aves
domésticas y los patos muestran signos de toxicidad
tras consumir granos que contienen triclorfon y diclor-
vos. El fenitrotion, a niveles de 2000 mg/kg en el trigo
causa la muerte de aves domésticas, pavos y palomas.
Los compuestos organofosforados no se deben combi-
nar con los carbamatos. No suelen existir lesiones
macroscópicas características.

Carbamatos

La toxicidad de los carbamatos es de más corta dura-
ción que la de los organofosforados. El carbarilo puede
causar la muerte en pollos, pavos y patos. La actividad
de la colinesterasa es el indicador más fiable de la
intoxicación por organofosforados ya que los carbama-
tos se unen reversiblemente a la acetilcolinesterasa.

Avermectinas

Algunas especies de aves son muy sensibles a las aver-
mectinas. La ivermectina, en aves puede producir
muerte, letargo o anorexia.

RESIDUOS DE FARMACOS EN TERAPIA AVIAR

Los residuos se definen como el residuo de sustancias
que tiene una actividad farmacológica, o sus metaboli-
tos y de otras sustancias que se transmiten a los pro-
ductos alimenticios procedentes de los animales y que
puedan originan con probabilidad efectos nocivos para
la salud humana.

Limites máximo de residuos (LMR)

Denominado también tolerancias en los EE.UU., es la
concentración máxima de un residuo de una sustancia
farmacológicamente activa permitida en los alimentos
de origen animal. En la UE, los fármacos para los que
se debe establecer un valor de LMR se rige por el
Reglamento (CE) Nº470/2009 del Parlamento
Europeo y del Consejo de 6 de mayo de 2009 por el
que se establecen procedimientos comunitarios para la
fijación de los límites de residuos de las sustancias far-
macológicamente activas en los alimentos de origen
animal, se deroga el Reglamento (CEE) Nº 2377/90
del Consejo y se modifican la Directiva 2001/82/CE
del Parlamento Europeo y del Consejo y el

Reglamento (CE) Nº 726/2004 del Parlamento
Europeo y del Consejo. De acuerdo con el artículo 6
del presente Reglamento «la evaluación científica de
los riesgos tendrá en cuenta el metabolismo y la elimi-
nación de las sustancias farmacológicamente activas
en las especies animales pertinentes, el tipo de resi-
duos y la cantidad correspondiente que puede ser inge-
rida por las personas durante toda la vida sin riesgo
aparente para la salud, expresada en términos de
ingesta diaria admisible (IDA). También se pueden uti-
lizar enfoques alternativos a la IDA. La evaluación del
riesgo se referirá a lo siguiente: (i) el tipo y cantidad
de residuos que se consideran exentos de peligro para
la salud humana, (ii) el riesgo de los efectos toxicoló-
gicos, farmacológicos o microbiológicos en los seres
humanos; y (iii) los residuos que se producen en ali-
mentos de origen vegetal o que proceden del medio
ambiente. Si el metabolismo y la depleción de la sus-
tancia no pueden evaluarse, la evaluación científica de
los riesgos podrá tener en cuenta los datos de segui-
miento (monitorización) o los datos de exposición». El
enfoque estándar para la evaluación de la seguridad de
los residuos en los productos alimenticios destinados al
consumo humano se basa en la determinación de la
ingesta diaria admisible (IDA) sobre la que a su vez se
basan los LMR. El establecimiento de una IDA a par-
tir de la determinación de un no-observed-effect
level/no-observed-adverse-effect level NOEL/NOAEL
y la aplicación de un factor de seguridad apropiado que
proporciona la identificación del peligro y su caracteri-
zación. El enfoque IDA tiene en cuenta los efectos
basados sobre la toxicología clásica. La IDA también
puede determinarse a partir de los datos microbiológi-
cos para sustancias con actividad microbiológica. Para
establecer los LMR para un fármaco se requiere pro-
porcionar los siguientes datos: conocimiento de la
pauta de dosificación (dosis, intervalo de dosis y dura-
ción) y la vía de administración; datos farmacocinéti-
cos y metabólicos en animales de laboratorio y en cada
uno de las especies productoras de alimentos; datos de
distribución y de eliminación de residuos para los
tejido comestible músculo, piel+grasa , hígado y riñón)
en cada especie de destino usando el fármaco radio-
marcado; los métodos analíticos validados para la
detección y cuantificación de los residuos, incluidos el
residuo-marcador, y los datos que definen el efecto de
los residuos sobre el procesado de los alimentos. Según
la legislación de la UE [artículo 14(2) del Reglamento
(CE) No 470/2009], «la clasificación de las sustancias
farmacológicamente activas establecerá asimismo, la
relación con cada una de estas sustancias y, en su
caso, los productos alimenticios o especies, una de las
siguientes opciones específicas: (a) un LMR , (b) un
LMR provisional (a la espera de más datos ), (c) la
ausencia de la necesidad de establecer un LMR, (d)
una prohibición de administración de una sustancia».
Esas sustancias incluidas en el Anexo I, II o II del
Reglamento (CE ) No 90/2377 , figuran en el anexo del
Reglamento (CE) No 37/2010 [Tabla 1, sustancias per-
mitidas, en las que figura la sustancia farmacológica-
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Fig.79.10: Deficiencia de Vitamina K de origen nutricional (dieta defi-
ciente), agravada por la presencia de micotoxinas en gallinas ponedo-
ras de 77 semanas de edad: Huevos hemorrágicos. La deficiencia de
Vitamina K puede ser observada en el caso del uso de sulfonamidas y
anticoccidianos o debido a una intoxicación accidental con rodenticidas

Fig.79.11 : Aflatoxicosis (aves de corral). La aflatoxicosis se carac-
teriza por una enfermedad hepática primaria.
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Fig.79.12: Aflatoxicosis. En la intoxicación
grave, los riñones están agrandados y lle-
nos de uratos

Fig.79.13 & 79.14: Intoxicación por tricotecenos (Toxina T-2). Plumaje anormal
(izquierda) y necrosis extensa de la mucosa oral (derecha).
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Fig.79.15 & 79.16: Intoxicación por rodenticidas (pavo real). Se puede ver en el buche difacinona (verde) y fosfuro de zinc (gris). El
efecto anticoagulante de este antagonista de la vitamina K causa hemorragias en el hígado.
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mente activa, residuo-marcador, especies animales,
valor del LMR, tejidos-diana, otras disposiciones (de
acuerdo con el artículo 14 (7) del Reglamento (CE) No
470 /2009) y la clasificación terapéutica, y la Tabla 2
(sustancias prohibidas ) (donde un LMR no se puede
establecer)]. Esta clasificación sustituye a los 4 anexos
del Reglamento (CEE) No 2377/90. En la UE se exigirá
prescripción veterinaria para los medicamentos veteri-
narios destinados a animales productores de alimentos.
Se permite el uso excepcional, fuera de etiqueta (off-
label use), de los medicamentos autorizados en condi-
ciones específicas descritas en el artículo 11 de la
Directiva 2004/28/CE del Parlamento Europeo y del
Consejo, de 31 de marzo de 2004 que modifica la
Directiva 2001/82/CE por la que se establece un código
comunitario sobre medicamentos veterinarios, que se
refieren a menudo como la «cascada de prescipción».

«Los Estados miembros de la UE están obligados a
adoptar las medidas necesarias para garantizar que, si
no existe un medicamento veterinario autorizado en un
Estado miembro para una enfermedad específica que
afecta a una especie productora de alimentos , a modo
de excepción, el veterinario responsable podrá, bajo su
responsabilidad personal directa y en particular para
evitar sufrimientos inaceptables, tratar a los animales
en cuestión de (a) un medicamento veterinario autori-
zado en el Estado miembro de que se trate para su uso
en otra especie o para tratar otra enfermedad de la
misma especie, o (b) si no existe tal producto autori-
zado, ya sea: (i) un medicamento de uso humano auto-
rizado en el Estado miembro de que se trate, o (ii) un
VMP autorizada en otro Estado miembro para su uso en
la misma especie o en otras especies productoras de ali-
mentos para la condición de que se trate o para tratar
otra enfermedad puede ser utilizado, o (c) no obstante,
si no existe tal producto, un medicamentos veterinario
preparado en el momento por una persona autorizada
para hacerlo siguiendo el uso de una prescripción vete-
rinaria. El veterinario podrá administrar el medica-
mento personalmente o permitir que otra persona lo
haga bajo su responsabilidad». Para los animales pro-
ductores de alimentos, estas disposiciones se aplican a
los animales de una granja concreta, y solamente, las
sustancias farmacológicamente activas de un medica-
mento usado enumeradas en el anexo del Reglamento
Nº 37/2010 (Tabla 1, sustancias permitidas), y «el vete-
rinario debe especificar un tiempo de espera adecuado,
que será como mínimo de 7 días para huevos, 7 días
para leche, 28 días para carne de aves de corral y
mamíferos, incluidos la grasa y los menudillos, y 500
grados-día para la carne de pescado».

Tiempo de Espera o de retirada

Un factor crítico en la medicación de todos los ani-
males productores de alimentos es el tiempo de espera
obligatorio, definido como el tiempo durante el cual
los medicamentos no deben ser administrados antes
del sacrificio del animal para consumo. El tiempo de

espera es una parte integral del proceso de aprobación
de las autoridades reguladoras y está diseñado para
asegurar que no queden residuos de fármacos signifi-
cativos en el ave sacrificada. Residuos de fármacos en
manadas de aves en el tiempo de sacrificio o en la
carne de ave (o de huevos) deben cumplir con los
valores de LMR para sus tejidos-diana. El tiempo de
espera pretende garantizar que no quedan residuos
nocivos en los tejidos comestibles después del sacrifi-
cio. La observancia del tiempo de espera ofrece la
garantía de que los alimentos procedentes de los ani-
males tratados no superarán el LMR (denominados
tolerancias en los EE.UU.) para la sustancia farmaco-
lógica. Si no se mantiene el tiempo de espera previo al
sacrificio mientras se usa el medicamento en los ani-
males esta será la principal causa de violación de los
residuos tisulares de fármacos en la producción de aves
en la UE. Incluso si el tiempo de espera supone sólo
unos días o unas pocas horas, los residuos resultantes
pueden infringir las reglamentaciones nacionales
contra la venta de alimentos adulterados que pueden
originar distorsiones de competencia entre los Estados
miembros de la UE. El tiempo de espera, basado en el
LMR se fija por las autoridades reguladoras, teniendo
en cuenta el uso de los medicamentos veterinarios en
las especies aviares. Para la determinación del tiempo
de espera para las especies de aves, se necesita 6 ani-
males por tiempo de sacrificio. Se establece en ese
momento un tiempo de espera adecuado para garanti-
zar que los residuos en tejidos comestibles se eliminan
por debajo de los LMR.

Un plazo de espera debe ser establecido para las sus-
tancias con LMR incluidos en el anexo (cuadro 1),
del Reglamento Nº 37/2010: (a) Aves, danofloxacina,
difloxacina, flumequina, eritromicina, tilmicosina,
florfenicol, enrofloxacina, tianfenicol, lincomicina,
espectinomicina, flubendazol, toltrazurilo, kanami-
cina, neomicina, espectinomicina, ácido oxolínico,
colistina, oxacilina, tilvalosina, trimetoprim, fenoxi-
metilpenicilina, b) Pollos, foxim, piperazina, sara-
floxacina, espiramicina, tiamulina, (c) Pavos: tiamu-
lina (d) Huevos, clortetraciclina, colistina, eritromi-
cina, flubendazol, lasalocid, lincomicina, neomicina,
oxitetraciclina, foxim, piperazina, tetraciclina, tia-
mulina, tilosina.

SUSTANCIAS TÓXICAS NO FARMACOLOGICAS

Las causas de toxicidad descritas anteriormente proce-
den de sustancias activas que se usan para la preven-
ción o el tratamiento de enfermedades de las aves
(véase también Chap.IV.71 para vitaminas y elementos
inorgánicos esenciales); otras intoxicaciones se puede
observar con productos no medicamentosos destinados
para el ganado. 

Estas sustancias pueden proceder de dos fuentes de
diferentes tipos. Por un lado, hay sustancias naturales
que pueden estar presentes en algunos alimentos y
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Fig.79.23 & 79.24: Intoxicación aguda por butano propano. Asfixia, cianosis en la piel sin plumas, edema pulmonar y hemorragias
subcapsulares en el hígado. 
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Fig.79.17, 79.18 & 79.19: Intoxicación por plomo (Pato). El plomo es el único tóxico metálico que causa enfermedad de importan-
cia en las aves, en particular en las aves acuáticas por ingestión de perdigones de plomo o sedimentos contaminados. El material
se acumula en la molleja (Fig.79.19) y se absorbe lentamente. Se observa impactación del proventrículo secundario al daño del
nervio vago. Se constata degeneración del miocardio (Fig.79.18).
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Fig.79.22: Intoxicación accidental por
gas cloro (gallina). Edema pulmonar.
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Fig.79.20 & 79.21: Intoxicación por plomo (riñón). Se pueden observar cuerpos de inclusión intra-
nucleares ácidos-rápidos (flecha, Fig.79.20). La microscopía electrónica transmisible muestra la
inclusión típica en el cuerpo de electrones-densos típico de acumulación de plomo (Fig.79.21).
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Los anticoagulqntes rodenticidas se clasifican en dos
clases químicas: hidroxicumarinas e indanodionas. Las
hidroxicumarinas incluyen la bromadiolona (que tam-
bién producen efectos en especies no roedoras), brodi-
facoum (el pollo debe consumir cantidades considera-
bles del cebo preparado para verse afectado), couma-
furil, coumatetrail, difenacoum y warfarina (producen
una toxicidad moderada en aves). Los rodenticidas
anticoagulantes más comunes del grupo de la indano-
dionas son la clorofacinona y la difacinona.

Estos rodenticidas anticoagulantes son de dos genera-
ciones, a la primera de ellas, pertenece el producto más
típico la warfarina, de toxicidad moderada, y el
segundo, más tóxico, el más representativo de estos
compuestos de segunda generación es la bromadio-
lona, con restricciones en Francia debido a los efectos
tóxicos en especies no roedoras.

Por último hay que señalar la posibilidad de una intoxi-
cación accidental por ingestión de sustancias metálicas
tóxicas (por ejemplo, plomo, zinc) o por la inhalación
de gas que puede ser tóxico en las aves de corral, tales
como dióxido de carbono, monóxido de carbono, sul-
furo de hidrógeno y metano (ver Cap. IV.74).
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componentes que han sido producidos por la contami-
nación de los mismos por sustancias micóticas. Estas
sustancias tóxicas se conocen como micotoxinas. Otra
posible segunda fuente, es por un agente químico,
generalmente sintético, utilizado en la protección de
los cultivos vegetales (plaguicidas) o para eliminar la
peligrosidad en la cría de animales (rodenticidas), o en
la intoxicación accidental por ingestión de sustancias
tóxicas o inhalación de gases tóxicos.

Acerca de las micotoxinas, las principales especies de
hongos responsables por su producción pertenecen
principalmente a los géneros Aspergillus y Fusarium
(vease Chap.IV.63). Las aflatoxinas producidas por
Aspergillus flavus destacan porqué se encontraron pri-
mero en las semillas de cacahuete pero también se for-
maron en los granos de cereales (maíz, trigo, etc.) y
muchos otros productos vegetales. Los primeros efec-
tos patógenos conocidos causaron en los patos hepati-
tis. Estas micotoxinas, también tienen potencia carci-
nogénica [(están clasificados como categoría 1 por la
Agencia Internacional para la Investigación sobre el
Cáncer (IARC)], y también ejercen efectos inmunosu-
presores. La aflatoxina más peligrosa es la aflatoxin
B1. Otras micotoxinas son producidas por especies de
Fusarium. Un grupo importante son los tricotecenos,
por ejemplo, diacetoxiscirpenol, toxina T2 y toxina
HT2. Los efectos tóxicos son esencialmente inhibicion
de la síntesis de proteínas, con inmunosupresión y
lesiones gastrointestinales. Otro grupo de toxinas son
las fumonisinas FB1, FB2, FB3, FB4, FA1, C1 y otras
más) producidas por el hongo Fusarium principal-
mente F. verticillioides (previamente F. moniliforme) y
F. proliferatum. Las fumonisinas son responsables de
efectos variados dependiendo de la especie, y pueden
ser carcinogénas. Finalmente, las especies de Fusarium
también producen zearalenona que induce trastornos
reproductivos (infertilidad, aborto) consecutivo a su
acción estrogénica.

Con respecto a los productos químicos sintéticos utili-
zados por razones de seguridad en las fincas de cultivos
de vegetales, los más numerosos son los plaguicidas
que están sujetas a una regulación de uso. Estos
incluyen, por ejemplo, a los insecticidas y fungicidas,
usados en la lucha de insectos dañinos y hongos aunque
hay muchas otras categorías. Estos productos pueden
dar lugar a residuos que se encuentran ya sea en los
lugares donde las aves se crían al aire libre o bien en su
cama o lecho así como, posiblemente, en su comida. La
prevención de estos trastornos debe hacerse principal-
mente sobre la observación de las normas relativas a su
empleo que en Unión Europea ha dado lugar a una dis-
minución de su uso. En cuanto a los rodenticidas, se
pueden utilizar muchos productos, pero los que más se
usan son los anticoagulantes (vitamina K). Estos
agentes se distribuyen en forma de granos o de polvo, y
dependiendo de cómo se hace efectivo, pueden ser
ingeridos directamente por las aves a través de los ali-
mentos o agua de bebida contaminados. 
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Fig.80.1: Un pediluvio ubicado fuera en
suelo contaminado (nótese las plumas) es
inútil. 
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Fig.80.2 &y 80.3: Las botas de plástico desechables no son lo suficientemente resis-
tente para ser reutilizadas.
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Fig.80.4 & 80.5: El uso de botas de goma implica el lavado y desinfección entre cada visita
y caseta. Lo ideal es que las botas se asignen para cada caseta y persona.
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Fig.80.6: A pesar del uso de
guantes, las manos debe lavarse y
secarse.
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Fig.80.7 & 80.8: El lavado y la desinfección de las manos son medidas esen-
ciales de bioseguridad. Cabe señalar que, por lo general, los desinfectantes no
son eficaces contra Cryptosporidium spp.

Fig.80.9: Los visitantes deberán llevar ropa limpia,
botas de plástico desechables o botas de gomas
(limpias, desinfectadas o exclusivas para la granja),
lavarse las manos, y preferiblemente, se reco-
mienda llevar guantes desechables. Una redecilla
para el cabello también puede ser necesaria.
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Fig.80.10 & 80.11: No es aceptable dejar aves muertas accesibles para la fauna
nociva  y los insectos. Es preferible tener un recipiente sellado.

Fig.80.12: La eliminación in situ es ideal (por
ejemplo, incineración), si el método es aprobado
por las autoridades gubernamentales.
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80. BIOSEGURIDAD & PRODUCCIÓN AVÍCOLA
INTRODUCCIÓN

La bioseguridad se define como cualquier acción o plan
de salud diseñado para proteger una población contra
los agentes infecciosos y transmisibles. Antes de abor-
dar las principales medidas de bioseguridad, es impor-
tante centrarse en primer lugar en los cuatro principios
fundamentales que son la base de cualquier buen pro-
grama de bioseguridad.

Primer principio. La cadena de infección y la pre-
sión de la infección

Para que la enfermedad se propague dentro de una par-
vada, una cantidad suficiente de microorganismos debe
estar en contacto con un huésped en riesgo. Un ave en
peligro es un animal sin una protección adecuada frente
a un patógeno infeccioso determinado o en el que los
mecanismos de defensa (por ejemplo, los macrófagos,
el moco y el epitelio ciliado de los bronquios, etc.) estén
comprometidos o sean incapaces de hacer frente a la
infección. Para producir una infección en un ave, el
contacto con el agente debe ser adecuado (presión de la
infección). Esto varía dependiendo del microorganismo
involucrado. Por ejemplo, Aspergillus debe evitar los
mecanismos de defensa de las vías respiratorias super-
iores para llegar a los sacos aéreos. Para llegar al ave, el
microorganismo también debe ser transmitido. Lo que
puede ocurrir por contacto directo (un ave a otra),
contacto indirecto (a través de los equipos contamina-
dos, medio ambiente, etc.) o por vectores (por ejemplo,
moscas). Por último, para persistir en una granja o una
región, el agente debe tener acceso a un medio que le
permita sobrevivir. A éste se le llama reservorio. Las
aves silvestres y otros animales, o cualquier material

orgánico pueden servir como reservorio (por ejemplo,
el alimento y el agua).

Cada acción tiene un impacto sustancial en uno o más
eslabones de la cadena de la infección puede reducir el
riesgo de transmisión de enfermedades.

Segundo principio. Las zonas de acceso: entre lo
contaminado y lo no contaminado

El sitio donde ocurre la producción de aves de corral en
una granja representa la zona a proteger contra la conta-
minación por patógenos. Por lo tanto, es necesario
controlar el acceso a esta zona, llamada la zona de
acceso controlado. Por otra parte, en ausencia de enfer-
medades contagiosas en una parvada, el lugar donde se
encuentran las aves (por ejemplo, en el interior de la
caseta que alberga las aves) debe considerarse un área
limpia o no contaminada. Es una zona restringida, tam-
bién llamada zona de acceso restringido. El área fuera
de ésta debe considerarse potencialmente contaminada.

Tercer principio. Perspectiva regional

La intensificación de la producción de aves de corral ha
creado un ambiente que puede promover la propaga-
ción de enfermedades contagiosas. Se ha demostrado
que el rendimiento de los animales se ve afectado nega-
tivamente por el aumento en el número de granjas por
km2. Un estudio mostró que la ubicación de la granja y
el tamaño de las granjas vecinas eran los dos principales
factores de riesgo asociados a la reinfección por
Mycoplasma hyopneumoniae en granjas de cerdos. Por
tanto, es claro que cualquier actividad animal involucra
riesgos de enfermedades contagiosas inherentes, y la
amplitud de estos riesgos aumenta con la densidad
pecuaria regional. Por ello, tenemos que aprender a
manejar estos riesgos, considerando cada región. En
consecuencia, no es suficiente establecer las medidas de
bioseguridad dentro de cada empresa; también debemos
considerar las actividades regionales, tales como el
movimiento de personas y equipos que puedan contri-
buir a la transmisión de un patógeno infeccioso y al
mantenimiento de su reservorio.

Cuarto principio. Cumplimiento

El grado de cumplimiento de una medida de bioseguri-
dad dada es la proporción de las partes interesadas (por
ejemplo, los empleados de la granja, técnicos, etc.) que
aplican correctamente esta medida. Este es el principal
determinante del valor de la medida aplicada.

El cumplimiento depende de la percepción de los inter-
esados de los siguientes puntos:
- Susceptibilidad de la parvada a la enfermedad;
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Fig.80.13: Representación esquemática de la cadena de infec-
ción. Las flechas indican la secuencia de eventos necesaria
para lograr la infección.
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Fig.80.14 & 80.15: La bioseguridad óptima incluye una barrera en la entrada de
la granja. En fig.80.15, Un cuarto cerrado también permite la fumigación de los
instrumentos o equipos.
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Fig.80.17, 80.18 & 80.19: Los sistemas cerrados de suministro de agua (niples de fig.80.17) permiten una reducción de la hume-
dad de la cama en comparación con los bebederos abiertos (Fig.80.18) si no hay fugas (Fig.80.19).
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Fig.80.16: Es necesario ajustar correctamente la
altura de las líneas de agua para evitar la cama
húmeda.
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Fig.80.20 & 80.21: El alimento puede llevar agentes patógenos a la granja. Además,
si éste se deja a la intemperie puede atrae a la fauna nociva.
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Fig.80.22: Los vehículos son vectores
mecánicos importantes.

Fig.80.23 & 80.24: La disponibilidad de una toma de agua y detergente a la entrada de la granja puede reducir el riesgo de conta-
minación de los vehículos y, más específicamente, los neumáticos.
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- Importancia o gravedad de la enfermedad;
- Probabilidad de que las medidas de control recomen-
dadas pueden prevenir o controlar la enfermedad de
manera efectiva;
- Los factores físicos, psicológicos y financieros.

Los principales determinantes de cumplimiento son el
nivel entrenamiento del personal de granja (conoci-
mientos acerca del porqué se deben implementar las
medidas), el grado de comunicación entre ellos, la pre-
sencia de incentivos para cumplir con las medidas, así
como la auditoría periódica de estas medidas. También
se ha demostrado que el cumplimiento depende del
medio ambiente (la facilidad de aplicación de las medi-
das necesarias de bioseguridad, la duración y el
momento de la visita, etc.) y ciertas características indi-
viduales (rasgos de personalidad, educación y experien-
cia laboral).

PRINCIPALES MEDIDAS DE BIOSEGURIDAD 

Todas las medidas de bioseguridad deben tener como
objetivo romper la cadena de infección. Deben formar
parte de un plan para proteger la zona de acceso contro-
lado y, en última instancia, la zona de acceso restrin-
gido. Algunas de estas medidas tendrán una perspectiva
regional para minimizar la transmisión de patógenos
entre granjas. Por último, la implementación de estas
medidas debe tener como objetivo la optimización de
cumplimiento por parte de todo el personal involucrado
en una granja determinada. Con los principios ante-
riores en mente presentamos las principales medidas
que deben incluirse en un programa de bioseguridad.

Personal de granja

Las personas pueden actuar como vectores mecánicos
que contribuyen a la transmisión de enfermedades. Por
tanto, es importante centrarse en el papel que juegan las
botas, las manos y la ropa en la transmisión de agentes
patógenos.

Botas

Un pediluvio es un recipiente que contiene un desinfec-
tante cuyo objetivo es reducir la carga microbiana que
se encuentra en las botas antes y después del contacto
con los animales. Esta medida de bioseguridad no es
aceptada por unanimidad, ya que su utilidad es cuestio-
nada. De hecho, a menos que primero se retire todo el
material orgánico que se encuentra en las botas, el des-
infectante en el pediluvio se debe cambiar después de
cada uso, lo cual es poco práctico.

Un enfoque más eficaz para reducir el riesgo de propa-
gación de agentes patógenos entre casetas, es contar
con un par de botas para cada una de las casetas. Para
los visitantes muchas granjas ofrecen botas de plástico
desechables en lugar de botas lavables y reutilizables.
Sin embargo, estas botas no son lo suficientemente

BIOSEGURIDAD & PRODUCCIÓN AVÍCOLA ● 555M Racicot  & JP Vai l lancourt

Manual de patología aviar

C
ap

ít
u

lo
 8

0

resistente para el personal que trabaja en la granja. Por
ello, los profesionales, como los veterinarios, pueden
utilizar botas de goma para ser lavadas y desinfectadas
a fondo entre cada visita.

Manos

La carga bacteriana que normalmente se encuentran en
la piel de una persona es de entre 102 y 103 ufc/cm2.
Además, durante la manipulación de las aves y los equi-
pos situados en una granja, las manos están expuestas a
una gran variedad de microorganismos. Para reducir
este riesgo, es importante llevar a cabo una limpieza
adecuada de las manos. En la medicina humana, la apli-
cación de un desinfectante que no requiera enjuague ha
demostrado ser microbiológicamente más eficaz que el
lavado con agua y jabón, ya que es fácil de usar y ahorra
tiempo. Además, se ha visto que hay un mejor cumpli-
miento que con el lavado de manos tradicional. Sin
embargo, en los hospitales, las manos no se encuentran
visiblemente sucias a diferencia de lo que ocurre en la
granja. Por lo tanto, en estas condiciones, se recomienda
lavar, enjuagar, y en especial secar las manos. De hecho,
después de lavar con agua, se crea una interfaz debido a
la humedad residual, lo que permite la translocación de
microorganismos entre manos y las superficies de
contacto. Por lo tanto, para evitar la contaminación cru-
zada, es importante secar las manos después del lavado.

El uso de guantes puede ser considerado como una solu-
ción para limitar la contaminación cruzada dada por las
manos. Pero en este caso, es importante usar guantes
desechables que deben eliminarse inmediatamente des-
pués ser usados. De hecho, los microorganismos se
adhieren a los guantes a pesar de que se limpien con un
detergente y sean secados. Por lo que el personal debe
asegurarse de lavarse las manos después de quitarse los
guantes.

Para fomentar el cumplimiento de esta medida de biose-
guridad, es esencial un buen diseño de la entrada de
cada edificio para facilitar el lavado de manos.

Ropa

Cada empleado debe usar ropa protectora y botas exclu-
sivas para la granja, las cuales deben ser asignadas a una
granja en particular, en un día determinado. Idealmente,
lo mejor es cambiar las botas y el uniforme entre cada
caseta. Además, cuando hay parvadas de diferentes
edades en la misma granja, los trabajadores deben
comenzar con la parvada más joven y terminar con la
más antigua, a menos que se sospeche o se confirme que
las más jóvenes estén infectadas con algún patógeno. En
este caso, por supuesto, la circulación debe realizarse de
las parvadas sanas a las enfermas.

Las personas que visitan varias granjas en un día deben
llevar al menos un cambio de ropa limpio por cada
granja que se visite.
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Fig.80.25, 80.26 & 80.27: Sólo algunos vehículos están permitidos en la zona controlada, como los tractores agrícolas; los
camiones del suministro de la incubadora, alimento, cama y aquellos que lleva a las aves a las plantas de procesamiento. Estos
vehículos deben ser lavados y desinfectados de forma rutinaria. Fig.80.26. Muestra que este no siempre es el caso.
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Fig.80.28 & 80.29: Una entrada con una barrera física facilita el
cambio de calzado y ropa cuando se entra y sale de una caseta.
La separación entre las áreas contaminadas y limpias puede ser
un banco (Fig.80.28) o una línea (Fig.80.29).

Fig.80.30 entrada danesa con tres áreas;
(1) un área contaminada, donde los empleados dejan sus
botas y abrigos;
(2) una zona de transición, donde se lavan las manos;
(3) un lugar limpio, donde se ponen las botas y overoles de la
granja.

Área sucia Área limpia

Zona intermedia

M
 R

a
c
ic

o
t

M
 R

a
c
ic

o
t

M
 R

a
c
ic

o
t

Fig.80.31, 80.32, 80.33, 80.34, 80.35 & 80.36: La limpieza y desinfección de las instalaciones de aves de corral se realizan en varias
etapas: la eliminación de la cama (80.31 y 80.32), eliminación de polvo y desechos (Fig.80.33), limpieza con un detergente
(Fig.80.34) antes de desinfectar (Fig.80.35). La fumigación puede completar el proceso de desinfección (Fig.80.36).
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Eliminación de cadáveres

Es preferible eliminar las aves muertas en un recipiente
cerrado para evitar que los insectos y la fauna nociva
entren en contacto con las aves muertas y se conviertan
en vectores o portadores de enfermedades infecciosas.
Cuando los cadáveres se dejan en el suelo cerca de un
edificio de la granja, la contaminación del medio
ambiente representa un riesgo significativo. Por ello, se
recomienda colocar el contenedor de aves muertas en
un recipiente fuera de área para evitar que el vehículo
que los recogerá entre a la zona de acceso controlado.
Obviamente, lo ideal sería eliminar a las aves muertas
en la misma granja mediante la incineración, el enterra-
miento o el compostaje para evitar este tipo de tráfico.
Todos estos métodos pudieran no son permitidos nece-
sariamente en una región determinada, por lo que se
debe consultar las regulaciones locales antes de optar
por una de estas opciones.

Equipo

En la medida de lo posible, una granja debe ser autosufi-
ciente en el equipo (por ejemplo, herramientas). Sin
embargo, éste tiene que ser introducido en las instala-
ciones, debe ser limpiado y desinfectado antes de su uso,
sobre todo si se proviene de otra granja. Esta descontami-
nación debe realizarse fuera de la zona de acceso contro-
lado. Además, cuando el equipo vaya a ser retirado de la
granja, debe ser lavado y desinfectado nuevamente.

Higiene del agua

El sistema de bebederos puede ser una manera rápida de
propagar agentes patógenos. Por tanto, es esencial ase-
gurarse que el proceso de limpieza es adecuado para
reducir al mínimo la carga microbiana en el agua pota-
ble. Un sistema de agua abierto (bebedero de campana o
canal) aumenta la humedad de la cama, lo que promueve
el crecimiento de ciertos patógenos. Algunos estudios
han demostrado que el uso de un sistema cerrado (con
tubos y bebederos de tetina) conduce a una reducción
significativa en la humedad de la cama y, en consecuen-
cia, de la carga microbiana del medio ambiente.

Varios estudios han demostrado los beneficios de adicio-
nar desinfectantes o clorar el agua potable (ver
Chap.V.81). También es importante limpiar regular-
mente y desinfectar las tuberías. De hecho, se ha demos-
trado la existencia de una asociación entre el aumento en
la frecuencia de la limpieza de las tuberías de agua y la
mejora de los parámetros productivos de las parvadas.

Saneamiento del Alimento

A diferencia del agua potable, raramente se considera al
alimento como una fuente importante de patógenos. Sin
embargo, éste representa un importante modo de transmi-
sión. Por lo que es posible realizar algunas acciones, por
ejemplo, el calor es el principal tratamiento que se lleva a

cabo en la planta de alimentos. Además, se puede añadir
algún aditivo para el alimento como el formaldehído.

El correcto almacenamiento del alimento también es
una medida de bioseguridad importante. El almacena-
miento inadecuado (exposición a parásitos y otros
contaminantes) se ha identificado como un factor de
riesgo durante un brote de la Enfermedad de Newcastle.

Vehículos

Los vehículos son un vector mecánico importante.
Algunos vehículos están equipados con un sistema de
saneamiento que consiste en rociar desinfectante en los
neumáticos durante 15 a 60 segundos para reducir la
carga microbiana. El sistema es activado por el conduc-
tor del camión al llegar y salir de una granja. Sin
embargo, el impacto de esta medida es limitada si los
neumáticos están cubiertos con materia orgánica.

Las condiciones invernales pueden causar problemas
para la descontaminación de las llantas ya que los des-
infectantes se pueden congelar. Esto se puede evitar
mediante la mezcla de algunos desinfectantes (por
ejemplo, fenol o compuestos de cuaternarios) con 50%
de etilglicol (anticongelante) ó 70% de metanol (líquido
limpiador de parabrisas).

Además de la descontaminación de las ruedas, es nece-
sario prestar atención a la higiene en el interior de los
vehículos que transportan aves. En ocasiones se cues-
tiona la necesidad de observar un período de tiempo de
inactividad después de la descontaminación de un vehí-
culo, ya que un tiempo de descanso de dos días no
reduce significativamente el número de bacterias aisla-
das más allá de la reducción conseguida por la limpieza,
la desinfección y el secado.

Limpieza & desinfección de granjas avícolas

La limpieza y desinfección de las casetas avícolas son
elementos clave de un programa de bioseguridad. La
limpieza debe incluir las estructuras circundantes y
cualquier equipo que no se pueda evitar compartir entre
casetas o granjas. También se sugiere aplicar un enfoque
sistemático para la limpieza; por ejemplo, lavar desde la
parte posterior del edificio hacia el frente y desde el
techo hasta el suelo. Es importante eliminar la cama y
cualquier otro material orgánico presentes que puedan
reducir la eficacia de los desinfectantes. La cantidad de
desinfectante necesaria para una caseta de aves de cor-
ral es por lo menos de 0,4 litros por metro cuadrado. La
cantidad es importante, pero el tipo y la concentración
del desinfectante es aún más crítica. Es necesario usar
aquellos que hayan sido probados en material como los
que se encuentran en la granja, tales como madera, plás-
tico y concreto.

La aplicación técnica del desinfectante es otro aspecto
importante a considerar. La limpieza con agua parece
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Fig.80.37, 80.38, 80.39 & 80.40: Esquema del proceso de lavado y desinfección de  superficies sucias y contaminadas en 3
pasos. (Adaptado de "Manual de bioseguridad en Granjas Porcinas", Pecuarias, 2001).
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completamente. Sin embargo, una superficie limpia y
desinfectada normalmente proporciona una presión
de infección tan reducida que los agentes infecciosos
no pueden sobrevivir durante un largo tiempo y en
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Fig.80.41 y 80.42: Presentación esquemática de las diferentes medidas de bioseguridad antes de la llegada de una nueva par-
vada. Limpieza y desinfección (Fig.80.41) y la preparación final para la siguiente parvada (Fig.80.42).
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ser más efectivo en la eliminación de los desechos que
la limpieza en seco. Sin embargo, el uso de agua para
eliminar el material orgánico se ha asociado con resul-
tados de desinfección más pobres. Parece que el agua
simple favorece el crecimiento bacteriano, además de
proporcionar cierta protección a estos microorganismos.
Por lo que, puede dificultarse que los desinfectantes
alcancen a los microorganismos. En consecuencia, para
hacer la técnica «húmeda» más eficaz, es necesario un
período de secado entre la limpieza y la desinfección.

Es muy recomendable validar el proceso de limpieza y
desinfección, especialmente después de la aparición de
una enfermedad importante en una granja. La carga bac-
teriana en una superficie desinfectada no debe exceder
de una bacteria viable por centímetro cuadrado.

Entrada a la caseta avícola

Se requiere la separación entre el exterior (potencial-
mente contaminado) y el interior (no contaminado o
limpio) en la entrada de una caseta. Por ejemplo, una
antecámara puede estar provista de un banco entre el
área "limpia" y la zona potencialmente contaminada.
Esta separación con un banco alienta al personal y a los
visitantes a cambiarse las botas y la ropa, mientras
pasan de un lado para el otro. El cumplimiento es más
alto con una separación física tal como un banco en
comparación con una línea marcada en el suelo. Sin
embargo, un diseño aún más eficaz considera una ter-
cera área, llamada la zona de transición. Esta zona
ayuda a mantener una separación entre las áreas limpias
y contaminadas (es decir, evita la contaminación cru-
zada) mientras que proporciona un espacio más ade-
cuado para el lavado de manos.

El tiempo de descanso

El tiempo de descanso es aquel que transcurre entre dos
parvadas, cuando la caseta está vacía. En el caso de pol-
los de engorda, generalmente se recomienda un tiempo
de descanso de 14 días, incluyendo la limpieza y la des-
infección, para ayudar a reducir la contaminación
microbiana. Además de un período de descanso, se
recomienda enérgicamente mantener parvadas de una
sola edad. Un tiempo de descanso para toda la granja,
llamada producción «todo dentro - todo fuera», es muy
efectivo para romper la cadena de infección, pues ayuda
a reducir la contaminación del medio ambiente.

El manejo de las heces y la cama

Hay diferentes maneras de manejar las heces y la cama.
Siempre que sea posible, es mejor eliminar por com-
pleto la cama de una caseta después de cada parvada.
Esta práctica reduce la presión de infección en la
siguiente parvada si se compara con la reutilización de
la misma cama. No obstante, particularmente en
Estados Unidos, cuando las aves no tienen problemas
de salud, los productores vuelven a utilizar la misma
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cama para la siguiente parvada. La exposición de polli-
tos de un día a las heces de aves viejas sanas tiene un
efecto protector cuando la nueva parvada tiene desafíos
de bacterias como Salmonella, Escherichia coli y
Clostridium. Ya que al parecer hay una competencia
entre las bacterias intestinales patógenas y la biota intes-
tinal normal. Sin embargo, la cama reutilizada, debe ser,
al menos, parcialmente secada antes de colocar la nueva
parvada con el fin de reducir la carga microbiana.

Control de plagas

Insectos & ácaros

Las personas y equipos pueden servir accidentalmente
como vectores de algunos ectoparásitos, tales como áca-
ros, garrapatas y pulgas. Por lo tanto, es necesario
controlar el tráfico de los empleados y visitantes además
de limpiar y desinfectar todo el material y equipo utili-
zado en las instalaciones para reducir el riesgo de intro-
ducción de estos artrópodos. Estas medidas son particu-
larmente importantes ya que los ectoparásitos pueden
sobrevivir de pocos días a varias semanas fuera del
huésped. Para prevenir o controlar una infestación, se
utilizan insecticidas (o acaricidas) entre cada ciclo de
producción. Cuando se produce una infestación, se
recomienda realizar el tratamiento inmediatamente des-
pués de la salida de la parvada y una segunda vez antes
de la llegada de la siguiente parvada. Se recomienda
fuertemente hacer rotación de insecticidas (o acaricidas)
con el fin de disminuir el riesgo de que algunos artrópo-
dos desarrollen resistencia hacia algunos productos
específicos.

El entorno de granja también juega un papel importante
en el control de insectos y ácaros. De hecho, el sitio
debe mantenerse siempre libre de equipos y materiales
innecesarios, ya que estos elementos pueden albergar
fauna nociva e insectos que actúan como una fuente de
infección para las parvadas. Las aves muertas que se
dejan en la caseta o apilados cerca de ella promueven el
desarrollo de insectos, especialmente moscas, que
puede ser una fuente de patógenos. El manejo de las
heces también es importante, e incluso crítico para evi-
tar la infestación por escarabajos oscuros y sus larvas.

La inspección periódica y reparación de los comederos
y bebederos reducen los costos de producción, ya que
evitan las pérdidas de alimento fuera de la caseta y en la
cama, así como el exceso de humedad. Este manteni-
miento puede contribuir a reducir las poblaciones de
insectos que se encuentran en las heces y la cama
mojada. Por otro lado, la tubería que transporta el ali-
mento debe limpiarse periódicamente para evitar que
los insectos aniden dentro de ellos.

Roedores

Los roedores pueden ser vectores mecánicos e incluso
portadores de numerosos agentes patógenos (por ejemplo,
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Fig.80.43: El sitio debe estar siempre libre
de equipo innecesario, ya que estos ele-
mentos pueden albergar fauna nociva e
insectos que son una fuente de infección
para las aves de corral.
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Fig.80.46 & 80.47: Un control eficaz de las plagas es un componente importante de
un programa de bioseguridad. Los cebos se colocan a intervalos regulares.
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Fig.80.54: Mantener un registro
de visitantes puede ayudar a
rastrear las fuentes de contami-
nación.  
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Fig.80.52 & 80.53: No se deben permitir en una granja de aves de corral otras especies domés-
ticas como perros, ganado, etc. 

Fig.80.51: Las aves de traspatio represen-
tan un reservorio potencial de patógenos.

Fig.80.49 & 80.50: Evite el contacto entre aves silvestres y domésticas.

Fig.80.48: Un ave que ha escapado es una
violación a la bioseguridad.

Fig.80.45: La presencia de hierba cerca de
la caseta promueve las infestaciones de
roedores.

Fig.80.44: Escarabajos negros (en esta
figura), las moscas o los ácaros son
importantes vectores de patógenos.
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Salmonella). Por ello, el adecuado manejo de plagas
incluye, cuando sea posible, la selección de una ubicación
de la granja que contribuya a minimizar la exposición a
los roedores; edificios y barreras que impiden el acceso a
estos animales; eliminación de áreas que pueden ser utili-
zadas como nidos o fuentes de alimentación para estos
animales. También es importante realizar el monitoreo
para asegurar la efectividad del programa de control de
roedores. El cortar la vegetación alrededor de las casetas,
facilitan la ventilación natural y el control de roedores.

Aves silvestres

Las aves silvestres representan un riesgo significativo
de introducción de enfermedades en aves de corral.
Entre 1978 y 2000, alrededor de un centenar de granjas
de pavos en Minnesota fueron contaminadas por un
virus de influenza aviar de baja patogenicidad que tuvo
su origen en patos migratorios. Por lo tanto, deben esta-
blecerse medidas para limitar el acceso de aves silves-
tres a los sitios de producción y evitar el contacto
directo entre las primeras y las aves domésticas.

Mascotas y otros animales domésticos

Además de los roedores quienes son huéspedes acciden-
tales de ciertos parásitos y reservorios de varios agentes
patógenos infecciosos, los gatos domésticos también
pueden contribuir a la transmisión de enfermedades.
Estos animales pueden ser portadores de insectos (por
ejemplo, pulgas) y microorganismos (por ejemplo,
Salmonella), por lo tanto no deben ser permitidos en
una granja de aves de corral. Lo mismo ocurre con el
ganado. En un estudio realizado en 1998, se encontró
que el ganado era una fuente importante de
Campylobacter para las parvadas de pollos de engorda.
Además se demostró que la transmisión se produjo a
través de las botas de los propietarios. Por lo tanto, es
preferible tener un solo tipo de animal en cada sitio de
producción. Cuando esto no sea posible (por ejemplo,
producción de pavos y pollos en el mismo sitio), se
deben establecer medidas de bioseguridad para reducir
la probabilidad de contaminación cruzada entre dife-
rentes especies.

Registro de visitantes

Si hemos aprendido una cosa desde el brote de la enfer-
medad de fiebre aftosa en Inglaterra y el brote de
influenza aviar en Italia en los años 90, es que el tiempo
es esencial. Cuando se produce un brote de la enferme-
dad, tenemos que ser capaces de localizar rápidamente
las posibles fuentes de contaminación. Por eso, se debe
mantener un registro de visitantes, el cual debe ser cla-
ramente visible y fácilmente accesible. El registro de
visitantes también sirve como un recordatorio de la
importancia de las medidas de bioseguridad.

Ubicación & densidad regional de granjas 

El estigma asociado a las enfermedades contagiosas es

real y actúa como elemento disuasorio para el intercam-
bio de información. Sólo la sospecha de una enferme-
dad puede ser suficiente para bloquear las exportaciones
o interferir con los acuerdos comerciales. Sin embargo,
los acontecimientos recientes han demostrado clara-
mente que guardar silencio a veces puede ser mucho
más costoso. Aunque el riesgo de acciones legales es
siempre una consideración, el dedo que señala nunca ha
sido un método efectivo de control de enfermedades. En
pocas palabras, las empresas y granjas de la misma
región, en especial en zonas de alta densidad de granjas
(gran número de explotaciones por km2), deben com-
partir cierta información con el fin de controlar las
enfermedades contagiosas importantes.

CONCLUSIÓN

La producción avícola ha evolucionado en las últimas
décadas. Su éxito también ha traído condiciones que
han favorecido la diseminación de enfermedades infec-
ciosas. Por eso, más que nunca, la bioseguridad es una
buena inversión. El reto es convencer a todos los invo-
lucrados en la producción de aves de corral. Una baja
tasa de cumplimiento e infracciones a las medidas de
bioseguridad impedirán el control de patógenos de
importancia para la industria avícola. Sin embargo, para
fortalecer los programas de bioseguridad en las explota-
ciones agrícolas, tendremos que ir más allá del cumpli-
miento de las medidas conocidas. De hecho, también
tenemos que aprender a comunicarnos. La amenaza que
representan los agentes infecciosos es real y va a seguir
creciendo, ya que las aves parecen ser más susceptibles
a las enfermedades que en el pasado, además de que la
estructura actual de la producción avícola favorece la
aparición de brotes de enfermedades. Por ello, la comu-
nicación efectiva entre todos los implicados en la
crianza de las aves es esencial.
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Contaminantes
minerales o

iones

Niveles
considera-

dos 

Máximo
nivel 

aceptable
Comentarios

Bacterias
Bacterias 
totales (TPC) 
UFC/ml

Coliformes  
totales
Coliformes  
fecales

0 UFC/mL

0 UFC/mL

0 UFC/mL

1000 CFU/mL

50 UFC/mL

0 UFC/mL

Las bacterias totales se utilizan como un indicador de la limpieza del
sistema. Los números altos no significan necesariamente que las bacterias 
presentes son perjudicial, pero sí quiere decir que el sistema es capaz de  
albergar organismos patógenos. Los altos niveles de bacterias pueden afec-
tar el sabor del agua que resulta en una reducción del consumo de las aves.
Dar una desinfección de choque del pozo y luego implementar el programa
de saneamiento, como gas cloro, blanqueador, dióxido de cloro, el peróxido 
de hidrógeno u otros desinfectantes. Mantener un residual.
La presencia de cualquier coliforme fecal significa que el agua no es apta 
para el consumo de aves de corral ni para seres humanos.

pH 6,5-7,8 5-8

pH por debajo de 5 puede ser perjudicial para el equipo de bebederos -  
provocando la corrosión de componentes metálicos con la exposición a 
largo plazo; pH por encima de 8 – impacta la eficacia de la mayoría de 
los desinfectantes del agua y si el pH es alto también se asocia con una 
alta alcalinidad, que puede provocar un menor consumo de agua en las 
aves debido al sabor "amargo".
Si el pH es inferior a 5 la inyección de sosa de ceniza o sosa cáustica 
pueden elevar el pH.
Si el pH es alto, se requiere la inyección de ácido para la neutralización.

Dureza Total 60-180 mg/L 110 mg/L

La dureza también puede determinarse mediante la suma del contenido 
de calcio y de magnesio. La dureza produce la formación de sarro lo que 
reduce el volumen de la tubería y causa bebederos que tengan fugas o 
no funcione correctamente. Los suavizantes pueden eliminar la dureza 
compensada hasta un límite práctico de 100 gpg o 1710 ppm/mg/l. Si la 
dureza está por encima de 30 gpg de sodio es mayor que 33%, entonces 
el nivel de sodio será alto después del ablandamiento y puede ser nece
saria la ósmosis inversa. La inyección de fosfato puede llegar a
secuestrar la dureza.

Elementos
Naturales

Calcio (Ca) 60 mg/L
No hay límite superior para calcio, ya que las aves son muy tolerantes 
a él, pero si los valores están por encima de 110 mg/l se puede
requerir de un descalcificador de agua, polifosfatos o un acidificante 
para evitar la acumulación de cal.

Magnesio    
(Mg)

14 mg/L 125 mg/L Los niveles más altos de Mg pueden causar diarreas debido al efecto laxante, particularmente 
si hay sulfato alto presente. Un ablandador de agua se puede utilizar para la eliminación del Mg

Hierro (Fe) 0,2 mg/L 0,3 mg/L

Las aves son tolerantes al sabor metálico, pero los niveles altos de 
hierro pueden ocasionar fugas en los bebederos y promueven el
crecimiento de E. coli y Pseudomonas, además se ha relacionado con el  
botulismo. El tratamiento incluye la oxidación con cloro, dióxido de 
cloro u ozono y la filtración. Otras tecnologías de oxidación y filtración 
están disponibles y son muy efectivas como la filtración de arena verde 
o como tecnología de intercambio de lecho de resina.

Manganeso
(Mn)

0,01 mg/L 0,05 mg/L

Puede dar como resultado residuos granulados de color  negro en los
filtros y en los bebederos, el tratamiento incluye la oxidación con cloro, 
dióxido de cloro u ozono seguido de filtración, que puede ser con arena 
verde y los suavizantes pueden eliminar el Mn. La oxidación del Mn es 
más eficaz cuando el pH es >8.

Cloruro
(Cl)

50 mg/L 150 mg/L

Cuando se combina con niveles altos de sodio, crea agua salada que puede 
actuar como un laxante causando diarrea y el pasaje de alimentación sin 
digerir. Además, el agua salada puede promover el crecimiento de entero
cocos que ocasionan problemas entéricos.
El tratamiento se puede hacer por Osmosis Inversa, resina de intercambio 
de aniones, dieta con bajos niveles de sal, o se mezcla con agua no salina. 
Mantenga el agua limpia y el uso diario de desinfectantes tales como 
peróxido de hidrógeno o yodo para prevenir el crecimiento microbiano.

Tabl.81.1: Estándares de Calidad de Agua para Aves.



INTRODUCCIÓN

Desde jóvenes, las aves de rápido crecimiento suelen
consumir una cantidad de agua equivalente al doble
del alimento que ingieren, por lo que es importante
proporcionar una fuente de agua limpia y desinfectada.
El agua no sólo sirve como un nutriente vital, sino que
también afecta cada función fisiológica en el cuerpo.
Por lo tanto, los factores que pueden alterar la calidad
del agua, tales como cambios en el contenido micro-
biano, pH, niveles de nitrógeno, dureza, alcalinidad o
contenido mineral puede afectar directamente el
consumo de agua o la utilización y el rendimiento de
las aves. Los suministros de agua como pozos o
embalses son dinámicos y pueden cambiar en calidad.
Lo siguiente debe ser utilizado como una guía para
cuando los suministros de agua se evalúen:

• Cambio notable en el color, el olor o el sabor
• Se han producido inundaciones cerca del pozo
• Las personas o animal sufren de enfermedades trans-
mitidas por agua

• Mantenimiento del sistema de abastecimiento de
agua
• Bajo rendimiento persistente de las aves
• Pérdida de presión en el sistema de agua

PARÁMETROS DE CALIDAD DE AGUA

Las directrices de calidad de agua para las aves de cor-
ral se muestran en la Tab.81.1. Tenga en cuenta que UFC
/ ml significa unidades formadoras de colonia de bac-
terias/mililitro de agua y que mg/l es la mismo que partes
por millón o ppm. Ya que las partes por millón es una
cantidad bastante pequeña, las aves criadas comercial-
mente que reciben una dieta equilibrada pueden verse
afectadas por otros nutrientes como el sodio y cloro en
el suministro de agua. Además, los contaminantes del
agua también pueden afectar el funcionamiento de los
sistemas de bebederos. Incluso una pequeña acumula-
ción de residuos minerales en los sellos o boquillas
puede provocar fugas o provocar que las aves, sobre
todo en aves jóvenes, sean incapaces de activan los
bebederos. El no proporcionar suficiente agua, ya sea
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81. COMPRENSIÓN Y OPTIMIZACIÓN DE LA
CALIDAD DEL AGUA PARA AVES DE CORRAL

Sodio (Na) 50 mg/L 150 mg/L 

Cuando se combina con altos niveles de cloruro, crea el agua salada que puede 
actuar como un laxante causando diarrea y el pasaje de alimentación sin digerir. 
Además, el agua salada puede promover el crecimiento de enterococos que oca-
sionan problemas entéricos. El tratamiento se puede hacer por  Osmosis Inversa, 
resina de intercambio de aniones, dieta con bajos niveles de sal, o se mezcla con 
agua no salina. Mantenga el agua limpia y el uso diario de desinfectantes tales 
como peróxido de hidrógeno o yodo para prevenir el crecimiento microbiano.

Sulfatos (SO4) 15-40 mg/L 200 mg/L

Los sulfatos pueden causar diarreas en las aves. Si se percibe un olor 
a huevo podrido, entonces las bacterias que producen sulfuro de 
hidrógeno están presentes y el sistema requiere cloración de choque, 
además del establecimiento de un buen programa de saneamiento del 
agua todos los días. Los sulfatos se pueden eliminar por ósmosis 
inversa o resina aniónica. Si el H2S está presente (el olor a huevo 
podrido) hay que airear el agua en un tanque de retención. Seguido 
del tratamiento con desinfectantes y después la filtración. El H2S 
puede bloquear las líneas de agua por la presencia del gas.

Nitratos 1-5 mg/L 25 mg/L

Los niveles altos de nitratos pueden afectar negativamente al
crecimiento y la conversión alimenticia. La presencia de nitratos 
puede indicar contaminación fecal así también la presencia de
bacterias que deben detectarse. Se pueden quitar usando ósmosis 
inversa o la resina de intercambio de aniones.

Plomo 0 mg/L 0,014 mg/L

La exposición a largo plazo puede causar debilidad en los huesos y 
problemas de fertilidad en reproductoras y pavos. La ósmosis 
inversa, suavizantes o carbón activado pueden reducirlo en gran 
medida.

Cobre 0,002 mg/L 0,6 mg/L

Zinc 1,5 mg/L

Tabl.81.1: Estándares de Calidad de Agua para Aves.
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Tabl.81.3: Impacto del pH del agua potable en los pesos promedio de pol-
los de engorda machos  
1. El bisulfato de sodio fue utilizado como acidulante. 
2. El tratamiento continuo - acidificación del agua se realizó 0-42 días. 
3. El tratamiento intermitente - la acidificación del agua era feffectuée de 0-7 días
y 48 horas antes y después de los cambios en la dieta, es decir, el inicio del creci-
miento, crecimiento y acabado de las últimas 72 horas.

Tabl.81.2. Impacto del pH sobre
la proporción de Ácido hipoclo-
roso (HOCl) y el ion cloro (OCl-).

pH %HOCl %OCl-

4 100 0
5 99 1
6 96 4
7 75 25

7,4 52 48
7,5 48 52
8 22 78
9 7 93

pH del Agua del
tratamiento

Día 7 
(libras) (g)

Día 21
(libras) (g)

Día 35
(libras) (g)

Día 42 
(libras) (g)

Control (8,3) .359 (162) 1.958 (889) 4.79 (2175) 5.85 (2656)
6 Continuo .355 (161) 1.954 (887) 4.79 (2179) 5.77 (2629)
5 Continuo .355 (161) 1.956 (888) 4.77 (2165) 5.92 (2688)
4 Continuo .361 (164) 1.986 (902) 4.75 (2156) 5.90 (2679)
3 Continuo .350 (159) 1.986 (902) 4.80 (2179) 5.95 (2701)

5 Intermitente .346 (157) 1.938 (880) 4.83 (2193) 5.90 (2679)
4 Intermitente .350 (159) 1.965 (892) 4.83 (2193) 5.89 (2674)
3 Intermitente .355 (161) 1.990 (903) 4.87 (2211) 5.97 (2710)

SEM .008 .04 .08 .09
Valor P .9678 .9455 .8951 .6428

Tabl.81.4: Impacto del pH del agua potable en los pesos
promedio de pollos de engorda machos. 
1 El peso de todas las aves muertas se utiliza para determinar
la conversión alimenticia. 
2. Letras diferentes indican diferencias significativas (p <0,05).

Traitement
Día 7 

(kg:kg)
Día 21
(kg:kg)

Día 35
(kg:kg)

Día 42 
(kg:kg)

Control .884 1.257 1.473 1.667abc
6 Continuo .903 1.245 1.482 1.682ab
5 Continuo .930 1.235 1.481 1.643bc
4 Continuo .889 1.242 1.468 1.651abc
3 Continuo .895 1.228 1.498 1.684a

5 Intermitente .953 1.237 1.470 1.649bc
4 Intermitente .916 1.233 1.466 1.633c
3 Intermitente .895 1.225 1.469 1.642c

SEM .029 .001 .013 .013
Valor P .6874 .4794 .7044 .0504

Fig.81.1 & 81.2: Los biofilms formados en las líneas de agua pueden
albergar Escherichia coli y Bordetella.
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Fig.81.3: Bordetella en un
regulador de agua.

Fig.81.4, 81.5 & 81.6: La temperatura promueve la multiplicación de bacterias más rápido, la evaporación del cloro y tiene un efecto sobre el
consumo de agua. Si comparamos la ubicación de agua potable y el peso 5h45 restante después de colocar de las aves, se puede observar
que los polluelos consumen más cuando se encuentran en la zona de la zona de neutralidad térmica como se muestra en la imagen térmica.

Fig.81.7: El equipo sucio es la mejor
manera de llevar la bacteria en las
líneas de agua. 

Fig.81.8 & 81.9: Condensación favoreciendo la acumulación de bacterias. Comparar con bebe-
dor limpia a la derecha.
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Formación de biopelículas:
Acoplamiento Colonización Crecimiento

SURPERFICIE
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por restricciones de los equipos o el mal sabor se ha
relacionado directamente con la reducción de la ganan-
cia de peso, aumento de las conversiones de alimento y
la reducción de la producción de huevos.

pH AGUA

Aunque el pH no es un químico o contaminante espe-
cífico, puede afectar la calidad del agua. En primer lugar,
impacta la efectividad de los desinfectantes como el
cloro. Un pH mayor que 8.0 resulta en cloro residual,
principalmente iones de cloro, que son un pobre desin-
fectante. El cloro es más efectivo cuando se usa en agua
con un pH inferior a 7,0. Un rango de pH ácido da como
resultado un mayor porcentaje de iones hipoclorosos
que son un fuerte desinfectante (Ver Tab.81.2). Por lo
tanto, cuando se eleva el pH del agua (pH> 8), puede
ser necesario acidificar el agua con el fin de crear un pH
favorable para el saneamiento eficaz con cloro. Sin
embargo, los ácidos y las fuentes de cloro nunca deben
mezclarse directamente entre sí para crear soluciones
madre. Esto provocará la liberación de gas de cloro peli-
groso para el personal. La adición de cloro y ácido para
sistemas de agua puede llevarse a cabo mediante la ins-
talación de inyectores duales y la utilización de solu-
ciones madre separadas.

Los tratamientos del agua que la acidifican a un pH de
4 o más abajo pueden dar una protección benéfica contra
la acción de las bacterias en el tracto digestivo de las
aves, sobre todo en el buche donde los pollos moder-
nos tienden a almacenar la mayor cantidad de alimento
posible. Aunque las normas de calidad del agua esta-
blecen que un pH inferior a 5,9 es perjudicial para los
pollos de engorde, no hay datos que lo confirmen. Un
estudio clínico realizado en la Universidad de Arkan-
sas en el que los pollos de engorde recibieron un sumi-
nistro continuo o intermitente de agua que contenía un
pH de 3, 4, 5, 6 o agua de la red municipal (pH: 8,3)
mostró que el crecimiento, la conversión de alimento y
la viabilidad a los 42 días de edad no se vio afectada por
el pH (Tab.81.3 & 81.4). Las aves que recibieron agua
continua con pH de 3 y 4 tenían conversiones alimen-
ticias ligeramente elevadas, mientras que las aves en un
programa intermitente con agua de pH 3 y 4 tenían
numéricamente mejores conversiones alimenticias. Por
otro lado, las aves que recibieron el agua continua con
pH 4 y 5 tenían una  incidencia ligeramente mayor de
discondroplasia tibial (DT). El pH se ajustó usando
bisulfato de sodio. Sin embargo la incidencia de DT
podría haber sido ocasionado por el ácido utilizado
debido a que el  sulfato influye negativamente en el
equilibrio de electrolitos y el catión sodio tiene el efecto
contrario. El equilibrio o desequilibrio electrolítico es
un factor conocido para inducir DT y pueden haber sido
un gran contribuidor en la incidencia de esta enferme-
dad, más que el pH. Otros acidificantes de agua tales
como los ácido clorhídrico y fosfórico también pueden
tener un impacto similar. Los ácidos orgánicos, que típi-
camente se consideran ácidos débiles y menos eficaces
en la reducción del pH no tendrían este efecto de confu-
sión en los electrolito.

Un punto importante acerca de pH es el éxito que
muchos productores han experimentado cuando ajus-
tan un pH alto de 8 o más bajo de 7. Aunque la alca-
linidad y el pH no son el mismo, se asocian a menudo
juntos en los suministros de agua (alcalinidad es una
medida de iones de carbonato, bicarbonato, sulfato y
fosfato). Los pollos tienen dos sensores principales de
sabor, salado y amargo. En la naturaleza la mayoría
de los venenos se asocian con alcaloides amargos. Por
lo tanto, puede ser una respuesta natural para que las
aves consuman menos agua si hay un sabor amargo
asociado con él y puede ser posible enmascarar esto
con un acidificante o posiblemente liberar los iones
carbonato a través de la acidificación. También es
importante tener en cuenta que no todos los acidifi-
cantes son compatibles con cada suministro de agua
y hay casos en los que la adición de un ácido a un sumi-
nistro de agua causa que las aves consuman menos
agua. Es muy importante monitorear el consumo de
agua al utilizar nuevos productos para asegurar que
no tienen un efecto perjudicial sobre el rendimiento
de las aves.

MINERALES

Las aves son bastante tolerante a los minerales en los
suministros de agua pero las preocupaciones primarias
con minerales incluyen el crecimiento microbiano y el
deterioro de los equipos. El hierro sirve como un nutriente
clave para Escherichia coli, Pseudomonas e incluso Sal-
monella, por lo que los suministros de agua incluso con
niveles bajos de hierro están en riesgo de desafíos micro-
bianos. El azufre puede ser convertido a sulfuro de hidró-
geno por bacterias y este gas se ha relacionado con blo-
queos de aire en las líneas de agua. Cuando sea posible,
es mejor eliminar el hierro, el manganeso y el azufre a
través de la oxidación y la filtración. El sodio y el cloro
pueden causar un rendimiento pobre cuando los niveles
de ambos superan 200 ppm. El sodio y el cloro se pue-
den eliminar con la ósmosis inversa. Las operaciones
han compensado con éxito los niveles altos de sodio-
cloro en el agua al reformular las dietas con niveles redu-
cidos de sal. El calcio y el magnesio son los principales
culpables de los depósitos de minerales que con el tiempo
pueden reducir el volumen de la tubería, obstruir nebu-
lizadores y solidificar los paneles húmedos. También
reduce la eficacia de los limpiadores y desinfectantes. Se
puede utilizar un ablandador de agua para reducir la
dureza. No use suavizantes de agua si el agua ya tiene
un nivel alto de sodio. Los nitratos son incoloros e ino-
doros, y la única forma de detectar su presencia es por
medio de pruebas. Una cantidad tan baja como 10 ppm
de nitratos puede afectar el rendimiento del pollo cau-
sando tasas de crecimiento reducidas y pobres conver-
siones alimenticias. Los nitratos pueden ser transforma-
dos en nitritos, los que son mucho más tóxicos si el agua
se expone a altas temperaturas (temperaturas de crianza
podrían confundirla) y si las bacterias están presentes en
el agua.
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Fig.81.10: Hisopo de arrastre para cultivo microbiano de
la línea de agua.

Fig.81.12 & 81.13: La capa de biofilm deben pelarse fuera del sistema de bebederos. Fig.81.14: Biofilm mucosa.

Fig.81.15 & 81.16: No todos los productos son eficaces para eliminar el biofilm acumulado. A la izquierda, esta línea se llenó con
un ácido débil pero, con respecto a la imagen siguiente, la solución no eliminar cualquier material. En este siguiente imagen, la
línea de agua se limpió con una solución al 3% de un 50% de H2O2 estabilizado mucho más eficaz en la interrupción y la elimi-
nación de material acumulado en el sistema.
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Fig.81.11: Inicio de biofilm en nuevos equipos.
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Fig.81.17: La utilización de los productos
químicos fuertes en las tuberías puede
tener efectos perjudiciales en los equipos,
por lo que los productos como el ácido
fosfórico se debe usar con precaución.
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Fig.81.18: Si el agua de tu granja
se parece a esta, entonces hay
tratarla!

Fig.81.19: Agua antes y después de la limpieza de las
tuberías. 
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SANEAMIENTO DE AGUA

Proporcionar un suministro de agua limpia, segura y
desinfectada es crucial para asegurar que las parvadas
expresen todo su potencial. Sin embargo, antes de imple-
mentar un programa de saneamiento diario de agua, es
importante limpiar a conciencia la mayor parte del sis-
tema de distribución de agua como sea posible. Es nece-
sario realizar la limpieza de las líneas antes de propor-
cionar a las aves el agua potable desinfectada porque
incluso bajos niveles de desinfectante colocados en las
líneas de agua sucias pueden dar lugar al desprendi-
miento de porciones de las  biopelículas, que pueden
obstruir los bebedores, y restringir el flujo de agua a las
aves. Otro efecto de la adición de desinfectantes para el
agua destinada al consumo de aves es que el desinfec-
tante puede reaccionar efectivamente con la biopelícula
dando como resultado un cambio de sabor lo que podría
reducir drásticamente el consumo de agua. La eficacia
de la limpieza del sistema de agua (incluyendo las líneas
de bebederos) ayuda a eliminar la biopelícula y la acu-
mulación de sarro que puede actuar como una fuente de
alimento y escondite para los patógenos dañinos.
Muchos patógenos como Salmonella pueden vivir
durante semanas en el biofilm que se forma en las línea
de agua y que actúa como una fuente de contaminación
continua.

Por dónde empezar?

Para garantizar que las líneas se limpien con eficacia,
el primer paso es responder a la siguiente serie de pre-
guntas:

1. Cuál es la fuente de agua?
Agua de pozo sin tratar (es decir, agua que no es tratada
diariamente con cualquier tipo de producto desinfec-
tante) es el más vulnerable a la formación de limo o bio-
películas en las líneas de bebederos. Aunque la mayo-
ría de los suministros municipales o rurales de agua
contienen un mínimo de 0,2 ppm de cloro libre, que
reduce en gran medida el crecimiento de las bacterias,
el agua potable de aves de corral se maneja de manera
diferente (flujo lento y caliente durante la crianza) al
suministro de agua que va a un hogar. Por lo tanto, no
es prudente asumir que no es necesaria la limpieza de
líneas de bebederos.

2. Cuál es el contenido de minerales en el suministro
de agua? 
Los minerales calcio y magnesio son las fuentes del
depósito de minerales, un disco duro y blanco de acu-
mulación. Si el suministro de agua contiene más de 60
ppm de uno o ambos de estos minerales y el pH del agua
está por encima de 7, es muy probable que formen esos
depósitos en el sistema de agua que tendrá que ser eli-
minado con un limpiador ácido diseñado para sistemas
de bebederos de tetina. Otros contaminantes minerales
comunes son el hierro, el manganeso y el azufre. El

hierro da como resultado residuos de color rojo a mar-
rón oxidado, mientras que el azufre y manganeso puede
formar residuos de color negro. El azufre natural en el
agua tiene un olor similar a una cabeza de cerillo. Si el
agua huele a huevos podridos, entonces el culpable es
el sulfuro de hidrógeno. Éste es un subproducto de las
bacterias afines al azufre y las líneas tendrán que ser
limpiadas con un desinfectante fuerte. Incluso podría
ser necesario una descarga de cloro en el pozo. Si los
filtros están oxidados o de color negro al comienzo de
las líneas de agua, entonces después de la descarga de
desinfectante se debe utilizar un limpiador ácido fuerte.

3. Qué productos se han utilizado en el sistema de
agua?
Si se han utilizado con frecuencia aditivos tales como
vitaminas, electrolitos, productos a base de azúcar,
potenciadores basados en minerales o concentraciones
débiles de acidificantes en agua, entonces es probable
que esté presente un biofilm. Una vez que el biofilm se
establece en un sistema de agua, hace de 10 a 1000 veces
más difícil de limpiar. Es importante ir a lo seguro y
usar desinfectantes fuertes para la limpieza.

4. Se han producido problemas de salud parvada tras
parvada, tales como E. coli, enteritis necrótica o des-
afíos respiratorios que no responden a un buen
manejo, limpieza o tiempos de descanso?
El culpable de estos problemas puede estar escondido
y mantenerse en el suministro de agua, en particular en
los reguladores de agua y líneas de bebederos. Por lo
que la limpieza con un desinfectante fuerte es definiti-
vamente una intervención que podría ayudar.

Elegir un producto

Después de identificar el tipo de limpieza que será más
beneficioso, el siguiente paso es elegir un producto que
no dañe el equipo. Actualmente hay varios productos áci-
dos que se pueden utilizar para la eliminación del sarro.
Consulte con su proveedor de productos para salud ani-
mal local para conocer las opciones. Sólo recuerde que
para que el producto sea eficaz en la eliminación del sarro,
es necesario bajar el pH del agua por debajo de 5, pero no
por debajo de 4 para evitar daños en el equipo. Mientras
que una solución clorada fuerte podría ser eficaz en la eli-
minación del biofilm, el daño potencial que puede hacer
para los reguladores y los bebederos de tetina la hace una
mala opción, lo mismo aplica para muchos productos de
limpieza que de otra manera podrían ser buenos desinfec-
tantes en las casetas de aves de corral. El yodo no es muy
eficaz contra las biopelículas por lo que es una mala
opción. Actualmente hay varios productos desinfectantes
disponibles para la limpieza de sistemas de bebederos,
aunque algunos de los productos más eficaces que no sean
perjudiciales para los sistemas de bebederos son los
peróxidos de hidrógeno concentrados y estabilizados. Los
ingredientes activos en estos productos son diferentes de
peróxido de hidrógeno común porque un estabilizador
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Fig.81.20: Las bombas sumergibles se
pueden utilizar para inyectar concen-
traciones adecuadas de limpiadores
de línea en los sistemas de agua.

Fig.81.22 & 81.23: Calcio es bebedoro y beber en el sistema.
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Fig.81.21: Limpieza de las
tuberías con una solución de
peróxido de hidrógeno
(ProxyClean).

Fig.81.24: Inicio de escala nos bebedero. Fig.81.25: Sarro de calcio acumulado
en un bebedero tipo Plasson.

Fig.81.26: Agua contaminada con
hierro.

Fig.81.29: Hierro en bebedero.Fig.81.27: Hierro acumulado atascado la
línea de agua.

Fig.81.28: Hierro en el filtro.

Fig.81.30: Filtro con crudo en ella. Fig.81.31: Problemas de hierro en el bebedero. Fig.81.32: Filtro limpio y filtro tapado
con hierro y manganeso.
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previene que el desinfectante se convierta en agua y oxí-
geno antes de que finalice el trabajo de limpieza. También
hay varios productos de dióxido de cloro disponibles, pero
son más eficaces en presencia de un  acidificante, lo que
puede requerir inyectores duales o una forma de mezclar
de manera segura los productos antes de la inyección. Un
tercer producto utilizado por la industria es el amoníaco
de uso doméstico. Una prueba rápida con algas mostró
que la aplicación de una onza (29,6 ml) de amoniaco por
galón (3.8 l) de agua no era tan eficaz como una solución
de amoníaco al 3%. Sin embargo, se recomienda enérgi-
camente consultar al fabricante de equipos antes de usarlo.
El hecho más importante que debe recordarse es que los
biofilms o crecimiento establecidos de bacterias, mohos
y hongos sólo se pueden eliminar en sistemas de agua con
limpiadores que contengan desinfectantes. También debe
elegirse un producto y una concentración que no dañe el
equipo. Preste mucha atención a las recomendaciones de
seguridad del producto y sígalas al pie de la letra.

Limpieza del sistema

Después de que las aves se retiran de la caseta, es el
momento de limpiar el sistema. Primero enjuague los
conductos de agua con la  presión más alta si está dispo-
nible. Esto eliminará cualquier sedimento suelto de las
líneas. También asegúrese de que las fuentes de agua
están funcionando correctamente para cerciorarse de eli-
minar cualquier acumulación de aire que pueden ocur-
rir durante el proceso de limpieza de las líneas.

A continuación, determine cómo se inyecta el limpiador.
Si se utiliza un medicador, puede no proporcionar la
concentración de agente de limpieza requerido, por lo
tanto, se debe utilizar el producto más concentrado dis-
ponible para superar la velocidad de inyección que diluye
el medicador. Una alternativa muy eficaz es mezclar el
desinfectante en un tinaco grande y con la ayuda de una
pequeña bomba sumergible (1/12 de caballo de fuerza)
bombear el producto, ya sea en líneas individuales o por
medio de la toma de agua donde el medicador se une a la
línea de agua. Una tercera opción es bombear el desinfec-
tante desde el pozo a través de una bomba de inyección
variable que bombeará las soluciones con una concentra-
ción superior a 1:128, que es sólo una solución al 0,72%.
Esta es una buena idea, ya que se limpian las líneas de
agua que van a la caseta de las aves, la cual puede ser una
fuente de contaminación sobre todo porque cuanto mayor
sea el tubo, más agua pasa a través de él y por lo tanto más
nutrientes se proporcionan a la potencial biopelícula. Esto
puede ser una mala idea si las líneas de distribución están
muy sucias, ya la suciedad de las tuberías de agua llegará
a las casetas de las aves y en consecuencia se requerirá de
un lavado adicional de las líneas. Utilice esta opción sólo
si  se cuenta con la llave en la caseta que se puede utilizar
para limpiar las tuberías de agua antes de que ésta llegue
a las líneas de bebederos de tetina. Cada 100 pies (30,5
m) de una línea de agua de media pulgada (12,7 mm)
contiene aproximadamente 2.5 galones (9.5 litros) de
agua. Por lo tanto, en una caseta de 400 pies (122 m) se

tienen aproximadamente 9.6 galones (36.3 litros) de agua
por línea [380 pies (116 m) de la línea se divide entre 100
pies (30,5 m) por lo que 3,8 x 2,5 = 9,6]. Por lo tanto,
para este ejemplo, cuando se suman todas las líneas de
agua en la caseta, da un total de 3040 pies de la línea de
agua (928 m) que requerirán aproximadamente 76
galones (287,7 litros) de solución preparada de limpieza.
Una vez que las líneas de bebederos se llenan con la solu-
ción de limpieza, se debe dejar reposar el mayor tiempo
posible, aunque lo ideal es un periodo de 72 horas. Tam-
bién utilice una escoba para limpiar los bebederos de
tetina con el fin lograr que el producto de limpieza salga
por los bebederos. No obstante, se debe consultar con el
fabricante del producto para asegurarse de que este pro-
cedimiento no dañará el equipo. Después de que las líneas
han sido limpiadas, si la acumulación de minerales es un
problema, a continuación, se deben volver a purgar las
tuberías con el limpiador ácido.

Mantener el sistema limpio

Llevar a cabo la limpieza de los ductos de agua entre par-
vadas es sólo la mitad de la batalla. Incluso con una lim-
pieza a fondo, si todavía está presente un número signi-
ficativamente alto de bacterias, hongos o levaduras,
entonces el biofilm tiene el potencial para volver a for-
marse completamente en 2-3 días. Por lo tanto, el último
paso es establecer un programa de saneamiento diario del
agua. Esto beneficiará tanto a las aves como al sistema
de agua.

GUÍA RÁPIDA PARA LIMPIAR LAS LÍNEAS DE
AGUA

1. Después de que las aves se retiran de la casa y antes
de que se elimine la cama, se deben lavar con agua
todas las líneas.

2. Prepare una solución de limpieza al 3%.

• Para casetas con tanques de retención, se deben mezclar
tres galones (11.4 litros) de peróxido de hidrógeno (Proxy-
Clean, HydroClean o peróxido de hidrógeno al 35%) en
97 galones (367,2 litros) de agua.
Esta solución se bombea en las líneas. Se puede necesi-
tar aumentar el volumen preparado si las casetas son más
largas de 500 pies (152,4 m) [cada 100 pies (30,5 m) de
la línea contiene 2,5 galones (9,5 litros) de agua.
• Si no hay tanques de almacenamiento, se puede prepa-
rar la solución madre en un contenedor o tinaco de 100
galones (378,5 l). Utilice la bomba sumergible de 1/4 -
1 /2 cf con una manguera de agua lo suficientemente larga
para llegar al conector del medicador. O bien puede conec-
tarse una bomba de velocidad de inyección variable.
• Una solución de limpieza alternativa es CID 2000 al 2%
pero solo se debe dejar en las líneas 4-6 horas y repetir el
proceso.
• Conecte la bomba sumergible de la línea de agua al medi-
cador y bombear la mezcla de limpieza en las líneas.
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Fig.81.33: Ejemplo de la interacción de
manganeso con cloro.

Fig.81.34: Ensuciamiento en las líneas altera el flujo del agua.

Fig.81.35: Medición de ORP (Potencial de Óxido-
Reducción) es rápido (menos de 2 minutos) y pro-
porciona información sobre el cloro residual libre.

Fig.81.37: En los bebederos abiertos es más difíciles manejar la cali-
dad del agua, pero se puede lograr.

Fig.81.38: Mantener los contenedores del medicador lim-
pios y cubiertos.
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Fig.81.36: Efecto de la dilución de una vacuna y ORP (Potencial de Óxido-
Reducción) sobre la supervivencia del virus de Gumboro in vitro.
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• Activar los bebederos de tetina con una escoba o con la
mano para asegurarse que la solución llegue a los bebe-
dores.
• Dejar el producto en las líneas un mínimo de 24 horas,
aunque lo ideal es de 48 a 72 horas.
• Drenar el producto de las líneas con agua limpia que
contenga un nivel de desinfectante potable para el ave.

3. Para las explotaciones que cuentan con agua dura
(más de 110 ppm de calcio y magnesio combinado)

• Llenar las líneas con una solución de ácido cítrico o de
otro producto de bajo pH aprobado para su uso en líneas
de agua y dejar reposar en las líneas por 24 horas.
• Preparación ácida: Mezclar 4-6 paquetes (454
gramos/paquete) de ácido cítrico por cada galón de agua
para hacer una solución madre (Entre más sarro exista en
el agua, más ácido debe añadirse a la solución madre). El
pH final del agua debe ser inferior a 6, aunque el ideal es
de 5 para la eliminación del sarro.

4. Lavado final

• Preparar una solución madre con 6-10 onzas de blan-
queador (177-296 ml) en un galón (3.8 l) de agua o de
4 oz (118 ml) de ProxyClean por galón (3.8 l) de agua
como solución madre.
• Utilizar el medicador para bombear en las líneas de
modo que ésta sea la última agua que llega en las líneas.
• Asegúrese de que el medicador está bombeando la
solución madre de blanqueador a medida que se drena
la solución ácida de las líneas.
• Dejar esa solución en las líneas hasta justo antes que
esté programada la llegada de la nueva parvada.

5. Las aves deben recibirse con agua recién desinfec-
tada con 3-5 ppm de cloro residual libre al final de la
línea o en la parte más alejada del lugar donde se inyectó
de cloro (o el ProxyClean con el objetivo de 25 a 50 ppm
de H2O2 Residual). Solución Una buena solución madre
para el momento del arranque está compuesta de 4 oz
de blanqueador o proxyclean en un galón de agua. Se
puede añadir un segundo inyector o medicador e inyec-
tar un ácido aprobado, lo que mejorará la eficacia del
cloro.
Recuerde que no se debe añadir cloro al administrar
vacunas, medicamentos, vitaminas o sulfato de cobre,

ni mezclar el cloro junto con otros productos en la misma
solución madre.

Una buena herramienta de saneamiento del agua cuando
se utiliza el cloro es el Potencial de Óxido-Reducción
(ORP) del agua. Éste mide el potencial oxidante del cloro
libre residual en milivoltios. Un oxidante fuerte literal-
mente quema a los virus, bacterias y otros materiales
orgánicos presente dejando el agua microbiológicamente
segura. Un valor de ORP de 650 mV o más indica un
agua de buena calidad que contiene un desinfectante resi-
dual efectivo. El medidor de ORP puede ser una herra-
mienta útil para la identificación de los suministros de
agua que no contengan una cantidad adecuada de cloro
residual y para ajustar el residual sin tener que hacer un
uso excesivo de cloro. También es importante hacer un
seguimiento del cloro residual con el objetivo de alcan-
zar de 2-5 ppm de cloro libre en el agua. El cloro puede
estar presente como cloro total y libre. El cloro total
refleja tanto el cloro unido a los minerales y orgánicos
mientras que el cloro libre es el residual disponibles para
el saneamiento. No es raro ver una diferencia entre estos
dos números cuando se prueba para ambos, lo que indica
que algo está atando parte del cloro. La conclusión es
utilizar la información sobre el pH, ORP y el nivel de
cloro para determinar si el programa de saneamiento es
eficaz, así como para evitar daños en el equipo debido
al uso excesivo de productos químicos.

CONCLUSIÓN

En conclusión, el agua es el nutriente más esencial que
reciben las aves, aunque la calidad del agua potable
que se les proporciona a menudo se da por sentada.
Proporcionar un suministro de agua limpia y desinfec-
tada puede hacer una diferencia en el rendimiento de
las aves. Si se sospecha que el agua es causante de pro-
blemas en la parvada, haga pruebas para determinar el
número de bacterias totales, así como para el conte-
nido de minerales en el agua. Si bien el recuento total
de aerobios en placa no le dirá exactamente lo que está
en el agua, es un indicador de niveles excesivos de
bacterias que deben ser tomados en cuenta. Mediante
la promoción de un programa de saneamiento regular
del agua en la granja, los productores pueden evitar
que se desarrollen ambientes en los sistemas de agua
que podrían conducir a un mal desempeño de las aves.

Fig.81.39 & 81.40: Pollitos tomando agua del bebedero.
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Fig.82.1: Vacunación por aspersión al día de edad en la planta incubadora.

M
é
ri
a
l

Fig.82.2: Vacunación por aspersión en campo.
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Fig.82.3: Vacunación en agua de bebida.
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Fig.82.4: Revisión de la vacunación en agua de bebida. La lengua
debe ser teñida con el colorante del agua de bebida.
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Fig.82.5: Vacunación vía gota al ojo.
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Fig.82.6: Inyectores in ovo.
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Fig.82.7: Inyecciones in ovo a huevos embrionados en el
momento de la transferencia de la máquina incubadora a la
nacedora en la planta incubadora. 
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Fig.82.8: Transferencia después de inyecciones in ovo.
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82. TÉCNICAS DE VACUNACIÓN 
INTRODUCCIÓN

Para la administración de vacunas son utilizados
diferentes métodos de vacunación, vía oral, respi-
ratoria, inyecciones,transfixión, in ovo. Única-
mente la óptima administración de una vacuna
puede resultar en una suficiente respuesta inmune
en las aves y por lo tanto, en la protección esperada
contra las enfermedades relevantes. Algunos fac-
tores como la edad de las aves, el número de aves,
el tipo de vacuna, el órgano a alcanzar, los conoci-
mientos técnicos y los costos deben ser considera-
dos para poder determinar la ruta de administra-
ción óptima para las vacunas. El operador debe
prestar atención a la higiene del ambiente donde la
vacuna es preparada y utilizada para su aplicación.
La aplicación masiva de vacunas vivas es realizada
por aspersión o agua de bebida. La aplicación vía
gota al ojo combina las ventajas de una técnica
masiva de aplicación de una vacuna viva y una
aplicación individual. La aplicación individual es
representada por la inyección, ya sea in ovo, por
vía subcutánea, usualmente al día de edad, por vía
intramuscular/subcutánea en aves adultas, o por
transfixión. 

APLICACIÓN DE VACUNA POR ASPERSIÓN

La administración de vacunas en espray es utili-
zada en dos ambientes muy diferentes, la incuba-
dora y la granja. La administración al día de edad
consiste en la vacunación de grupos pequeños de
aproximadamente 80-150 pollitos al mismo
tiempo al ser asperjados en su caja. Usualmente se
utilizan gabinetes de aspersión para este propósito.
A cada caja se le administra un volumen preciso y
consistentemente controlado que uniforma la dis-
tribución de la vacuna sobre las aves. El objetivo
es cubrir a las aves con la vacuna de manera que
esta sea administrada directamente al ojo y los ori-
ficios nasales además de que las gotas que perma-
necen brillando estimularán a las aves a recogerlas
con el pico, ya sea de entre ellas o de la superficie
de la caja. Por lo tanto, aquí el tamaño de la partí-
cula no es crítico, se utilizan gotas de 100-800
micrones, más gruesas que las utilizadas en granja.
Para la reconstitución de la vacuna debe utilizarse
agua limpia, destilada, fría debido a que la tempe-
ratura del agua también tiene un impacto en la vida
de la vacuna. La administración se lleva a cabo
involucrando grandes grupos de aves, general-
mente hasta 10,000. Si las aves son alojadas en
piso éstas son capaces de moverse a lo largo de la

caseta, reduciendo por lo tanto el acceso a ellas con
la vacuna. Si las aves son alojadas en jaulas, se
dificulta tanto el llegar a cada piso de las jaulas,
como alcanzar suficientemente cada jaula indivi-
dual con el espray. Antes de elegir el equipo de
asperjado para ser utilizado en la vacunación en
granja es importante comprender las característi-
cas importantes de cada pieza del equipo; tales
como el tamaño de la gota, la distancia a la que las
gotas son expulsadas del equipo, el volumen de
agua usado por unidad de tiempo, y el tiempo
mínimo para la vacunación de una caseta de aves.

DISTRIBUCIÓN DE LA VACUNA EN AGUA DE
BEBIDA

El agua de bebida es uno de los métodos más
comunes utilizados para la aplicación masiva de
vacunas vivas a parvadas grandes, tales como la
vacuna de Gumboro o de encefalomielitis, estricta-
mente recomendadas y, posiblemente, para una
amplia variedad de vacunas vivas respiratorias
tales como las de laringotraqueítis infecciosa,
enfermedad de Newcastle, bronquitis infecciosa,
Metapneumovirus aviar. Los puntos críticos están
representados por la posible inactivación, pérdida
del título vacunal, y la necesidad de la distribución
de una dosis completa hacia todas las aves. Existen
muchos aspectos diferentes que deben ser conside-
rados, tales como la calidad del agua, particular-
mente en términos de residuos de desinfectante,
iones metálicos, detergentes, y la dureza, los
cuales pueden afectar negativamente la vacuna.
Para preparar apropiadamente el proceso de vacu-
nación en una caseta, debe tomarse en cuenta el
volumen y el tiempo de administración de agua, y
el tipo y número de bebederos adecuados para
cierto número de aves. El agua debe ser tratada con
un estabilizante, que puede tratarse de leche des-
cremada o leche descremada en polvo a una pro-
porción de 2 gr/L, por lo menos 20 minutos antes
de que la vacuna sea mezclada. Esto permite al
estabilizante o a las proteínas de la leche unir los
iones metálicos libres y el cloro presentes en el
agua, que de otro modo podrían afectar al virus
vacunal. Las botellas de la vacuna deben ser abier-
tas bajo el agua tratada. Es necesario que la vacuna
sea mezclada en la cantidad de agua que todas las
aves beberán dentro de un máximo de dos horas.
Para verificar la técnica de vacunación es posible
preparar la vacuna con un colorante que tiña tem-
poralmente la boca y el pico de las aves.

S Lemiere & C Fr i t ts



574 ● MEDIDAS DE SALUD 

Manual de patología aviar

S
e

c
c

ió
n

 V

Fig.82.9: Revisión de la inyección in ovo. El embrión debe ser
teñido con la vacuna con colorante inyectada.
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Fig.82.10: Carrusel para la vacunación subcutánea de pollitos
de un día de edad en la planta incubadora.
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Fig.82.11: Inyección subcutánea de pollitos de un día de edad
con inyector automático en la planta incubadora. 
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Fig.82.12: Revisión de la vacunación subcutánea de pollitos de
un día de edad. La vacuna debe ser visualizada en la región del
cuello.
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Fig.82.13: Inyección subcutánea en la región del cuello a nivel
de campo.
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Fig.82.14: Inyección intramuscular en pechuga a nivel de
campo.
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Fig.82.15: Transfixion of the alar membrane or wing web injec-
tion. Transfixión de la membrana del ala o inyección en pliegue
del ala. 
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Fig.82.16: Revisión de la inyección en membrana el ala. Debe
visualizarse el depósito de la vacuna teñida en los puntos de
transfixión.
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APLICACIÓN DE LA VACUNA VÍA GOTA AL
OJO.

La aplicación de la vacuna vía gota al ojo puede ser
considerada como el método más efectivo de admi-
nistración de vacunas vivas respiratorias, tales como
laringotraqueítis infecciosa, enfermedad de
Newcastle, bronquitis infecciosa, Metapneumovirus
aviar y Micoplasmosis. Esta aplicación permite la
entrega de una dosis completa hacia los órganos
blanco de cada ave, facilitando el desarrollo de
inmunidad humoral y local debido al contacto con la
mucosa respiratoria y la glándula de Harder. Cada
ave debe ser manipulada individualmente y el pro-
ceso debe ser llevado a cabo cuidadosamente para
asegurar la absorción de la gota vacunal dentro de la
superficie del ojo. 

INYECCIÓN IN OVO

La vacunación in ovo es realizada justo antes de que
los huevos sean transferidos a la nacedora en el día
17-18 de incubación. Este método es ampliamente
utilizado a nivel mundial para la vacunación, particu-
larmente de pollo engorda y en alguna medida para
ponedoras y reproductores; se utilizan vacunas vivas
de Marek serotipos 1, 2 o 3, respectivamente, Rispens
CV1988 , SB-1 o HVT (herpesvirus del pavo), solas
o combinadas, cepas nativas vacunales, o utilizadas
como vectores, principalmente la cepa vacunal HVT,
como el vector vHVT IBF (enfermedad de Marek y
Gumboro), vVHT-ENC (enfermedad de Marek y
Newcastle), etc. Las vacunas de Marek asociadas a
células son almacenadas en nitrógeno líquido a -
196°C y es esencial descongelar inmediatamente la
vacuna congelada en un baño de agua de alrededor de
27°C. Para preservar la viabilidad de las células y el
título vacunal, todos estos pasos deben ser llevados a
cabo tan rápidamente como sea posible dentro de
aproximadamente 90 segundos. La vacuna desconge-
lada debe ser diluida en un diluyente para permitir su
inyección a pollitos de un día de edad. En la práctica,
se realiza un pequeño orificio en el lado romo del cas-
carón y la vacuna es inyectada debajo de la mem-
brana corioalantoidea dentro de la cavidad amniótica
o directamente al embrión. Los inyectores automáti-
cos de la planta incubadora son utilizados para la
vacunación in ovo. Los sistemas sanitarios integrados
usualmente aseguran la administración de la vacuna
in ovo. 

INYECCIÓN SUBCUTÁNEA

Este método es comúnmente utilizado para la admi-
nistración de la vacuna de Marek al día de edad, ya
sea manualmente con jeringas apropiadas o con
ayuda de vacunadores mecánicos; usualmente en la
planta incubadora. Es adecuado para la administra-

ción de vacunas vivas de Marek serotipos 1, 2 o 3,
respectivamente, Rispens CV1988, SB-1 o HVT
(herpesvirus del pavo), solas o combinadas, cepas
nativas vacunales, o utilizadas como vectores, prin-
cipalmente la cepa vacunal HVT, como el vector
vHVT IBF (enfermedad de Marek y Gumboro),
vHVT-ENC (enfermedad de Marek y Newcastle),
etc. Este método puede ser utilizado para la admi-
nistración en campo de vacunas inactivadas en
adyuvante, usualmente multivalentes, ya sea
manualmente con jeringas apropiadas o con ayuda
de vacunadores mecánicos, generalmente a futuros
reproductores, por ejemplo.

INYECCIÓN INTRAMUSCULAR 

Este método es más comúnmente utilizado para la
administración en campo de vacunas inactivadas en
adyuvante, usualmente multivalentes, ya sea
manualmente con jeringas apropiadas o con ayuda
de vacunadores mecánicos. Es apropiado para la
administración de vacunas multivalentes utilizadas
como un refuerzo después de una primo vacunación
con vacunas vivas utilizadas más tempranamente
durante la vida del ave. Dichas combinaciones están
basadas en antígenos del virus de la enfermedad de
Newcastle, virus de la bronquitis infecciosa, virus
del síndrome de baja de postura. La mayoría de las
vacunas están formuladas con un adyuvante oleoso
en emulsión, pero algunas están formuladas con
otros adyuvantes como el hidróxido de aluminio.
Los programas de vacunación pueden estar basados
en una única inyección previa al inicio de la puesta,
o en inyecciones repetidas; de acuerdo a la situación
epidemiológica y el desafío de la enfermedad. Para
las vacunas emulsionadas con adyuvante oleoso es
recomendable utilizar la vacuna a un mínimo de
+20°C con el fin de prevenir reacciones agudas
locales. 

TRANSFIXIÓN

La vacunación vía pliegue del ala es el método más
comúnmente utilizado para la administración de
vacunas para la viruela aviar. Son utilizados aplica-
dores con doble aguja para asegurar que la vacuna es
liberada dentro de la piel mientras la aguja la penetra
(también conocida como transfixión). Para optimizar
el contacto entre la dosis vacunal y la piel, es reco-
mendable extender el ala con la cara interior hacia
arriba y traspasar la membrana del ala verticalmente
hacia abajo. Una semana después de la vacunación
es recomendable examinar el sitio de aplicación en
una muestra de aves. Una apropiada vacunación
resultará en la observación de un pequeño nódulo
(edema y formación de costra) debido a la reacción
local ocasionada por la vacuna.
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Enfermedad

Especies
aviares 

afectadas o
reservorios

Vectores o
reservorios 

Distribución
geográfica 

Principales vías de
transmisión al humano

Riesgo de
aparición

Síntomas de la enfer-
medad en el humano 

Capí-
tulo

Influenza aviar
Todas las
especies

Vectores pasivos
y nocivos

En todo el
mundo

Contacto, aerosol, polvo
Muy leve a

elevado

Conjuntivitis, síndrome
gripal o neumonía severa

y muerte
II.18

Enfermedad de
Newcastle 
velogénico

Todas las
especies

Vectores pasivos
y nocivos

En todo el
mundo

Contacto, aerosol, polvo Muy leve Conjuntivitis II.19

Encefalitis
equina del Este

Faisán, paloma,
pavo, pato, etc.

Mosquito Picadura de mosquito Leve
Neurológico, tasa de leta-
lidad de la enfermedad:

50-70%
II.39

Encefalitis
equina del

Oeste 

Pavo, faisán
etc.

Mosquito
América del

Sur, del Norte
y central

Picadura de mosquito Leve
Subclínico, en 

ocasiones encefalitis 
II.39

Virus del Nilo
occidental

Ganso, perdiz,
diversas aves
silvestres, etc.

Mosquito
En todo el

mundo
Picadura de mosquito
Humano a Humano

Leve
Fiebre, encefalitis, 

hepatitis
II.39

Encefalitis
equina

Venezolana 

Aves acuáticas 
y otras especies

silvestres
Mosquito

Zonas 
tropicales de

América
Picadura de mosquito

Muy leve, en
ocasiones ele-

vado

Síndrome pseudo-gripal,
en ocasiones encefalitis

II.39

Virus Usutu
Especiessilvestr

es
(Passeriformes)

Mosquito África, Europa Picadura de mosquito Excepcional
Fiebre, encefalitis, 

hepatitis
II.39

Fiebre 
hemorrágica de
Crimea-Congo

Avestruces Garrapatas

Asia, África,
Medio-Oriente,

Europa del
Este 

Garrapatas, contacto con
tejidos infectados (Ej. :
avestruz asintomática)

Excepcional
Fiebre hemorrágica, 

mortalidad: 30%
II.39

Encefalitis
japonesa

Garzas, ect. Mosquito Asia, Australia Picadura de mosquito
Moderado, en

ocasiones 
elevado

Encefalitis II.39

Encefalitis de
San Luis

Gorrión,
paloma, etc.

Mosquito
América del

Sur, del Norte
y central

Picadura de mosquito Leve Encefalitis II.39

VIRUS

Fig.83.1: Tasa de zoonosis humanas notificadas y confirmadas en La UE en 2012 (EFSA & ECDC, 2014).

Campilobacteriosis 

Salmonelosis

Infecciones por VTEC 

Listeriosis 

Fiebre Q 

Brucelosis 

Triquinosis 
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Rabia 

Tasa de notificación por 100,000 personas
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Tabl.83.1: Principales zoonosis virales que involucran a aves domésticas y silvestres.
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83. ZOONOSIS AVIARES
INTRODUCCIÓN

Las zoonosis aviares pueden deberse al efecto de
agentes patógenos, tales como virus, bacterias (o sus
toxinas), hongos o parásitos. El riesgo de transmisión
de un agente patógeno del ave al hombre está presente
en todos las etapas de la cría en granja hasta el plato
del consumidor, pero ciertos agentes patógenos son
conocidos sobre todo, por su transmisión indirecta,
debido a la contaminación de las canales o de los hue-
vos. Las zoonosis aviares pueden igualmente, resultar
por el contacto del humano con un ave o por la conta-
minación debido a vectores particularmente mosqui-
tos, garrapatas o bien por diversos vectores de los gal-
lineros (artrópodos hematófagos y perjudiciales).

Hay también otros padecimientos de humanos que tie-
nen un origen inmunológico. Es el caso de la neumo-
nía por hipersensibilidad (PHS), igualmente denomi-
nada alveolitis alérgica extrínseca, enfermedad com-
pleja cuya severidad, presentaciones clínicas y origen
son variables. La PHS se presenta principalmente en
criadores de Palomas. Resulta de la inflamación del
parénquima pulmonar de origen inmunológico, indu-
cida por la exposición debida a la inhalación de una
gran variedad de antígenos. Los antígenos aviares se
encuentran generalmente en las excretas, en las plumas
o el suero de palomas, cotorras, pericos, canarios, pol-
los, patos, pavos, etc. La prevalencia e incidencia de la
PHS es baja en la población humana en la general.

Presentaremos estas enfermedades zoonóticas confir-
madas o probables de acuerdo al agente etiológico
causal: virus, bacterias, hongos o parásitos).

ZOONOSIS VIRALES

La enfermedad de Newcastle fue la zoonosis viral de
origen aviar más conocida durante muchos años, hasta
el surgimiento del virus de la influenza A altamente
patógena del subtipo H5N1 (IAAP H5N1) en Asia.
Hay otros virus zoonóticos pero generalmente son alo-
jados por aves silvestres y transmitidos al Hombre por
medio de vectores.

Orthomyxovirus: Virus Influenza A altamente
patógeno (peste aviar)

Antes de 1997, época en la que fueron señalados en
Hong Kong, casos en humanos asociados a la
influenza aviar H5N1 (6 muertos, 8 enfermos), solo la
gripe porcina era considerada zoonosis. Desde
entonces, se sabe que existe riesgo de zoonosis a par-
tir de virus IAAP de los subtipos H5N1 (denominado
por los medios de comunicación como “gripe aviar),

del H9N2 y del H7N7. Generalmente se observa
conjuntivitis pero desde 2003 han sido señalados casos
mortales, particularmente en Asia. Sin embargo, contra-
riamente a la opinión de la Organización mundial de la
salud (OMS) que señala el riesgo de una pandemia cau-
sada por este virus, la enfermedad ha permanecido
esporádica sin adaptación del virus que permita una
difusión rápida en el seno de la población humana.
Desde 2003 a enero de 2014, han sido observados 650
casos en humanos de los cuales 386 personas fallecie-
ron debido al virus de influenza A subtipo H5N1, prin-
cipalmente en los países en los que las condiciones
sanitarias han permitido el contacto estrecho entre los
humanos y las aves. Una segunda epidemia sobrevino
en Chile entre febrero 2013 y enero 2014, con virus
influenza A subtipo H7N9 que presentó la particulari-
dad de no ser altamente patógeno para las aves pero que
originó 265 casos en humanos de los cuales 57 fallecie-
ron. No obstante que las aves silvestres son los reservo-
rios de este virus, la contaminación de humanos ha sido
asociada principalmente, a los mercados de aves vivas.

Paramyxovirus: Enfermedad de Newcastle (ENC)
o pseudo-peste aviar

Se trata de una zoonosis menor. Aunque el virus velogé-
nico de la ENC sea responsable de una tasa elevada de
mortalidad en las aves, el hombre presenta generalmente,
solo signos respiratorios leves y/o una conjuntivitis.  

Alphavirus

Los alphavirus zoonóticos son transmitidos por mos-
quitos pero su sobrevivencia en regiones geográficas
específicas depende de la presencia de estos vectores y
de los vertebrados en los que se pueden desarrollar
infecciones virémicas benignas. Es el caso de las
infecciones por virus de encefalitis equina del Este y
del Oeste en aves silvestres observados en el conti-
nente Americano.

Flavivirus

Estos virus son transmitidos por mosquitos o por gar-
rapatas. 

Flavivirus transmitidos por garrapatas

Las zoonosis debidas a flavivitus que pueden ser trans-
mitidas por las garrapatas son la encefalomielitis ovina
(Louping-ill) observada principalmente en el Reino-
Unido y la encefalitis por garrapatas que ataca en
Europa en donde las aves silvestres pueden ser los
reservorios asintomáticos. En el caso del louping-ill
del borrego, el reservorio es principalmente represen-
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Enfermedad
Especies
aviares 

afectadas o
reservorios

Vectores o
reservorios 

Distribución
geográfica 

Principales vías de
transmisión al humano

Riesgo de
aparición

Síntomas de la enfer-
medad en el humano 

Capí-
tulo

Clamidiosis
Pavo, pato, 
psitácidos, 

palomas, etc.
-

En todo el
mundor

Aerosol, polvo,
contacto

Muy leve a
elevado

Síndrome gripal, 
neumonía, encefalitis,

muerte

III.40

Salmonelosis 
Todas las
especies

Vectores pasivos
y nocivos

En todo el
mundo

Vía oral, consumo de 
alimentos contaminados,

contacto

Variable ,
dependiendo
de factores

riesgo

Gastro-enteritis 
complicaciones: 

infecciones sistémicas

III.43
III.44

Escherichia coli

STEC O157

Aves silvestres
(cuervos, 
gaviotas) 

Vectores pasivos
y nocivos

En todo el
mundo

Vía oral, consumo de 
alimentos contaminados,

contacto
Raro Diarrea sanguinolenta

III.45

Escherichia coli 

APEC
Todas las
especies

Vectores pasivos
y nocivos

En todo el
mundo

? Raro Infección urinaria III.45

Clostridiosis
C. perfringens

Todas las
especies

Vectores pasivos  
En todo el

mundo

Vía oral, 
consumo de alimentos

contaminados
Leve

Nauseas, diarrea, 
calambres, formación de
gas con distención del

intestino

III.51

Botulismo
Todas las
especies

Vectores pasivos 
En todo el

mundo

Vía oral, (ingestión de
una toxina), consumo de
alimentos contaminados

Raro

Nauseas, vómito, constipa-
ción, ocasionalmente segui-
dos por efectos tóxicos en
el sistema nervioso central

III.52

Campylobacter
Todas las
especies

Vectores pasivos
y nocivos

En todo el
mundo

Vía oral, consumo de 
alimentos contaminados, 

Alto
Nauseas, vómito, 

enteritis aguda

III.53

Tuberculosis,
complejo 

Mycobacterium

avium

Todas las
especies

Vectores pasivos
y nocivos

En todo el
mundo

Aerosol, vía oral, factor
predisponente: 
inmadurez del 

sistema inmunitario

Excepcional Linfadenitis, neumonía III.54

Erisipeloide
Todas las
especies

Vectores pasivos
y nocivos

En todo el
mundo

Contacto directo Leve
Lesión cutánea eritematosa

(generalmente en las
manos), endocarditis (raro)

III.55

Staphylococcus

aureus

Todas las
especies

Vectores pasivos
y nocivos

En todo el
mundo

Vía oral, (ingestión de
una toxina) Consumo de
alimentos contaminados

Alto
Nauseas, vómito, 

gastro-enteritis

III.57

Yersiniosis
Todas las
especies

Vectores pasivos
y nocivos

En todo el
mundo

Vía oral, consumo de 
alimentos contaminados,

contacto (sapronosis)
Excepcional Enteritis o enterocolitis III.59

Listeriosis
Todas las
especies

Vectores pasivos
y nocivos

En todo el
mundo

Vía oral, consumo de 
alimentos contaminados,

contacto (sapronosis)
Leve

Avortements, septicémie
néonatale, encéphalite,

lésions cutanées

III.61

BACTERIAS

V.76

V.76

V.76

V.76

V.76

V.76

Tabl.83.2: Principales zoonosis bacterianas, fúngicas y parasitarias asociadas a aves domésticas y silvestres.

HONGOS

Dermatofitosis Pollo Vectores pasivos 
En todo el

mundo
Contacto Moderado Lesión cutánea (favus) IV.40

PARÁSITOS

Criptosporidiosis Pavo Vectores pasivos 
En todo el

mundor
Vía oral, 

origen alimenticio
Moderado

Diarrea acuosa, dolores
epigástricos, nauseas

IV.65
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tado por el tetra escocés (Lagopus lagopus scoticus)
pero las infecciones de humanos son raras y la conta-
minación tiene lugar más frecuentemente en el labora-
torio o en el rastro que en el campo de zonas rurales. 

Flavivirus transmitidos por mosquitos

Las aves son los huéspedes vertebrados más impor-
tantes de este grupo de virus. Los cerdos (para la ence-
falitis japonesa) y los caballos pueden también estar
implicados y desarrollar la enfermedad. 

En comparación con los alphavirus, los flavivirus son
más dinámicos en cuanto a la epidemiología. Por ejem-
plo, la persistencia de los virus de la encefalitis de
Murray Valley y del de la enfermedad de Kujin obser-
vado en Australia está ligada a su replicación en garzas
y pelícanos. Otro ejemplo, el virus de la encefalitis
japonesa (EJ) se replica en la garza pero puede igual-
mente utilizar al cerdo como huésped amplificador.
Consecuentemente, la EJ es mucho menos frecuente en
los países musulmanes que en los demás países. El
principal vector de la EJ es el Culex tritaeniorhynchus,
que prolifera en los arrozales. Ha sido comprobado que
las larvas de este mosquito se desarrollan más rápida-
mente y son más numerosas en los arrozales fertiliza-
dos con compuestos nitrogenados que en los campos
no fertilizados. Esta puede ser la explicación del incre-
mento de distribución de la EJ en la India y en
Indochina. En el caso de la encefalitis de San Luis, la
arbovirosis más importante en América del Norte, los
principales reservorios son los gorriones y las palomas.

El caso del virus del Nilo occidental (VNO) es más
notable desde la observación de una mortalidad anor-
mal en numerosos cuervos en un zoológico de Bronx
en 1999 que anunció la infección en humanos y que
ahora se ha expandido a gran escala en América del
Norte. Esta observación sensibilizó a los epidemiólo-
gos en cuanto a la importancia que hay que dar a todo
exceso de mortalidad en las aves. Posteriormente, en
2001, la observación en Viena (Austria), de un incre-
mento de la mortalidad en los cuervos debido al virus
Usutu de origen africano, llamó la atención sobre el
riesgo de zoonosis por este virus (riesgo de zoonosis
ahora probables en Europa)

Entre las infecciones en humanos debido a flavivirus,
no las hay de transmisión por contacto directo. Sin
embargo, ha sido observada la transmisión del virus
VNO por transfusión de sangre o de productos sanguí-
neos, así como por el trasplante de órganos y el ama-
mantamiento. 

ZOONOSIS BACTERIANAS

Las zoonosis bacterianas pueden resultar por una
infección con replicación bacteriana o por el efecto de
una toxina. Ciertas bacterias tradicionalmente consi-

deradas como zoonóticas (por ejemplo, la listeria y la
yersinia) están presentes también en el medio
ambiente y no son necesariamente transmitidas direc-
tamente de los animales al Hombre; por lo que estas
infecciones son igualmente denominadas “sapronosis”
o “saprozoonosis”.

Clamidosis aviar (Psitacosis)

La infección por Chlamydia psittaci es particular-
mente importante para el Hombre. La psitacosis está
caracterizada por fiebre, escalofríos, migraña, fotofo-
bia, neumonía intersticial, tos y mialgias. El cuadro
clínico varía desde una infección subclínica a una neu-
monía severa que en ocasiones evoluciona con com-
plicaciones de miocarditis o encefalitis que pueden
inducir a la muerte. 

Salmonelosis

Las salmonelosis humanas resultan más frecuente-
mente por contaminación alimenticia que debido a
contacto con aves. Ciertas infecciones en humanos
pueden ser asintomáticas. En la mayoría de los casos
en humanos, los síntomas clínicos aparecen al cabo de
4 a 7 días tras la ingestión de Salmonella spp. Los sín-
tomas clínicos consisten en calambres abdominales,
migraña, fiebre, nauseas, vómito y diarrea acuosa
abundante. Ocasionalmente, los síntomas pueden ser
suficientemente graves para justificar la hospitaliza-
ción. En raras ocasiones, la infección puede conducir
a complicaciones graves mortales. Pueden ser obser-
vados otros signos clínicos en casos de infecciones sis-
témicas localizadas en otros aparatos diferentes al gas-
tro-intestinal (artritis, hepatitis, encefalitis).

Colibacilosis

Las aves, particularmente las palomas en ciertas zonas
geográficas, son reservorio natural de Escherichia coli
productora de shiga-toxina (STEC). El porte de la
STEC O157:H7 ha sido reportado en pollos, pavos y
aves silvestres (aves acuáticas de vida libre, cuervos)
en diferentes zonas geográficas. Sin embargo, las aves
de corral e industriales no representan una fuente
importante de STEC en las enfermedades del humano.
Un solo reporte señala la contaminación humana aso-
ciada a cuervos debida a este germen patógeno entero-
hemorrágico. La mayoría de las E. coli aviares patóge-
nas (STEC) aisladas en aves de corral e industriales
presentan tipos específicos de clonas que solo son
patógenas para las aves y representan solo un leve
riesgo de enfermedad para otras especies animales y
para el humano. Por último, las STEC comparten fre-
cuentemente varios factores de virulencia que son
también frecuentemente encontrados en E. coli uropa-
tógenas en humanos, lo que sugiere que los productos
avícolas pueden ser fuente de E. coli para el Hombre.



580 ● MEDIDAS DE SALUD

Manual de patología aviar

S
e

c
c

ió
n

 V

Clostridiasis

El Clostridium perfringens de tipo A y de tipo C pue-
den generar enterotoxinas que provocarán enferme-
dades de origen alimenticio en el humano. Han sido
reportados focos de intoxicaciones alimenticias atri-
buidas al consumo de pollo y asociadas al tipo A así
como gran porcentajes de canales positivas a C. per-
fringens. El botulismo debido a Clostridium botuli-
num, es una enfermedad de origen alimenticio rara-
mente asociada a productos avícolas. Los brotes de
botulismo son generalmente observados a partir de
productos en conserva elaborados en forma doméstica
y rara vez manufacturados comercialmente. El sín-
toma de la enfermedad es parálisis fláccida de grado
variable. 

Campiolobacteriosis

La campilobacteriosis es la zoonosis más frecuente-
mente señalada en el humano de la Unión Europea
desde 2005 y la carne de pollo es considerada como la
principal fuente de campilobacteriosis de origen ali-
menticio, en humano.

Tuberculosis (Complejo Mycobacterium avium)

Los agentes del complejo Mycobacterium avium
(CMA) son bacterias de distribución ubicua que se

encuentran en el agua, los alimentos y materiales del
medio ambiente. Son considerados como agentes
patógenos oportunistas para numerosas especies de
animales, en particular aves y cerdos así como para el
humano. Las infecciones causadas por el CMA están
en aumento en medicina humana y veterinaria. La
tuberculosis aviar es una enfermedad importante en
aves de compañía, aves exóticas en cautiverio, aves
silvestres y domésticas. El CMA puede representar
también un problema de salud pública pero la infec-
ción del humano reconoce sobre todo una fuente
común para el cerdo y para el Hombre y está probable-
mente más asociada al contacto Hombre-Hombre o
bien Hombre-medio ambiente que al contacto
Hombre-ave. Las aves pueden ser reservorios de
Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis, que
pudiera estar asociada a la enfermedad Crohn en el
Hombre.

Erisipelotricosis, Erisipeloide de Rosenbach (mal
rojo del cerdo)

La Erisipeloide en el Hombre es una enfermedad pro-
fesional que afecta a los carniceros, los veterinarios,
los técnicos de criaderos, etc.

Stafilococosis

Staphylococccus aureus produce endotoxinas que

Fig.83.2: Lista de productos alimenticios implicados en los brotes confirmados, de infecciones humanas causadas por las toxinas
estafilocócicas en la UE en 2012 (EFSA & ECDC, 2014).
Datos de 35 brotes en los siguientes países: Bélgica (4), Dinamarca (1), Finlandia (1), Francia (9), Alemania (3), Polonia (3),
Portugal (2), Rumania (1) y España (11)
Otros productos alimenticios (N=12) procedentes de: carne de bovino y sus productos derivados (1), comidas en forma de bufet
(1), crustáceos, moluscos y sus productos derivados (1), los huevos y los ovo-productos (1), la carne sin precisión y  los productos
derivados (1), la leche (1), otras carnes rojas y sus productos derivados (1), la carne de ave de corral y sus productos derivados
(1), y otros alimentos (4)
La cifra posterior a la denominación se refiere a la cantidad de brotes. 

Comida mixta, 11

Carne de cerdo y sus
productos derivados, 2 

N = 35

Queso, 7Carne de pollo de
engorda (Gallus gallus)

y sus derivados, 3 

Otros productos alimenticios, 12 
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provocan intoxicaciones alimenticias en el Hombre.
Staphylococccus aureus produce endotoxinas que
provocan intoxicaciones alimenticias en el Hombre.
Las cepas de S. aureus presentes en las canales de
aves pueden ser cepas endémicas o transmitidas por
la mano de los técnicos. Los S aureus resistentes a la
meticilina (SARM) pueden representar igualmente
un riesgo para el sector “carne de pollo”.

Yersiniosis

La yersiniosis es una sapronosis transmitida por el
consumo de alimentos contaminados. La infección por
contacto también es posible. 

Listeriosis

La listeriosis es una sapronosis que puede ser una enferme-
dad de origen alimenticio. El contacto directo con animales
enfermos puede también permitir la infección.

Otras zoonosis bacterianas

Otras zoonosis bacterianas relacionadas con numerosas
especies animales incluyendo aves, aunque las aves de
corral no estén generalmente asociadas a la contamina-
ción de humanos son: ántrax, fiebre Q, enfermedad de
Lyme, Pasteurelosis, tularemia.

ZOONOSIS FÚNGICAS: dermatomicosis

Las infecciones debidas a Microsporum spp. se
encuentran en todo el mundo. Ha sido reportada la
transmisión de Microsporum gallinae o de
Trichophyton simii del pollo al Hombre.

ZOONOSIS PARASITARIAS

Las zoonosis parasitarias son las enfermedades huma-
nas más importantes en el mundo entero. Son causa-
das por protozoarios, helmintos y artrópodos, siendo
que estos últimos juegan un papel importante en
cuanto a vectores de virus, rickettsias, bacterias, pro-
tozoarios y helmintos.

Zoonosis debidas a protozoarios

Las aves pueden ser hospedadoras de ciertos triatomas
que transportan al parasito Trypanosoma cruzi que ori-
gina la enfermedad de Chagas. Las aves pueden ser
también hospedadoras no humanas de microsporidio-
sis con potencial zoonótico tal como Encephalitozoon
intestinalis (hospedador aviar: patos) o E. hellem (hos-
pedador aviar: psitácidos)

Critosporidiosis 

Aunque la criptosporidiosis humana sea una zoonosis,
no existe ninguna prueba de que la especie aviar

Cryptosporidium baileyi, sea la causa de una infección
en especies no aviares. De igual manera, C. parvum,
agente patógeno predominante en el hombre no es
conocido en las aves de corral. Sin embargo, parece
ser que C. meleagridis sea de hecho idéntico a C. par-
vum.

Zoonosis causada por tremátodos

La dermatitis humana zoonótica causada por cercarias
es debida principalmente, al agente de la bilharziasis
del pato, Trichobilharzia szidati, con un molusco acuá-
tico como hospedador intermediario. Esta enfermedad
está diseminada en todo el mundo. Los seres humanos
son hospedadores accidentales durante el nado, der-
matitis del nadador debida a la « pulga del pato » o del
trabajo. La exposición repetida a cercarias puede
conducir a signos clínicos como prurito severo y con
la formación de pápulas de algunos milímetros de diá-
metro rodeadas por eritema.

Zoonosis causadas por artrópodos.

Zoonosis provocadas por pulgas

Las pulgas, ectoparásitos temporales de humanos y de
animales son transmisores de enfermedades. Las pul-
gas se encuentran en todo el mundo. Ceratophyllus
gallinae, pulga del pollo, o Echidnophaga gallinacea,
pulga relativamente patógena en las regiones tropi-
cales y subtropicales, particularmente en aves jóvenes,
pueden parasitar al Hombre. 

Piojo rojo de las aves de corral (Dermanyssus galli-
nae)

Este parásito puede igualmente atacar al criador, pro-
vocándole una dermatitis alérgica (eczema).
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Aves/m²
Pato Moscovita

Pato Pekín Pato mula
Macho Hembra

Piso de rejilla 10 15 10 a 12 6 a 10*

Cama 6 10 5 a 6 3 a 6*

Tabl.84.1 Densidad de población para pato Moscovita y patos comunes
*Sin ranglelands

Edad
(en días)

Temperaturas

Pato Moscovita Pato Pekín Pato mula

Bajo radiador Ambiente Bajo radiador Ambiente Bajo radiador Ambiente

1 to 3 40 - 45°C 30°C 32 - 35°C 27°C 38 - 40°C 25°C

4 to 7 38 - 42°C 29°C 30 - 32°C 23°C 30 - 32°C 23°C

7 to 14 36 - 38°C 27°C 25 - 30°C 20°C 28 - 30°C 21°C

14 to 21 35 - 37°C 25°C 20 - 22°C 18°C 24 - 26°C 19°C

21 to 28 38 - 42°C 22°C Dependiendo
de la estación 15°C 20 - 22°C 17°C

28 + Dependiendo
de la estación 18 - 22°C Dependiendo de

la estación 15°C

Tabl.84.2: Temperatura recomendada de acuerdo a la edad, especie de pato y condiciones domésticas de calefacción.

Fig 84.3: Pato Moscovita.
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Fig.84.1: Patitos Moscovitas.
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Fig 84.2: Pato Moscovita. Las plumas y desempeño pue-
den variar dependiendo de la línea.

Fig 84.4 & 84.5: Pato Pekín. Patitos y adultos.
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INTRODUCCIÓN

Cuando se habla de crianza de patos, deberíamos
más que hablar de los patos como especies con
diferentes objetivos de producción, condiciones
climáticas bajo las cuales son criados o constantes
concernientes al bienestar animal como por ejem-
plo el recorte de pico. Por ello necesitamos esfor-
zarnos en proporcionar estándares específicos de
especie Pato Pekín (Anas platyrhynchos) y pato
Moscovita (Carina moschata) y sus híbridos el
pato Mula, sin llegar a considerar todas las situa-
ciones.

Las diferencias zootécnicas entre las especies de
patos domésticos justifican las diferencias encon-
tradas en términos de crianza y sus necesidades:

-Pato Moscovita, de rainforest y tiene fuertes
requerimientos en términos de temperatura, con un
marcado dimorfismo sexual que justifica las dife-
rentes edades al sacrificio de “machos” y “hem-
bras” (9 a 10 semanas para hembras y 12 semanas
para machos en forma óptima).

- Pato Pekín, las áreas frías comunes de patos nati-
vos con muy alta tasa de crecimiento y actividad
requieren más espacio (sacrificio de machos y
hembras entre 42 y 49 días).

DENSIDAD 

El pato Moscovita y el pato común comparten la
característica indeseable de la naturaleza extrema-
damente líquida de sus deyecciones, las cuales,
combinadas con su tendencia a jugar en el agua,
limitan las densidades durante la crianza en cama.
Esto ha justificado la permanencia total o parcial
de pisos de rejilla, para los cuales las densidades
específicas son mostradas en la tabla 83.1. En el
caso del pato mula densidades altas son inconcebi-
bles sin ranglelands.

La creación de corrales de 100 a 200 m2 se
requiere para el período de crianza y mas allá,
especialmente en pato Pekín y patos Mula.

BROODING

La crianza como en otras especies solo puede ser
concebida si previamente se ha lavado y desinfec-
tado la caseta. Sin embargo no debemos ignorar los
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84. CRIANZA DE PATOS

H Morin

problemas específicos derivados de la limpieza de
superficies en particular la resistencia de parvovi-
rus a los desinfectantes.

La crianza es un período crítico muy importante
para el éxito o fracaso de la parvada. Debemos estar
seguros que cada ave tiene la oportunidad de
comer, beber y alojarse bajo condiciones de equili-
brio térmico. Los patos, en general (y el pato
Moscovita en particular) son extremadamente sen-
sibles a la temperatura en los primeros días de vida.

El proporcionar una pequeña cantidad de alimento
varias veces al día en un medio tal como el papel
hace que el ruido estimule el interés del ave y se
asegura el consumo temprano. No olvidar que la
crianza en pisos de rejilla, amplifica los factores
adversos (temperatura inadecuada, excesiva velo-
cidad del aire) que en piso de cama se amortiguan.
Finalmente, necesitamos enfatizar el satisfacer pri-
mero los requerimientos de agua. Se debe conside-
rar el desperdicio, el consumo de agua del pato se
estima 1.5 a 2 veces mayor que el consumo de pol-
los: Las fallas ocasionarán nefritis a la cual las
aves acuáticas son particularmente sensibles.

Los siguientes son los parámetros clave de la
gerencia: 

- 1 radiante de 3.000 thermies de 300 a 400 aves
[El thermie es equivalente a 3.968,3 unidades tér-
micas británicas (British thermal unit o BTU)]; 
- Estación 1 bebida por cada 50 aves; 
- 1 comedero por cada 50 aves.

TEMPERATURA

La temperatura es reducida gradualmente como se
recomienda en la tabla 83.2. El emplume de los
patos y aves acuáticas inicia con la parte ventral
que combinada con su naturaleza retardada (2
semanas más largo que en el pollo), hace que los
patos sean extremadamente sensibles a cualquier
enfriamiento.

VENTILACIÓN 

La ventilación debe iniciar al término de la primera
semana para asegurar la remoción de humedad y
amoniaco. La calidad de la cama es esencial para
prevenir el daño a las patas, más sensibles que
otros animales con dedos. El amoniaco el cual
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Edad Intensidad Programa

Primera semana 60 a 80 lux Todo el día

2 & 3 semanas 30 lux Disminución progresiva de 24 a 16 horas por día

> 4 semanas 10 lux 10h noche y 14h día

Tab.83.3: Programa de luz para el pato Moscovita, un programa alternativo mejora el desempeño de los animales (peso-talla).

Puede ser programado 2 semanas de edad introduciendo cortes de 2 horas para proporcionar 6 secuencias de dos horas de obs-

curidad y dos de luz.

Fig.84.6. Brooding installation diagram: classic or with nipple drinkers (according to document Grimaud Frères)

Con pipettes

Clasico

40 - 45°C

0,20 m
0,80 - 1 m

Criadora para 350 patitos

Alimento

Temperatura ambiente: 
28 à 30°C

Alimento

Alimento Alimento

AlimentoAlimento

Espacio libre 

bajo las criadoras

40 - 45°C

0,20 m
0,80 - 1 mAgua

Agua

Agua

Agua

Agua

Alimento

Alimento

Alimento

Alimento

Alimento

Alimento

Pipettes

0,50 - 0,70 m

Agua

Agua

Agua

Agua

Agua

Agua

Espacio libre 

bajo las criadoras
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tiene efectos sobre el sistema respiratorio y el
consumo de alimento los cuales son conocidos en
todas las especies, también tiene consecuencias
inmediatas como conjuntivitis, especialmente en el
pato Pekín.

ALIMENTO

Sin entrar en detalles de la composición específica
de cada alimento, debería notarse la particular
importancia en la presentación del alimento el cual
tiene forma de gránulos (y migajas en la crianza). La
presentación defectuosa permite el deterioro de la
eficiencia alimenticia principalmente por desperdi-
cio. El sistema de alimentación deberá mantener
niveles suficientemente bajos de alimento con
mucha distancia con el borde donde se toma el ali-
mento. Los comederos deben vaciase completa-
mente al menos una vez a la semana para prevenir la
acumulación en el piso.

PROGRAMA DE LUZ (ver Tabl.84.3)

RECORTE DE PICO Y UÑAS

Estos procedimientos se llevan a cabo para limitar
el picaje y rasguños que empeoran el bienestar ani-
mal y deprecian la calidad de las canales. La
implementación dependerá de las especies, tipo de
granja y densidad, pero también de la modalidad
de transporte que influencia enormemente el por-
centaje de rasguños. El recorte de pico es tradicio-
nalmente llevado a cabo entre 15 y 20 días, pero
puede ser ventajoso cambiarlo por el despique
infrarojo al día de edad en la incubadora. El recorte
de uñas ocurre a los 10 días pero puede ser demo-
rado para hacerlo al mismo tiempo que el de pico.

En todos los casos estos procedimientos deben
ser llevados a cabo con calma y libres de estrés
para los animales, con equipo limpio, desinfec-
tado y afilado. El recorte de pico debe ser a la
mitad del culmen. El recorte de uñas debe ser uña
por uña preservando la integridad de los dedos.

Fig.84.9 & 84.10: El control de medio ambiente, alimento y agua de bebida
es esencial para una buena crianza de patos.

Fig.84.11: Futuros patos reproductores.
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Fig.84.7: Pato mula: El pato mula es el resultado
de la cruza entre macho Moscovita y hembra
Pekín

Fig.84.8: Patos mula.
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Fig.85.1: Reovirus. Observación por microscopìa electrónica. Fig.85.2: Reovirosis del pato. Patito enfermo con desórdenes
locomotores.

Fig.85.3, 85.4 & 85.5: Reovirosis del pato. Tenosinovitis.
Hinchazón marcada de vainas tendinosas.
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Fig.85.7, 85.8, 85.9 & 85.10: Reovirosis del pato. Esplenomegalia y focos de necrosis miliar (también observados en el hígado).
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Fig.85.6: Reovirosis del pato. Aspecto microscópico de focos
necróticos en bazo.
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INTRODUCCIÓN

La reovirosis del pato es una enfermedad infec-
ciosa viral y transmisible que afecta al pato
Moscovita. Fue descrita por primera vez en 1968,
el agente causal fue caracterizado en 1972 por
Gaudry. Es un reovirus. Los reovirus fueron iden-
tificados en 1970 entre gansitos afectados por la
enfermedad de Derzsy cuyo agente causal es un
parvovirus. La enfermedad de Derzsy fue confun-
dida por mucho tiempo con la Reovirosis, esta
confusión fue probablemente debida a las simili-
tudes fisicoquímicas entre los dos agentes virales y
a la frecuencia de co-infección.

ETIOLOGÍA

El agente responsable es un reovirus icosaédrico,
desnudo, con un genoma segmentado de doble
cadena de ARN. Parte del genoma ha sido secuen-
ciado. Se desconocen ampliamente los serotipos o
patotipos. Se ha observado mucha variabilidad en
patogenicidad en las diferentes cepas aisladas, no
se han mostrado diferencias antigénicas significati-
vas a través de neutralización cruzada entre varios
aislamientos de pato. Se han demostrado algunas
similitudes antigénicas con reovirus de pollo a tra-
vés de técnicas que involucran antígenos de grupo
tales como inmunodifusión en gel de agar o
ELISA. Sin embargo no se demuestran mediante
técnicas de sero neutralización.  Las pruebas de
protección al desafío contra el virus del pato
usando la cepa de pollo S 1133 fueron poco exito-
sas o poco útiles. En conclusión estas similitudes
antigénicas permanecen siendo insuficientes para
permitir  inmunogenicidad cruzada.

EPIDEMIOLOGÍA

El palmípedo más sensible es sin duda el pato
Moscovita. Aunque algunos reovirus han sido ais-
lados del ganso y del pato Pekín, la enfermedad
nunca ha sido diagnosticada en estas dos especies.
La enfermedad es extremadamente prevalente en
las poblaciones de pato Moscovita con más de una
de cada diez granjas afectadas en ciertos períodos.

El material contagioso está representado principal-
mente por las excretas. Los reovirus son altamente

resistentes al calor y medio ambiente externo, lo
cual explica su permanencia en las granjas. La
transmisión ocurre de manera horizontal directa o
indirecta por vía oro nasal o por inoculación
durante procedimiento de rutina tales como recorte
de uñas o recorte de pico.

SIGNOS CLÍNICOS & LESIONES

En los patos Moscovita, la enfermedad progresa en
3 o 4 días y se disemina rápidamente a la mayoría
de los patos de la granja. La mortalidad es alta-
mente variable dependiendo de la virulencia de la
cepa involucrada. Una forma aguda de la enferme-
dad ocurre entre 2 y 3 semanas de edad acompa-
ñada de signos respiratorios, disnea, descarga nasal
y expectoraciones. La mortalidad generalmente tan
alta como 40% en los peores casos.

La forma subaguda de la enfermedad es más
común. Aparece entre 2 y 5 semanas de edad. Se
caracteriza por desórdenes locomotores los cuales
están asociados a diversos grados de expectora-
ción, descarga nasal, enteritis y conjuntivitis. La
mortalidad puede ser entre 5 y 10 %. La forma cró-
nica ocurre en patitos entre 4 y 8 semanas de edad,
algunas veces después de un episodio agudo. Los
patos son anoréxicos, pierden peso rápidamente y
presentan locomoción irregular. La parvada llega a
ser heterogénea rápidamente. Los patos convale-
cientes pueden presentar crecimiento compensato-
rio en 2 o 3 semanas a diferencia de lo que ocurre
en enfermedad de Derzsy o parvovirosis. Una
forma leve de la enfermedad se presenta en repro-
ductores y se manifiesta por caída en la producción
de huevo, algunas veces acompañada de expecto-
raciones, cojeras y posiblemente muerte.

Las lesiones macroscópicas características son
esplenomegalia y bazo reactivo con focos linfoides
algunas veces considerados como focos de necro-
sis, lesiones fibrinosas en el hígado sacos aéreos y
algunas veces lesiones fibrino-caseosas a nivel de
corazón. En el caso de infección por reovirus solo,
no se observan ascitis o hidropericardio. El exa-
men microscópico de los tejidos muestra infiltra-
ción mononuclear abundante, localizada principal-
mente en el hígado, bazo y tendones.
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Fig.85.15: Reovirosis del pato. Pericarditis
y perihepatitis.

Fig.85.19: Reovirosis del pato. Pericarditis, aerosaculitis y peri-
hepatitis.

Fig.85.17: Reovirosis del pato.
Perihepatitis con presencia de fibrina. 

Fig.85.12: Reovirosis del pato. Aspecto microscópico de focos
necróticos en el bazo.

Fig.85.11: Reovirosis del pato. Focos de necrosis miliar en bazo
e hígado.

Fig.85.16: Reovirosis del pato. Hepatitis con
focos de necrosis miliar asociada con peri-
hepatitis y pericarditis.

Fig.85.18: Reovirosis del pato. Perihepatitis, pericarditis focos de
necrosis miliar en bazo. 

Fig.85.13: Reovirosis del pato. Hepatitis con focos de necro-
sis miliar. 

Fig.85.14: Reovirosis del pato. Hepatitis con focos de necrosis
miliar y perihepatitis importante.
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DIAGNÓSTICO

El diagnóstico clínico algunas veces se dificulta
debido a la posible confusión con enfermedad de
Derzsy o parvovirosis del pato Moscovita.

Son necesarias varias pruebas de laboratorio para
establecer un diagnóstico diferencial: el aisla-
miento del virus en huevos o células de embrión de
pato a partir de vísceras, la identificación por
inmunofluorescencia, exámenes serológicos enca-
minados al reovirus del pato como inmunodifusión
en gel de agar (no de rutina) o examen serológico
utilizando una prueba de ELISA adaptada a los
patos, pero que es difícil de interpretar.

El examen histológico, en particular del músculo
esquelético, corazón y tendones ayuda a confirmar
la etiología (ver capítulo de parvovirosis del pato).
Lesiones de tendosinovitis y pericarditis orientan
el diagnóstico hacia reovirus, mientras que las
lesiones degenerativas como miopatía orientan
hacia parvovirosis. Debería notarse que las técni-
cas de biología molecular podrían habilitar el des-
arrollo de sondas que podrían detectar las secuen-
cias conocidas de los genes conservados de los
virus, lo cual haría el diagnóstico histológico más
específico.

TRATAMIENTO & CONTROL

No existe una terapia antiviral específica. El trata-
miento sintomático para disminuir la mortalidad es
recomendable. Siempre son adecuadas las medidas
simples pero efectivas como proporcionar comodi-
dad a los patos enfermos. Los antibióticos algunas
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veces pueden ser usados contra las complicaciones
bacterianas.

Los patos convalecientes que sobrevivieron a la
enfermedad adquieren una inmunidad sólida que
protege contra la reinfección. En la práctica no
existe una vacuna. En el pasado muchos intentos
para desarrollar vacunas tradicionales tanto de
virus vivo como de virus inactivado no fueron exi-
tosos. En principio deberían ser adoptados los
requerimientos de buena higiene en las granjas, en
particular tener cuidado durante las operaciones de
rutina tales como el recorte de pico y recorte de
uñas con el fin de minimizar la diseminación del
reovirus.
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Fig.85.21: Reovirosis del pato. Apariencia microscópica de peri-
carditis (hematoxilina & eosina, x100).

Fig.85.20: Reovirosis del pato. Pericarditis.
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Fig.86.1: Parvovirus del pato (microscopía electrónica). El virus
es particularmente resistente. Este tipo de resistencia aunada al
alto nivel de excresión de partículas virales por los animales
infectados al medio ambiente y la naturaleza altamente conta-
giosa del virus, requiere medidas extremas y rigurosas de medi-
cina preventiva así como profilaxis efectiva para prevenir los ries-
gos de transmisión vertical y horizontal.
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Fig. 86.2: Parvovirosis del pato. En la primera fase aguda o
hiperguda, el productor nota postración de toda la parvada y
mortalidad, que generalmente se incrementa en los primeros
días de evolución. Las aves postradas tienen una postura
característica con los picos medio abiertos, jadeando y movién-
dose con dificultad. También se percibe diarrea.

Fig. 86.3, 86.4, 86.5, 86.6 & 86.7: Parvovirosis del pato moscovita. En la etapa crónica, los patos sobrevivientes presentan creci-
miento disminuido (enanismo) algunos con alas rotas o colgando, posturas anormales (postrados con parálisis de patas hacia atrás)
y emplume deficiente. Cuando la enfermedad se presenta directo en la etapa crónica (patos con nivel de anticuerpos maternos pro-
medio o infectados después de 4 semanas de edad), la heterogenicidad de la parvada es notoria, con unas aves normales y otras
caquécticas y con emplume deficiente.
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INTRODUCCIÓN

La parvovirosis del pato es una enfermedad viral
contagiosa e inoculable. Apareció por primera vez
en Bretaña en 1989 en una granja de pato mosco-
vita de donde se diseminó de forma epizoótica a
otras regiones de crianza de patos en el este de
Francia ocasionando pérdidas económicas consi-
derables para todos los involucrados en este sector
productivo (tasa de mortalidad elevadas, sacrificio
de parvadas, decomisos en rastro, días sin trabajo
en rastro, etc.). La enfermedad fue controlada en
Francia a través de un programa de vacunación.
Desde entonces se ha descrito en Asia y en
América en la década de los 90`s.

ETIOLOGIA

El agente causal es un parvovirus pequeño, des-
nudo de 20nm de diámetro con cadena sencilla de
ADN. Filogenéticamante está emparentado con el
parvovirus de la enfermedad de Derzsy el cual
infecta patos y gansos pero presenta diferencias
genéticas bien caracterizadas en el gen que codi-
fica para la proteína de cápside VP2, lo cual pude
ser usado para el diagnóstico diferencial a través de
la técnica de secuenciación genética y análisis de
polimormisfo en la longitud de fragmentos de res-
tricción. Como el primer aislamiento del virus fue
neutralizado por suero hiperinmune contra la
enfermedad de Derzsy, los anticuerpos presentes
en patos infectados con parvovirus fueron detecta-
dos usando un antígeno preparado con cepas del
virus de la enfermedad de Derzsy y bajo condi-
ciones experimentales la mortalidad relacionada
con el nuevo parvovirus fue prevenida usando una
vacuna contra enfermedad de Derzsy, estos parvo-
virus fueron considerados inicialmente un equiva-
lente de la enfermedad de Derzsy. Posteriormente,
debido a diferencias en reacciones cruzadas entre
la enfermedad de Derzsy y los nuevos parvovirus,
el espectro de hospedadores reducido al pato mos-
covita, su patogenicidad elevada y sus títulos altos
(comparado con la enfermedad de Derzsy), se
consideró preferible diferenciar estos virus llamán-
dolos “parvovirus del pato” (PVP). Las diferentes
cepas de PVP aisladas en el mundo son muy homo-
géneas en cuanto a sus características genéticas y
fenotípicas.

El parvovirus del pato es uno de los virus más resis-
tentes. Esta resistencia aunada a la excreción viral
alta al medio ambiente por parte de los animales

infectados y la naturaleza altamente contagiosa del
virus, requiere medidas preventivas rigurosas y pro-
filaxis efectiva para prevenir la transmisión hori-
zontal indirecta.

EPIZOOTIOLOGIA

El pato moscovita menor de 5 semanas de edad es
susceptible a la enfermead. Esta susceptibilidad
varía con la edad (disminuye gradualmente entre 2
y 5 semanas), género (los machos son más suscep-
tibles) y estado inmune (nivel de anticuerpo mater-
nos durante la primer semana de vida y respuesta a
inmunización activa). Otras especies incluyendo
los gansos no son susceptibles.

Los animales enfermos no son la única fuente de
contaminación, el virus también se disemina a tra-
vés material contaminado por excretas como la
ropa, botas y equipos. Finalmente, los fosos de
excretas fuera de las casetas son un factor de riesgo
alto. La enfermedad se disemina de forma horizon-
tal por vía directa e indirecta. No existe evidencia
de transmisión vertical.

SIGNOS & LESIONES

Antes de que la etiología fuera establecida, la
enfermedad fue llamada inicialmente «Syndrome
de Mortalité, Malabsorption Déplumement
Reptation» (SMMDR por sus siglas en francés)
(Síndrome de mala absorción, mal emplume y
mortalidad) de acuerdo al cuadro clínico caracte-
rístico observado inicialmente, el término “mala
absorción” se refiere al retraso en el desarrollo y
enanismo. La enfermedad afecta principalmente al
pato moscovita entre 2 y 4 semanas de edad; la fase
hiperguda se puedo observar desde la segunda
semana de vida.os elementos.

En la primera fase aguda o hiperguda, el productor
nota postración de toda la parvada y mortalidad,
que generalmente se incrementa en los primeros
días de evolución. Las aves postradas tienen una
postura característica con los picos medio abiertos,
jadeando y moviéndose con dificultad. También se
percibe diarrea.

En la etapa crónica, los patos sobrevivientes pre-
sentan crecimiento disminuido (enanismo) algunos
con alas rotas o colgando, posturas anormales
(postrados con parálisis de patas hacia atrás) y
emplume deficiente. Cuando la enfermedad se pre-
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senta directo en la etapa crónica (patos con nivel de
anticuerpos maternos promedio o infectados des-
pués de 4 semanas de edad), la heterogenicidad de
la parvada es notoria, con unas aves normales y
otras caquécticas y con emplume deficiente. 

En términos de lesiones, se puede observar lo
siguiente: Un nivel significativo de congestión
renal en etapas tempranas (fase aguda), corazón
flácido e hidropericardio. La presencia de ascitis es
irregular. Lesiones histológicas notables son mio-
patía fascicular degenerativa o atrofia muscular,
miocarditis degenerativa, neuritis poliencefalomie-
litis, poliomielitis hepatitis aguda y necrosis multi-
focal en bazo.
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DIAGNOSTICO

El diagnóstico clínico debe tomar en cuenta las
especies afectadas y la edad de las aves (Patos
moscovitas menores de 5 semanas de edad al prin-
cipio de la enfermedad), las características de la
enfermedad (mortalidad elevada en la forma
aguda, y gradual y acumulativa en la forma cró-
nica), parálisis de patas, parvada dispareja,
emplume deficiente, falta de recuperación de los
patitos afectados, presencia de ascitis a la necrop-
sia. Estos elementos deberían ayudar en el diagnós-
tico diferencial con reovirosis, sin embargo ambas
infecciones pueden coexistir y el parvovirus no es
fácil distinguirlo clínicamente de la enfermedad de
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Fig. 86.10: Parvovirosis del pato mosco-
vita. Congestión renal significativa en las
etapas iniciales (fase aguda).

Fig. 86.8 & 86.9: Parvovirosis del pato moscovita. También se nota diarrea (Fig 86.68).
La heterogenicidad de la parvada es notoria, con unas aves normales y otras caquéc-
ticas y con emplume deficiente (Fig 86.9), pero requiere diagnóstico diferencial con
problemas de manejo.

Fig 86.11: Parvovirosis del pato moscovita.
La presencia de ascitis es irregular.

Fig. 86.12 & 86.13: Parvovirosis del pato moscovita. Corazón flácido e hidroperi-
cardio.
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Además de medidas de medicina preventiva, los
patitos requieren inmunidad materna alta para estar
protegidos de la infección en las primeras 5 semanas
de vida, así como la vacunación para estar protegi-
dos durante el período de susceptibilidad al virus. 

El programa de vacunación recomendado consiste
en una primovacunación al día de edad con refuerzo
a los 18 días por vía subcutánea con una vacuna
bivalente contra enfermedad de Derzsy y parvoviro-
sis del pato. 2 a 4 semanas antes de los dos períodos
de postura, las reproductoras reciben otro refuerzo
por vía intramuscular usando una vacuna inactivada
emulsionada en aceite con los dos virus la cual esti-
mula la producción de anticuerpos. Junto a esta pri-
mera generación de vacunas, es técnicamente posi-
ble el desarrollo de una segunda generación. El
proyecto está actualmente en proceso.
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Derzsy (fuera de la parálisis de patas que no se
describe en la enfermedad de Derzsy).

El diagnóstico histopatológico se basa ene le exa-
men de las siguientes muestras: Músculos de pier-
nas, corazón nervios ciáticos, tendones, hígado,
bazo y encéfalo. Esto permite el diagnóstico dife-
rencial con reovirosis con base en la ausencia de
tendosinovitis y pericarditis exudativa en parvovi-
rosis, así como la ausencia de miopatía, miocardi-
tis, neuritis y lesiones en sistema nervioso central
en reovirosis.

Es posible llevara a cabo una técnica de ELISA si
se sospecha de infección por parvovirus en base a
los niveles de seroconversión, sin embargo no es
posible distinguir entre parvovirosis del pato y la
enfermedad de Derzsy. La prueba de ELISA men-
cionada anteriormente permite evaluar la protec-
ción de anticuerpos maternos. Más que la variabi-
lidad fisiológica en la transmisión de anticuerpos
maternos de la hembra al patito, una falta de anti-
cuerpos maternos significa anormalidades en el
programa de vacunación de las reproductoras o en
el método de administración de la vacuna, princi-
palmente en la vacunación de refuerzo antes del
inicio de la postura.

Las técnicas más efectivas de diagnóstico involu-
cran la amplificación del gen de la cápside
(VP2/VP3) y la identificación (por secuenciación
y polimorfismo en la longitud de fragmentos de
restricción) de secuencias típicas del parvovirus
del pato y el virus de la enfermedad de Derzsy. Sin
embargo estás técnicas están restringidas a labora-
torios especializados. Otras técnicas son el aisla-
miento por inoculación en embrión de pato, fibro-
blastos de embrión de pato o técnicas de seroneu-
tralización en cultivo celular. En base a los dife-
rentes niveles de replicación el parvovirus del pato
y la enfermedad de Derzsy, es posible difenciar las
dos infecciones por técnicas semicuantitativas
basadas en la amplificación de genes y uso de son-
das. Recientemente, una técnica de caracterización
molecular fue desarrollada y validada. La técnica
que utiliza tejidos blanco de la replicación viral,
principalmente bazo puede detectar parvovirus y
parvovirus del pato y puede diferenciar entre virus
de campo y virus vacunales atenuados que se usan
en el control de la enfermedad.

TRATAMIENTO & CONTROL

No existe tratamiento una vez que la enfermedad
inicia.
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Fig.87.1: Parvovirus de la enfermedad
de Derzsy (microscopía electronica). 
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Fig.87.6: SBDS en pato mula. Músculos
pectorals friables. 

Fig.87.5: SBDS en pato mula. Radiografías mostrando la comparación entre un pato
normal en medio, con otros dos patos con falta de osificación (hueso largo y cur-
veado pobremente osificado) y femur fracturado a la derecha.
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Fig.87.2 & 87.3: SBDS en pato mula. Patitos con pico corto dando el perfil caraterístico de
ganso. 

Fig.87.4: SBDS en pato mula. El retraso del cre-
cimiento.

Fig.87.8: SBDS en pato mula. Pericarditis
y aerosaculitis. 

Fig.87.7: SBDS en pato mula.
Pericarditis. 

Fig.87.9: SBDS. Esplenomegalia retención de bilis y edema
intestinal.

Fig.87.10: SBDS. Esplenomegalia. Compárese con el bazo
normal.
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad de Derzsy causada por un parvovi-
rus muy resistente al medio ambiente, es una enfer-
medad viral que se manifiesta como una infección
subaguda del pato mula, el cual resulta de la cruza
de hembra de pato Pekin y macho del pato mosco-
vita. El pato mula, como el ganso es susceptible al
parvovirus en la enfermedad de Derzsy. En casos
extremos el retraso en el crecimiento puede ser
identificado a muy temprana edad. Generalmente
un síndrome llamado «pico corto y enanismo»
(short-beaked dwarfism syndrome o SBDS) se
observa en 10 a 30% de los patos de una parvada
en las semanas precedentes a la alimentación for-
zada. El síndrome rara vez causa mortalidad en
granja.

ETIOLOGÍA

El parvovirus de la enfermedad de Derzsy fue ais-
lado en gansos en Francia en 1972 y en el pato
moscovita en 1973. Fue descubierto y trabajado
por el profesor Derzsy y su equipo en Hungría en
1967. Este virus fue clasificado en la familia
Parvoviridae. Los parvovirus aviares son virus
ADN pequeños (20 nm de diámetro), desnudos,
con simetría icosaédrica. El parvovirus de la enfer-
medad de Derzsy presenta relación antigénica con
el parvovirus del pato moscovita, (Síndrome
SMMDR «Syndrome Mortalité, Malnutrition,
Déplumement et Reptation» para el síndrome de
mortalidad, malnutrición, desplume y reptación),
un síndrome que afectó exclusivamente el pato
moscovita en 1989.

EPIDEMIOLOGÍA

La infección por parvovirus en el pato mula es la
causa de enfermedad la cual es más o menos carac-
terística de acuerdo a la presión viral en el campo.
La principal manifestación es el retraso en el des-
arrollo. Malformaciones como “perfil de ganso” y
la curvatura de los huesos largos de miembros infe-
riores, son inconsistentemente asociadas con el
retraso en el desarrollo el cual en algunos casos
puede ser diseminado uniformemente. El porcen-
taje de infección generalmente observado en la
parvada es entre 10 a 30%.

La fuente de virus está representada por las aves
enfermas, tomando en cuenta que la edad de sus-
ceptibilidad inicia alrededor de la primera semana
de vida. El material virulento en las heces y las ina-
decuadas prácticas de limpieza (presencia de mate-
ria orgánica residual) representan la principal
fuente de virus en las incubadoras. Es muy impor-
tante tomar en consideración que la población más
sensible son los patitos recién nacidos. La persis-
tencia del virus en el medio ambiente externo par-
ticularmente en los caminos es el principal riesgo
asociado a la longevidad del virus de Derzsy. La
transmisión del virus es directa, horizontal de ave
a ave o indirecta a través de vectores animados e
inanimados. La tierra y maleza de los caminos
debería ser removida antes de la introducción de
una nueva parvada para disminuir el incremento de
la presión viral entre parvada y parvada.

SIGNOS CLÍNICOS & LESIONES

El cuadro clínico puede ser evidente cuando llega
a ser síndrome de pico corto y enanismo, pero es
menos evidente cuando solo es retraso en el desar-
rollo, el cual es causa de heterogenicidad de la
parvada de patos cuando están listos para la ali-
mentación forzada. Cierta proporción de estos
patos no pueden tener alimentación forzada
debido a su desarrollo insuficiente. En general, la
apariencia del síndrome de pico corto y enanismo
en patos mula listos para la alimentación forzada
significa que estas aves son separadas antes de la
alimentación forzada, por lo que significa pérdidas
económicas.

Las lesiones en los patos jóvenes afectados son
inflamación visceral, incluyendo ascitis, pericardi-
tis, aerosaculitis y nefritis. En todas las edades el
cuadro clínico muestra anormalidades del desar-
rollo (caquexia, fracturas y deformidades de hue-
sos largos en particular).

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico es por el estudio histológico del
músculo, hueso, corazón, hígado y bazo que mues-
tran lesiones relacionadas con la acción del parvo-
virus de la enfermedad de Derzsy en presencia del
síndrome de picos cortos y enanismo.
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Fig.87.12:  Enfermedad de Derzsy Patito enfermo.

Fig.87.13: Enfermedad de Derzsy (Pato). Perihepatitis (compá-
rese con el hígado normal a la derecha). 

Fig.87.15: Enfermedad de Derzsy (Gansito). Ascitis.

Fig.87.14: Enfermedad de Derzsy (Patito). Ascitis. 

Fig.87.11: SBDS. Edema intestinal.

Fig.87.16: Enfermedad de Derzsy (Pato). Hepato-nefritis-
ascitis. 

Fig.87.18: Enfermedad de Derzsy (Pato). Apariencia microscó-
pica de hepatitis (HES x 200). 

Fig.87.17: Enfermedad de Derzsy (Pato). Edema de intestino. 
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El diagnóstico de laboratorio se basa en los méto-
dos de virología disponibles para el aislamiento
del parvovirus en embriones o cultivos celulares
de pato. Así como la serología (virus suero neutra-
lización en cultivo celular) el diagnóstico de labo-
ratorio en laboratorios sin histopatología es limi-
tado.

Recientemente, una técnica de caracterización
molecular ha sido desarrollada y validada. La téc-
nica usa los tejidos blanco para la replicación viral,
particularmente en bazo,el parvovirus de la enfer-
medad de Derzsy ha sido detectado y diferenciado
entre virus de campo y virus atenuado de vacunas
vivas usadas en el control del síndrome.

TRATAMIENTO & CONTROL

No existe tratamiento una vez que la enfermedad
inicia.

Adicional a las medidas de bioseguridad, el pro-
grama de vacunación recomendado por lo fabri-
cantes de vacunas incluye la vacunación a 2-3
semanas de vida por vía subcutánea con una
vacuna viva atenuada. Bajo condiciones difíciles
de salud un programa de vacunación fue recomen-
dado para un período de transición basado en una
vacunación primaia al día de edad seguida de
vacunación a las 2 semanas de edad.

Un programa de inmunización clásico involucra la
inmunización de los reproductores usando la
misma vacuna viva atenuada administrada 2-4
semanas antes de la postura como un refuerzo a la
vacunación primaria. La administración de vacuna

es llevada a cabo usualmente a la mitad del
período de postura en reproductoras de pato Pekin
con inseminación artificial de pato Moscovita. La
programación recomendada de vacunación está
encaminada a la transmisión de inmunidad pasiva
a los patitos a través de todo el período de postura.
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Fig.87.19: Enfermedad de Derzsy  (Pato). Apariencia microsco-
pica de pericarditis (HES × 100). 

Fig.87.20: Enfermedad de Derzsy (Pato). Apariencia microscó-
pica de hipertrofia de las paredes arteriales del pulmón (HES ×
100). 
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INTRODUCCION

La enteritis nefritis hemorrágica del ganso
(HNEG) es una infección viral específica del
ganso, transmisible y contagiosa. Esta enfermedad
fue descrita por primera vez en 1970 en Hungría y
posteriormente reportada en Francia y Alemania.

La HNEG fue considerada por mucho tiempo
como una forma crónica de la enfermedad de
Derzsy y fue llamada “enfermedad tardía del
ganso”. El polyomavirus causante de HNEG fue
finalmente aislado e identificado 30 años después
de la primera descripción clínica.

EPIDEMIOLOGÍA & ETIOLOGÍA

El agente de la HNEG, llamado Polyomavirus
hemorrágico del ganso (GHPV) es miembro de la
familia Polyomaviridae. Es un virus pequeño de
45 nm de diámetro, desnudo, de doble cadena cir-
cular de ADN. El GHPV comparte con otros poly-

omavirus las propiedades de alta resistencia al
calor, desecación y solventes orgánicos. Las aves
infectadas excretan virus en las deyecciones, oca-
sionando la diseminación de material contagioso
en el medio ambiente. La infección pude ser sub-
clínica por varias semanas, los signos clínicos
ocurren si están factores de riesgo (estrés, visitas
en granja, enfermedades). La co-infección con cir-
covirus del ganso (GoCV) puede incrementar el
efecto patógeno de la infección por polyomavirus.

La enfermedad ha sido descrita únicamente en
gansos en crecimiento, pero los patos pueden ser
portadores asintómaticos del virus, por lo que jue-
gan un papel como reservorio para el ganso.

SIGNOS CLINICOS & LESIONES

La HNEG ha sido descrita en gansitos de 4 a 12
semanas de edad con mortalidad entre 20 a 80%.
Los signos clínicos se desarrollan pocas horas
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Fig.88.1 & 88.2. Nefritis enteritis hemorrágica del ganso (gansito) Nefritis hemorrá-
gica. 

Fig.88.3. Nefritis enteritis hemorrágica del ganso
(gansito). Articulaciones afectadas. Nótese el
deposito masivo de uratos en los cóndilos oca-
sionando claudicación en la forma crónica.

Fig.88.4. Nefritis enteritis hemorrágica del
ganso. Gota visceral secundaria a la infección
por polyomavirus.

Fig.88.5. Nefritis enteritis hemor-
rágica del ganso (gansito).
Enteritis hemorrágica aguda.

Fig.88.6. Nefritis enteritis hemorrágica del
ganso (gansito). Aspecto microscópico  de la
nefritis intesticial y necrosis del epitelio tubular. 
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88. ENTERITIS NEFRITIS HEMORRAGICA DEL GANSO

JL Guérin

antes de la muerte: las aves muestran dificultad
locomotora y algunas veces diarrea hemorrágica,
permanecen aisladas de la parvada y mueren. En la
evolución crónica de la enfermedad, depósitos de
uratos en las vísceras y articulaciones, provocando
claudicación. En esta forma tardía la mortalidad se
limita a pocas aves.

Los hallazgos de necropsia incluyen edema de
tejido conjuntivo subcutáneo, ascitis gelatinosa,
nefritis y menos frecuente enteritis hemorrágica.
Estas lesiones pueden varias con la edad y la evo-
lución aguda o crónica de la enfermedad.

En histopatología los hallazgos más evidentes son
nefritis intersticial, lesiones necróticas en la
mucosa intestinal, y linfocitosis de moderada a
severa en los folículos de la bolsa de Fabricio. Las
lesiones bursales son ciertamente causa de inmu-
nodepresión en los animales infectados favore-
ciendo infecciones secundarias. No se detectan
cuerpos de inclusión en los tejidos de las aves afec-
tadas con HNEG.    

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico es esencialmente clínico basado en
la edad de los gansos, signos clínicos y especial-
mente en la necropsia.

El diagnóstico diferencial, debe ser hecho con la
forma subaguda de la enfermedad de Derzsy. Las
infecciones bacterianas secundarias pueden com-
plicar el diagnóstico.

El aislamiento del virus en cultivo celular es difícil
y no accesible para el diagnóstico de rutina. El
diagnóstico de laboratorio de basa en la detección
del genoma viral usando PCR (reacción en cadena
de la polimerasa), disponible ahora como rutina en
Francia. Esta prueba pude ser implementada a par-
tir de tejidos de animales muertos o enfermos
(muestras de riñón o bazo) o hisopos cloacales de
animales en infecciones aguadas o crónicas.
Finalmente, una prueba de ELISA ha sido desar-
rollada pero no es usada en la práctica.

TRATAMIENTO & CONTROL

No hay tratamiento disponible para esta enferme-
dad viral.

La prevención de la enfermedad se basa en medi-
das de bioseguridad para limitar la introducción y
diseminación del virus en la parvada, considerando
que la extrema resistencia del virus requiere proce-
dimientos drásticos de limpieza y desinfección. 

Los productos derivados del cloro son considera-
dos eficientes para inactivar los polyomavirus en
ausencia de materia orgánica. La prevención de la
enfermedad se basa también en el control de los
factores de riesgo, que desencadenan los signos
clínicos en las aves afectadas.

Se ha desarrollado una vacuna inactivada con
adyuvante. Los resultados experimentales mues-
tran protección significativa por vacunación de
reproductores que porporciona inmunidad pasiva a
los gansitos. A la fecha no está disponible en
campo.

REFERENCIAS

Gelfi J et al. Safety and efficacy of an inactivated
Carbopol-adjuvanted Goose haemorrhagic poly-
omavirus vaccine for domestic geese. Avian
Pathol, 2010,39:111-116.
Corrand et al. Pathological and epidemiological
significance of Goose haemorrhagic polyomavirus
(GHPV) infection in ducks. Avian Pathol, 2011,
40:355-360.
Guérin JL et al. A novel polyomavirus (Goose
hemorrhagic polyomavirus) is the agent of
Hemorrhagic Nephritis Enteritis of Geese. J Virol,
2000,74:4523-4529.
Guérin JL. Hemorrhagic Nephritis Enteritis of
Geese. In "Diseases of Poultry", 13th Ed Ames
2013, Iowa State University Press. pp. 440-443.
Palya V et al. Epizootic occurrence of haemorrha-
gic nephritis enteritis virus infection of geese.
Avian Pathol, 2004,33:244-250.
Pingret JL et al. Goose haemorrhagic polyomavi-
rus (GHPV) infection in ducks. Vet Rec,
2002,82:162:5.
Schettler Ch. Clinical aspect and pathology of
hemorrhagic nephritis and enteritis in geese.
Tierarztl Prax, 1980,8:313-320.



602 ● OTRAS ESPECIES

Manual de patología aviar

S
e

c
c

ió
n

 V
I

Fig.89.6: EVP. Tráquea hemor-
rágica.

Fig.89.10, 89.11 & 89.12: EVP. Hemorrágias en el epicardio y pulmones.

Fig.89.8: EVP. Hemorragias en el
tejido de suporte.
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Fig.89.3: EVP. Diarrea hemorrágica
que ensucia las plumas que rodean
la cloaca.

Fig.89.4 & 89.5: EVP. Fotofobia con exceso de lagrimación y hemorragias en párpado.

Fig.89.7: EVP. Edema de tejido subcutáneo del cuello. Fig.89.9: EVP. Bazo atrofiado (moteado y
pálido) comparado con un bazo normal a
la izquierda.
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Fig.89.1 & 89.2: EVP. Diarrea. Excretas líquidas y verdosas (izquierda) algunas veces hemor-
rágicas (derecha).



INTRODUCCIÓN

La enterítis viral del pato (EVP) es una enfermedad
aguda y contagiosa que afecta a los patos, gansos y
cisnes, y que se caracteriza por causar debilidad,
sed extrema, diarrea, alta mortalidad y lesiones
vasculares, digestivas y en el tejido linfoide. Puede
causas pérdidas económicas substanciales porque
el nivel de mortalidad varia hasta llegar al 100% y
la producción de huevo puede disminuir del 20 al
100%.

La EVP es también llamada plaga del pato, een-
denpest (Holandés), peste du canard (Francés),
Entenpest (Alemán). Está presente en China,
Francia, Bélgica, India, Tailandia, Inglaterra,
Canadá, Hungria, Dinamarca, Austria y Vietnam.

ETIOLOGÍA

El virus causal es un herpesvirus (anatidae herpes-
virus 1), perteneciente a la subfamilia Alpha-her-
pesvirinae. La primera descripción de esta enfer-
medad fue en 1923, y fue confundida con Influenza
Aviar. La diferenciación fue hecha en 1942 con la
denominación de «plaga del pato».

Aunque las cepas varían en patogenicidad, no hay
diferencia en antigenicidad entre aislamientos del
virus de la EVP, excepto en Vietnam, sugiriendo la
presencia de dos subtipos en este país. Además, el
aislamiento de un herpesvirus asociado a alta mor-
talidad en gansos domésticos ha sido reportado en
Australia.

El virus de la EVP no es hemoaglutinante ni
hemoadsorbente. El virus crece en la membrana
corioalantoidea de huevos de pato embrionados de
9 a 14 días de desarrollo o en fibroblastos de
embrión de pato. Las lesiones típicas del EVP son
cuerpos de inclusión intranuclear en los cultivos
celulares. El virus también puede ser aislado en
patos jóvenes. El virus es sensible a eter y cloro-
formo. La exposición del virus a quimotripsina,
tripsina y lipasa pancreática disminuye su infecti-
vidad 4 logaritmos. El virus se inactiva a tempera-
turas de 56°C por 10 minutos, 50°C por dos horas
y a 22°C por 30 días.

EPIDEMIOLOGÍA

La EVP afecta a las aves que pertenecen a la fami-
lia Anatidae (patos, gansos y cisnes). Todas las
edades son susceptibles.

El virus puede transmitirse de ave a ave cuando un
pato susceptible tiene contacto con patos infecta-
dos o alimento contaminado y cuando nada en
agua contaminada con excretas de patos enfermos
silvestres o domésticos. El medio acuático es
importante en la transmisión de la enfermedad y la
cloaca es la principal vía de entrada del virus.
Nuevos brotes son mas frecuentes en aves que tie-
nen acceso a cuerpos abiertos de agua donde coha-
bitan con aves acuáticas migratorias. Por estas
razones, estos brotes tienen una presentación esta-
cional.

Como sucede con muchas otras infeciones por her-
pervirus, las aves que sobreviven a la enfermedad
quedan como portadores y eliminan intermitente-
mente el virus (especialmente bajo condiciones de
estres) por varios años. 

Los artrópodos hematófagos que se alimentan de
aves con viremia podrían probablemente transmitir
la enfermedad (no se ha demostrado).

La transmisión vertical ha sido reportada experi-
mentalmente.

SIGNOS CLÍNICOS & LESIONES

El periodo de incubación es de 3 a 7 días. Las aves
enfermas cursan con fotofobia con lagrimación
excesiva, oclusión de los ojos con adherencia pal-
pebral, dificultad para respirar, descarga nasal, sed
extrema y diarrea acuosa verdosa a sanguinolenta.
Los patos enfermos se muestran renuentes a
pararse y pueden mostrar temblor del cuello y
cabeza. Algunos de ellos pueden tener edema del
cuello a la entrada de la cavidad torácica.

En patos reproductores domésticos, hay una mar-
cada disminución en la producción de huevo (25-
40%). La morbilidad y mortalidad son usualmente
altas, pero varían de 5 a 100%. La mayoría de las
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Fig.89.16 & 89.17: EVP. Hemorragias en proventrículo. Fig.89.18: EVP. Ulceras en molleja.
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Fig.89.20, 89.21, 89.22, 89.23, 89.24 & 89.25: Congestión y hemorragias en bandas
anulares (placas linfoides) del intestino delgado características de la EVP, con evolu-
ción a ulceración cubierta de pseudomembranas fibrinosas y hemorrágicas. Note los
anillos hemorrágicos característicos visibles a través de la serosa del intestino.
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Fig.89.14 & 89.15: EVP. Hemorragias y necrosis en esófago.Fig.89.13: EVP. Ulceras en la cavidad oral, debajo de la
lengua, usualmente anunciando úlceras en el trácto
digestivo.
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Fig.89.19: EVP. Hemorragias en esó-
fago y proventrículo.
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aves que desarrollan signos clínicos mueren. La
muerte generalmente ocurre en 1 a 5 días poste-
riores.

El daño vascular se caracteriza por múltiples
hemorrágias generalizadas, así como sangre en
cavidades. La hemorragias se localizan principal-
mente en corazón, hígado, molleja, páncreas, intes-
tino, pulmones y riñones. 

Las lesiones mas prominentes son cloacítis y eso-
fagítis (sitio primario de replicación del virus), y
enrojecimiento y aumento de tamaño de bandas
anulares (áreas linfoides) del intestino. El hígado
presenta petequias y necrosis multifocales. Puede
observarse edema subcutáneo del cuello y en el
pecho, a la entrada del torax. En ponedoras, los
folículos ováricos pueden estar flácidos, deformes,
pálidos y con hemorrágias. Pueden encontrarse
foliculos en la cavidad abdominal.

Miscropicamente, los cuerpos de inclusión intra-
nuclear pueden observarse en las células que cir-
cundad focos necróticos.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de la EVP puede hacerse con base
en los hallazgos clínicos y patológicos. La confir-
mación del diagnóstico se realiza con el aisla-
miento viral (los cultivos celulares de hígado de
embrión de pato son los más sensibles) pero son
necesarios varios pases ciegos.

Las pruebas de Reacción en Cadena de la
Polymerase (PCR), immunofluorescencia o virus
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neutralización (VN) pueden usarse para detectar el
virus de la EVP. Las prueba de inmunoabsorción
ligada a enzimas (ELISA) y virus neutralización
(VN) pueden realizarse para buscar anticuerpos.

La EVP debe diferenciarse de la Hepatitis Viral del
Pato, Influenza Aviar, Enfermedad de Newcastle,
Pasteurellosis, Coccidiosis, y otras causas de enteritis.

CONTROL

En granjas comerciales de patos, la bioseguridad
es esencial para prevenir el contacto con aves
acuáticas silvestres. La vacunación de todos los
patos susceptibles con vacunas atenuadas o inacti-
vadas son necesarias en algunos países.
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Fig.89.26, 89.27 & 89.28: EVP (Esófago). Necrosis y cuerpos de inclusión intranucleares en células esofágicas.
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Fig.90.1: Patito muerto por la infección con DH. Nótese el
opistótono típico. 
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Fig.90.2: Las principales lesiones de DH son en el hígado con
hemorragias.

Fig.90.7: DH. Congestion renal y nefromegalia.Fig.90.6: DH. Hígado con hemorragias en suffusion. 
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Fig.90.3, 90.4 & 90.5: Hígados con hemorragias petequiales o equimóticas causadas por la infección por DH.
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INTRODUCCIÓN

La hepatitis el pato (Duck hepatitis o DH) es una
enfermedad aguda de patitos caracterizada por una
diseminación rápida y fatal del virus, en todos los
patitos de la parvada. Los signos clínicos típicos
son opistótonos y agrandamiento del hígado con
lesiones hemorrágicas. La hepatitis del pato tiene
importancia económica en todas las granjas de pro-
ducción de pato.

ETIOLOGÍA

La hepatitis del pato puede ser causada por tres
diferentes virus, llamados virus de la hepatitis del
pato (Duck virus hepatitis o DHV) tipo 1 2 y 3. 

Virus de la hepatitis del pato tipo 1

El tipo 1 fue asilado por primera vez en embriones
de pollo por Levin y Fabricant, durante la prima-
vera de 1949, cuando estudiaban una enfermedad
altamente fatal en el pato blanco Pekín de Long
Island, New York. La hepatitis del pato tipo 1 es
ahora de distribución mundial incluyendo China.
El virus ha sido clasificado como un picornavirus
(Avihepatovirus), el cual se estima tiene entre 20 y
40 nm de diámetro. 

Virus de la hepatitis del pato tipo 2

Asplin  ha descrito una enfermedad del pato cau-
sada por un agente serológicamente diferente del
virus clásico de la hepatitis del pato. La enferme-
dad ocurrió en patos de campo de 2 a 6 semanas de
edad y causó pérdidas entre 30 y 70 % en Norfolk
Inglaterra. La parvada afectada había sido vacu-
nada con el virus atenuado DHV tipo 1. El agente
aislado fue estudiado por protección cruzada en
patitos, el cual mostró ser diferente del DHV tipo 1
y fue llamado DHV tipo 2. Las partículas virales
fueron desnudas, tuvieron una morfología parecida
a astrovirus y fueron clasificadas como astrovirus
por por Gough en 1986. Las lesiones en el hígado
son similares a las producidas por DHV tipo 1 y 3.
No hay brotes fuera de este de Anglia, Inlaterra. 

Virus de la hepatitis del pato tipo 3

Toth reportó por primera vez que observó hepatitis
ocasionando mortalidad de 20 % y morbilidad del
60% en patitos inmunes al DHV tipo 1 en Long
Island. La enfermedad fue menos se verá DHV tipo 1

y la mortalidad raramente sobrepasó 30%. Con
base en las características del agente y las diferen-
cias con DHV tipo 1 y tipo 2, el agente fue llamado
DHV tipo 3. Haider y Calnek (1979) sugirieron que
el DHV tipo 3 fuera clasificado como picornavirus,
pero no existen antígenos comunes con DHV tipo
1, que puedan ser demostrados por virus neutrali-
zación (VN) o anticuerpos fluorescentes (FA). La
enfermedad se sabe que sólo ocurrió en los Estados
Unidos. 

Los estereotipos pueden ser propagados en
embriones de pato, células de hígado de embrión
de pato (duck embryo liver o DEL) y el riñón de
pato (duck embryo kidney o DEK) mientras que el
DHV tipo 3 no crece en embriones de pollo.

El DHV tipo 1 no llegó a ser patógeno para patitos
después de 20 o más pases en embriones de pollo
y perdió su patogenicidad para los patitos después
de seis pasajes en fibroblastos de embrión de pato.

El virus fue completamente inactivado con forma-
lina al 1% o sosa cáustica al 2% en 2 horas entre 15
a 20ºC y fenol al 5%. En condiciones medioam-
bientales más naturales, el virus sobrevivió al
menos 10 semanas en corrales sucios infectados y
por más de 37 días en heces almacenadas en el frío.
A 4º C el virus sobrevive más de 2 años a -20ºC por
más de 9 años.

EPIDEMIOLOGÍA

En los brotes, la DH tipo 1 ocurrió sólo en patitos
de 1 a 6 semanas, con mayor susceptibilidad den-
tro de las 4 semanas en el pato Pekín.
Reproductores adultos infectados no llegan a
enfermarse clínicamente y pueden ser portadores.
Los pollos y pavos son resistentes. Se han repor-
tado infecciones experimentales en gansitos y pati-
tos reales. La mortalidad en patitos Moscovita
ocurre en algunas áreas de China.

Los patitos recuperados actúan como portadores y
son fuente de infección. Pisos, cama, agua, ali-
mento, equipo y vehículos contaminados pueden
funcionar como vectores de infección. Las aves sil-
vestres, roedores y trabajadores pueden jugar un
papel en la diseminación de la enfermedad como
acarreadores mecánicos. Bajo condiciones de
campo enfermedad se disemina rápidamente en
todos los patitos susceptibles de la parvada. Las
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vías oral y respiratoria pueden ser la puerta de
entrada del virus. La transmisión a través del
huevo presumiblemente no ocurre.

La enfermedad puede ocurrir durante todo el año.
Sin embargo en clima tropical la incidencia de DH
es más alta en invierno y primavera. La mortalidad
fue de 90% y la morbilidad 100% en patitos
menores de una semana. Generalmente, en patitos
de 1 a 3 semanas de edad la mortalidad puede ser
50% o menos, a las 4 o 5 semanas de edad la mor-
bilidad y mortalidad se reducen gradualmente.

SIGNOS CLÍNICOS & LESIONES 

El periodo de incubación oscila entre 1 y 4 días, los
patitos agonizantes pueden no mostrar signos pre-
vios. El inicio y la diseminación de la infección en
la parvada ocurren muy rápido con varios signos
clínicos. Los signos clínicos iniciales incluyen
incapacidad de mantener la crianza, postración con
los ojos parcialmente cerrados Los patitos a están
deprimidos en poco tiempo, caen sobre su costado,
patean espasmódicamente con ambas patas, y
mueren con la cabeza hacia atrás.

Las lesiones características son vistas en el hígado,
el cual está a aumentado de tamaño, suave, friable
y presenta hemorragias equimóticas. La vesícula
biliar está llena de bilis. El bazo algunas veces está
aumentado de tamaño y moteado. También pueden
ser vistos riñones hinchados con algo de conges-
tión de vasos sanguíneos. 

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico presuntivo de DH en patitos puede ser
hecho usualmente con base en los signos clínicos y
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Fig.90.8 & 90.9: El DHV tipo 1 puede ser aislado usualmente en huevos embrionados de de
pollo o pato o patitos susceptibles de 1 día de edad. En la izquierda todos los embriones de
pollo son de la misma edad (dos embriones infectados a la izquierda y los controles a la dere-
cha). Una vez que el virus es aislado puede ser identificado por sueroneutralización usando
antisuero conocido de hepatitis. 

D
N

 T
ri
p
a
th

y

Fig.90.10: La Peste del pato con
cuerpos de inclusion en hepato-
citos debe ser diferenciada de
DH.

Fig.90.11 & 90.12: Células hepáticas de pollo infectadas con el
virus de la hepatitis del pato (DHV) reaccionando con anticue-
pos marcados contra DHV (izquierda) y células de hígado
control no infectadas (derecha).

en especial las lesiones macroscópicas. Sin
embargo el aislamiento e identificación del agente
causal es necesario para un diagnóstico definitivo.
1. Inoculación subcutánea en 5 a 7 patitos suscep-
tibles de 1 a 7 días de edad con suspensión infec-
ciosa de hígado. Los signos clínicos característicos
y la muerte generalmente ocurren en las primeras
24 horas. Los patitos deberían mostrar las típicas
lesiones macroscopicas atribuibles al DHV tipo 1.
El diagnóstico presuntivo puede entonces ser
hecho.
2. Inoculaciones de suspensiones infecciosas de
hígado, dentro de la cavidad alantoidea de huevos
embrionados de pato (de 10 a 14 días de incuba-
ción) de reproductoras susceptibles. Los
embriones deben morir dentro de 24 a 72 horas. El
líquido alantoideo es opaco o amarillo verdoso
pálido. Las lesiones macroscópicas en el embrión
consisten en hemorragias subcutáneas en todo el
cuerpo y edema.
3. Un diagnóstico rápido y exacto de DH tipo 1 se
puede hacer utilizando FA a partir de hígados de
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casos de campo o patitos inoculados con material
infeccioso.

El diagnóstico diferencial se puede hacer con cla-
midiosis, enteritis viral del pato (plaga del pato)
enfermedad de Newcastle, influenza aviar, salmo-
nelosis y aflatoxicosis.

TRATAMIENTO & CONTROL

Tratamiento

Se ha usado de manera extensiva en el tratamiento
la DH, la inyección intramuscular de 0.5 a 1 ml de
suero hiperinmune de animales convalecientes en
cada patito al momento de la primera muerte en un
brote con éxito variable.

La inmunización pasiva por inyección de yema de
huevos producidos por reproductores de pato hiper
inmunizados o por aves libres de patógenos espe-
cíficos inmunizadas con el DHV tipo 1, fue suge-
rida por Rispens (1969) y Haider (1982). Los anti-
cuerpos de la yema usados en las parvadas afecta-
das pueden reducir la mortalidad o pueden ser usa-
dos como medida preventiva antes de que ocurra la
enfermedad. La protección pasiva puede continuar
por 10 a 15 días.

Control

El buen manejo y la higiene estricta son necesarios
para la profilaxis y control. El éxito en la preven-
ción y control de la DH requiere de la cuarentena
del sitio, medidas higiénicas y la prevención de la
introducción de personal, alimento, equipo y aves
potencialmente contaminadas. Debería tomarse
especial precaución al introducir patitos de parva-
das que se saben son libres de DH.

Vacunación

Una vacuna virus activo conteniendo el DHV tipo
1 para su uso en reproductores de pato y patitos
susceptibles ha sido producida a partir de un virus
de DHV tipo 1 modificado por pases más de 50
veces en huevos embrionados de pollo. La vacuna
fue preparada en embriones de pollos, embriones
de pato y cultivo celular. La vacunación de patos
reproductoras para producir inmunidad pasiva
materna contra la DH en la progenie es un método

conocido desde hace varios años. En la actualidad
que es la principal medida preventiva contra el
DHV en muchos países.

Reproductores. Los reproductores inoculados con
1 ml de DHV vivo modificado (modified live virus
o MLV) tipo 1 por vía intramuscular 2 a 4 semanas
antes de la producción de huevos incubables. La
revacunación de reproductoras en producción cada
4 meses con el MLV puede mantener la inmunidad
pasiva en la progenie en un nivel alto. Este calen-
dario de vacunación prácticamente resuelve el pro-
blema de DHV en patitos de más de 2 semanas de
edad. Sin embargo la inmunidad pasiva no dura
más de 3 semanas. La enfermedad puede causar
perdida entre patitos mayores de 3 semanas. Por
ello, la vacunación entre 3 a 4 semanas de edad es
necesaria para inducir inmunidad activa que pro-
teja a los patitos hasta el mercado. 

Patitos. Los patitos recién nacidos sin inmunidad
materna inyectados por vía subcutánea (SC) con
0.5 ml del vacuna DHV MLV desarrollan resisten-
cia en 3 días. Los patitos vacunados producen
inmunidad activa, la cual les provee de protección
exitosa más larga que los anticuerpos maternos.
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Fig.91.1: Detección de DuCV usando hibridación in situ

(ISH). Circovirus ADN (marcaje café) en bolsa de Fabricio
(BF) de pato. Dos folículos están fuertemente marcados con
células postivas en corteza y médula. Otros folículos contie-
nen pocas o ninguna célula marcada. Barra= 100 µm.

Fig.91.2 & 91.3: Infección por circovirus del ganso. Timo infectado a
poco aumento mostrando células positivas  en corteza y médula.
(AND de circovirus marcada en café) Sección de bolsa de Fabricio
teñida con Hematoxilina & eosina (H&E) adjacente a la sección en
Fig.91.3. 
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Fig.91.4 & 91.5: Infección por circovirus en ganso Bolsa de Fabricio a poco aumento mostrando AND de circovirus (marcaje café).
Algunos folículos están fueremente infectados mientras que otros no están infectados Las células infectadas están presentes en
corteza y médula de los folículos. Sección de bolsa de Fabricio teñida con H&E adjacente a la sección en Fig.91.5. 

Fig.91.8 & 91.9: Infección por circovirus en ganso. Fotografía de intestino Delgado mostrando AND de GoCV (Marcaje café).
Sección de ID teñida con H&E adjacente a la sección en Fig.91.9. 

Fig.91.7: Infección por circovirus en ganso. Detección de GoCV

usando hibridación in situ (ISH). ADN de Circovirus (marcaje
café) en intestine Delgado.

Fig.91.6: Infección por circovirus en ganso. Detección de
GoCVusando hibridación in situ (ISH). ADN de Circovirus (mar-
caje café) en células de Kuppfer en el hígado. 
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INTRODUCCIÓN

La infección por Circovirus en aves acuáticas se ha
sospechado y probado en patos y gansos desde
1999 y ha sido descrita en Europa, Asia y América.

ETIOLOGIA & EPIDEMIOLOGÍA

Los circovirus, son virus ADN pequeños y desnu-
dos. Los patos (Pekin, mocovita y mula) son sensi-
bles al circovirus del pato (Duck Circovirus o
DuCV). El ganso es sensible al circovirus del
ganso (Goose Circovirus o GoCV), cercano filoge-
néticamente pero distinto del DuCV. Los circovi-
rus de las aves acuáticas tienen en común su poder
invasivo de tejidos linfoides, en particular la bolsa
de Fabricio y el bazo. En aves acuáticas las infec-
ciones por circovirus son responsables de inmuno-
depresión, enanismo e incremento en la susceptibi-
lidad a infecciones oportunistas tales como
Escherichia coli, Riemerella anatipestifer o
Aspergillus fumigatus. Los circovirus son ubicuos
y muy resistentes al medio ambiente. Las infec-
ciones son comúnmente sin importancia, pero la
severidad de la infección se relaciona con el acú-
mulo de virus disponible.

SIGNOS CLÍNICOS & LESIONES

El cuadro clínico en las aves es retreso en el creci-
miento y mal emplume, en adición a la apariencia
miserable asociada a inmunodepresión. Como en
las infecciones por circovirus en otras especies, los
cambios histopatológicos son evidentes en tejidos
linforeticulares con despoblación linfoide, particu-
larmente en bolsa de Fabricio. Histocitiosis y
lesiones necróticas también han sido reportadas.
En general, los circovirus se asocian con co-infec-
ciones con otros patógenos.

DIAGNOSTICO

En ausencia de signos clínicos patognomónicos el
diagnóstico se basa en la observación de cambios
histopatológicos en la bolsa de Fabricio en dife-
rentes especies de aves acuáticas. La despoblación
linfoide grave debe ser sospechosa de infección
por circovirus. Las pruebas de diagnóstico para
GoCV y DuCV son principalmente PCR
(Reacción en cadena de la polimerasa) a partir de
los órganos blanco de del circovirus que son bolsa
de Fabricio y bazo (prueba validad en varios
laboratorios de América, Asia y Europa) 

Un estudio francés ha demostrado la alta inciden-
cia de infección por circovirus en pato mula y
moscovita, alrededor del 71% de los casos estu-
diados en condiciones de campo. Sin embargo
estos resultados positivos no estuvieron estricta-
mente correlacionados con signos clínicos o enfer-
medad, involucrando otros patógenos tales como
Riemerella anatipestifer en pato mula o parvovi-
rus en pato moscovita. Los circovirus pueden
jugar un papel en la inducción de inmunodepre-
sión con consecuencias en términos de co-infec-
ción y reporte de signos clínicos y lesiones depen-
diendo de las condiciones sanitarias en el lugar de
alojamiento de las aves, así como factores de
riesgo asociados.

TRATAMIENTO & CONTROL

No existe tratamiento cuando la enfermedad es
declarada y no existe vacuna disponible en el
mercado para la infección por circovirus en patos.
Se recomiendan medidas estandarizadas para
mejorar la bioseguridad en el contexto de infec-
ciones por circovirus y coninfecciones con
agentes oportunistas.
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Fig.92.4 & 92.5: Patos Pekin enfermos por infeccioń con signos de paraĺisis.

Fig.92.1, 92.2 & 92.3: Patos Ma.

Fig.92.6 & 92.7: Los principales cambios patoloǵicos observados en los ovarios de casi todos los patos enfermos son: hiperemia,
hemorragias, degeneracioń y distorsioń. (Fig.92.5: Pato Pekin experimentalmente infectado. Fig.92.6: Pato Shaoxing Ma experi-
mentalmente infectado).
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INTRODUCCIÓN

La infección por el virus Tembusu (TMUV por sus
siglas en inglés), es una enfermedad aguda de los
patos, caracterizada por la reducción repentina de
la producción con lesiones hemorrágicas y degene-
ración del ovario. Este virus se disemina rápida-
mente a toda la parvada.

ETIOLOGÍA 

El agente causal de esta enfermedad fue aislado por
primera vez en embriones de pollo durante la pri-
mavera - verano de 2010, cuando se estudiaba una
enfermedad emergente relacionada a la postura en
patos en el Sureste de China.

Basándose en la secuencia de los nucleótidos se
demostró que este virus se parece (>84%) al virus
Tembusu (TMUV) aislado de los mosquitos y los
pollos en Malasia y Tailandia. El TMUV tiene una
región de 1 kb en la terminal 3 ́del gen NS5, por lo
que se definió con el mismo criterio para las espe-
cies del género Flavivirus, de origen de mosquitos
y forma parte del grupo del virus Ntaya.

Se ha estimado que el TMUV de origen pato y
ganso es de 45 nm y su genoma está compuesto de
una molécula de ARN de 10990-nt de sentido posi-
tivo. El genoma contiene un gran marco de lectura
abierto (ORF), codificando una proteína putativa de
3425 aminoácidos, al lado de las regiones 5 ́y 3 .́ La
poliproteina es traducida en tres proteínas estructu-
rales [cápside (C), membrana (M), y envoltura (E)]
y 7 proteínas no estructurales (NS1, NS2a, NS2b,
NS3, NS4a, NS4b, and NS5). El TMUV chino está
más relacionado filogenéticamente con los aisla-
mientos de Tailandia que con los de Malasia.

El TMVU puede crecer en embriones de pollo, pato
y ganso, así como en varios cultivos celulares,
incluyendo las células primarias de fibroblastos de
embrión de pato (DEF por sus siglas en inglés),
células DF-1, células Vero, células BHK-21 y célu-
las de mosquito (C6/36). En el año 2000, Kono et
al. informaron que el TMVU de pollo adaptado en
embriones de pollo (cepa Sitiawan) puede crecer en
células BK3 (linfocitos B de pollo transformados
por el virus de leucosis), células CPK (riñoń clo-
nado de cerdo), células MARKC-145 y células FEP
(fibroblastos de embrión de pollo.

EPIDEMIOLOGÍA

TEn los brotes, la enfermedad asociada a TMUV
ocurrían en patas de postura y reproductoras
durante el período de puesta. El virus es altamente
virulento en patos Pekin adultos, Tadornes (shel-
ducks) (conocidos en china como patos Ma), y
patos silvestres. Los patos Muscovy son resis-
tentes. El TMVU ha sido asociado con encefalitis
y retraso del crecimiento de pollos de engorda y se
cree que causa una enfermedad en gansos adultos
similar a la de los patos. Se han notificado infec-
ciones experimentales en patitos y gansitos.

El TMVU fue notificado por primera vez en mos-
quitos como hospedero natural, los cuales pueden
estar involucrados en la difusión del virus. El
TMVU también se ha detectado en cuervos, por lo
que se ha propuesto que las aves silvestres pueden
tener un papel muy importante en la enfermedad.
Los patos infectados diseminan el virus vía heces,
sugiriendo la probable transmisión horizontal a tra-
vés de las heces que contaminan las tierras, la cama,
el agua, el alimento, el equipo y los vehículos. Bajo
condiciones de campo esta enfermedad se disemina
rápidamente a todos los patos susceptibles de la par-
vada, indicando la posible transmisión directa pato-
pato la cual no debe ser excluida por completo.

La enfermedad puede reproducirse por medio de
infecciones experimentales por la administración
del virus por vía oral, nasal, intramuscular e intra-
venosa. El virus puede ser fácilmente detectado en
muestras de folículos de la teca, sugiriendo que los
órganos reproductivos son los sitios de persistencia
viral, replicación o ambos.

Aunque la enfermedad puede ocurrir durante todo el
año, existe una alta incidencia de la enfermedad
entre el verano y el otoño. En las parvadas de patos
afectadas la morbilidad es usualmente alta (arriba
del 90%), mientras que la mortalidad es general-
mente baja.

La enfermedad de los patos asociada a la infección
con el TMVU sólo se ha descrito en China.

SIGNOS CLINICOS & LESIONES

La enfermedad se caracteriza por un inicio súbito.
La diseminación de la enfermedad en la parvada de
patos es muy rápida, todos los signos se observan
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Fig.92.8: Natural infected Pekin duck. The main pathologic
changes observed consistently in almost all diseased
ducks are found in the ovaries: hyperemia, hemorrhage,
degeneration and distortion.

Fig.92.10: Pato Pekin naturalmente infectado. El ovario tien
hemorragias (fleche dorada), macrof́agos e infiltracioń linfocita-
ria e hiperplasia (flecha verde).

Fig.92.12: Infeccioń natural de un pato Pekin. Hiǵado con infla-
macioń intersticial en el aŕea portal (flecha dorada).

Fig.92.9: Ovary from healthy duck.

Fig.92.11: Ovario de un pato sano.

Fig.92.13: Hiǵado de un pato sano.
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production en prácticamente 2 a 3 días. El primer
signo clínico es el descenso significativo en el
consumo de alimento, seguido por una severa
reducción de la producción de huevo.
Aproximadamente después de una semana del
comienzo de la enfermedad, la disminución del
consumo de alimento llega a ser de más del 70% y
la producción de huevo puede ser del 10% o menor.
Otros signos consisten en anorexia aguda, compor-
tamiento antisocial, rinorrea, diarrea y ataxia. En
algunos casos se observan signos de parálisis.

Los principales cambios patológicos observados en
la mayoría de los patos enfermos están en los ova-
rios; hiperemia, hemorragias, degeneración y dis-
torsión. Los cambios microscópicos consisten en
macrófagos, infiltración linfocitaria e hiperplasia.
También se ha observado inflamación intersticial
en el área portal de los hígados. and egg production
rate may go down to 10% or less. 

DIAGNOSTICO

El diagnóstico presuntivo de la infección por el
TMUV en patos se puede basar en los hallazgos
clínicos y la necropsia. El inicio súbito, la disemi-
nación rápida, la reducción severa en la produc-
ción alrededor de una semana y los cambios pato-
lógicos en el ovario son sugestivos a la infección
por TMUV. El diagnóstico definitivo sebe reali-
zarse mediante el aislamiento y la identificación
del agente etiológico.

Aislamiento del virus

El virus puede ser aislado mediante la inoculación
en embrión de pollo de 9 a 11 días de edad o pato
(10 a 11 días de edad) por vía cavidad alantoidea,
con una suspensión de los folículos de la teca cla-
rificados. Los embriones deben morir entre las 72
a 120 horas posinoculación y se observarán hemor-
ragias cutáneas. En algunas ocasiones no se
observa muerte embrionaria en el primer pase, por
lo que es de gran ayuda llevar a cabo dos o tres
pases más para el aislamiento del virus. La morta-
lidad de los embriones tiende a incrementar de
acuerdo al número de pases. Las muestras de hiso-
pos cloacales o de contenido intestinal, encéfalo e
hígado pueden usarse como inóculo.

Infecciones experimentales

La inoculación del virus aislado en 3 a 5 patos sus-
ceptible Ma o Pekin durante en período de puesta
se realiza por vía subcutánea e intramuscular, tam-
bién puede realizarse por vía oral o nasal. Los
signos clínicos característicos y cambios patológi-
cos deben reproducirse entre los 3 a 4 días pos
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desafío experimental. El ARN específico del
TMUV puede detectarse mediante mediante la RT-
PCR, y el TMVU debe aislarse de los patos infec-
tados experimentalmente.

Detección Molecular

Un diagnóstico rápido de la infección por TMUV
puede llevarse a cabo mediante la transcripción
reversa (RT) PCR para el ARN específico del
TMUV a partir de muestras clínicas y de los virus
aislados. Una ELISA indirecta basada en la pro-
teína E recombinante ha sido desarrollada para la
detección rápida de anticuerpos específicos de
TMUV en muestras de suero de pato.

TREATMENT & CONTROL

No existen vacunas para la protección de los patos
contra la infección del TMUV. Actualmente se
están desarrollando las vacunas contra el TMUV.
Sin embargo, la mejor manera de prevenir el
TMUV es mediante la implementación de biosegu-
ridad estricta, con buena higiene y desinfección,
mejorando la reproducción, muestreando y contro-
lando la población de vectores.
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Fig.93.1 & 2: Salmonelosis (Pato). Hepatitis con retención de pigmentos biliares a la izquierda (hígado bronceado) y tiflitis caseosa.
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Fig.93.3: Colibacilosis (Pato). Retención de saco vitelino.
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Fig.93.4: Colibacilosis (Pato). Hepatitis.

Fig.93.5: Colibacilosis (Pato). Perihepatitis.
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Fig.93.6: Colibacilosis (Pato). Pericarditis.

Fig.93.7: Colibacilosis (Pato). Esplenomegalia y peritonitis. Fig.93.8: Colibacilosis (Pato). Peritonitis.
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INTRODUCCIÓN

Coexisten dos tipos de producciones:

1) La producción de carne de pato representada por
los patos Muscovy (Cairina moschata) machos o
hembras, de la cual, la producción francesa repre-
senta más del 50% de la producción europea.

2) La producción de pato de engorda, dominada
principalmente por la crianza de patos mula, el
cual es un híbrido procedente de la cruza de un
pato Muscovy macho y una hembra de pato común
(Anas domesticus).

Las enfermedades bacterianas se presentan princi-
palmente después de las tres semanas de vida. Sin
embargo, algunas infecciones pueden ser identifi-
cadas antes de esta edad, durante la iniciación.

BACTERIOSIS ANTES DE 3 SEMANAS DE EDAD

Como en otras especies, se presentan la onfalitis y
las infecciones por Salmonella.

Onfalitis

La infección del saco vitelino puede ocurrir como
un brote en patitos cuando existen condiciones de
humedad excesiva. En el 90% de los casos, está
implicada Escherichia coli, aunque también pueden
encontrarse bacterias del género Pseudomonas spp.,
Klebsiella spp. y, en ocasiones, Salmonella spp. La
mortalidad aparece dentro de los tres primeros días
después de la eclosión y las lesiones resultan en la
persistencia de la yema de un característico color
verdoso y maloliente. El laboratorio de bacteriolo-
gía puede definir al microorganismo implicado.

Las infecciones por Salmonella (ver Chap.III.43
& III.44)

Esta enterobacteria puede causar problemas de
mortalidad en patos jóvenes en algunas granjas en
las que se presentan infecciones virales (reovirus,
parvovirus, etc.) o estrés (por fallas de la calefac-
ción). Salmonella Typhimurium ha sido el serotipo
identificados más frecuentemente, sin embargo,
también se han aislado otros serotipos como: S.
Enteritidis, S. Virchow, S. Hadar, S. Indiana, etc.

Si la transmisión es vertical, la mortalidad puede
ocurrir entren los 2 y 10 días de edad, por el
contrario, si se presenta después, se debe a una
infección horizontal ocasionada por un medio
ambiente contaminado. La presentación septicé-
mica da como resultado diarrea y conjuntivitis, lo
que rápidamente lleva a las aves hacia la muerte.
La gama de lesiones puede incluir, pericarditis
fibrinosa y perihepatitis, focos miliares de necrosis
en el hígado y el bazo, así como una tiflitis caseosa
que resulta bastante típica. En casos menos agudos
también pueden ser identificados trastornos de la
marcha, diarrea y conjuntivitis purulenta.

BACTERIOSIS DESPUÉS DE 3 SEMANAS DE EDAD

Colisepticemias (ver Chap.III.45)

Los patos de todas las edades son susceptibles a las
infecciones causadas por cepas patógenas de
Escherichia coli.

Como resultado de una colibacilosis septicémica,
se presenta una marcada congestión del hígado,
bazo, pulmón y riñón, así como una pericarditis y
aerosaculitis fibrinosas, que en ocasiones se acom-
pañan de perihepatitis fibrinosa.

Si los antibióticos específicos no se prescriben
rápidamente, la morbilidad puede alcanzar, en
algunos casos, el 50% y la mortalidad el 5%. Cabe
destacar que el aislamiento de la bacteria en cul-
tivo puro a partir del hígado o el bazo puede confir-
mar el diagnóstico.

Por su parte, el diagnóstico diferencial debe
hacerse con riemerelosis.

Riemerelosis (ver Chap.III.49)

La importancia de riemerelosis en pato mula ha
seguido creciendo a medida que se ha ido intensi-
ficando la producción de patos de engorda.

La clasificación de serotipos esta basada en la
prueba de precipitación en gel de agar, mediante la
cual se ha logrado distinguir más de 20 serotipos.
De éstos, el A, 9, 1 y 2 son los que se aíslan más fre-
cuentemente en Francia. Sin embargo, cabe mencio-
nar que la virulencia es extremadamente variable
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Fig.93.9 & 93.10: Riemerelosis (Pato). Pericarditis fibrinosa y perihepatitis.
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Fig.93.11 & 93.12: Cólera (Pato). Lesiones hemorrágicas en el epicardio y focos necróticos en el hígado.

Fig.93.13 & 93.14: Cólera (Pato). La sepsis y las lesiones graves de sangrado en el epicardio que caracteriza una evolución hipe-
raguda.
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Fig.93.15 & 93.16: Antiguamente llamada Pasteurella anatis, Gallibacterium anatis puede afectar a la gallina, pato, ganso y aves-
truz. Esta bacteria es la responsable de sepsis, enfermedad respiratoria, conjuntivitis severa y lesiones del tracto reproductivo que
causan bajas en la producción de huevos. Sólo en ocasiones la caída de huevo puede ir  desde el 18 hasta el 85%. Hepatitis necró-
tica multifocal (izquierda) y degeneración de los ovarios (derecha).
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entre diferentes aislamientos del mismo serotipo.

En condiciones naturales la bacteria entra por la
ruta transcutánea (lesiones palmares o de pico) o a
través de la vía pulmonar.

Los signos de la Riemerelosis se observan entre las
3 y 5 semanas de edad; la mortalidad promedio es
del 7% (rango del 3-24%). La forma clásica se
manifiesta por la postración marcada, falta de
coordinación, debilidad de las piernas, postración
dorsal, trastornos nerviosos, epistótonos con tre-
mores. Aunque también se observan signos respi-
ratorios no específicos (tos, exudado nasal y ocu-
lar). Generalmente, la muerte ocurre de forma
repentina o después de algunos días de evolución
de la enfermedad.

Las lesiones son muy sugestivas de «poliserositis
infecciosa» y una pericarditis asociada que
comienza con una apariencia opalescente hasta
convertirse en seco al final del curso; perihepatitis
discreta, y aerosaculitis más pronunciada cerca de
los pulmones, así como esplenomegalia moderada.
Duración la enfermedad, la asociación con bacte-
rias como la Escherichia coli puede conducir a la
exacerbación de las lesiones fibrinosas.

La mortalidad generada durante el período de cría
explica en parte las pérdidas económicas. La cual
en los patos listos para ser alimentados alcanzó el
doble durante el periodo de alimentación forzada.
Lo que provoca que el desarrollo del hígado tam-
bién se reduzca.

El control de la enfermedad se basa en la terapia
racional de antibióticos en el momento del pro-
blema. Se recomienda la prevención mediante el
uso de vacunas inactivadas homólogas para cada
granja. El éxito de esta prevención se basa en el
aislamiento del serotipo involucrado en la parvada,
la asociación que exista de cepas aisladas en la
misma granja y la vacunación temprana antes de
los 15 días, para inmunizar a los patitos antes de
que alcancen el período de máxima sensibilidad.

La prevención también debe tener en cuenta las
medidas de bioseguridad: la mejora de las condi-
ciones de crianza, la reducción del estrés, la mejora
de la higiene de las camas, así como una adecuada
desinfección.

Pasteurelosis o Cólera (ver Chap.III.46)

La pasteurelosis es la enfermedad bacteriana más
antigua identificada que puede afectar a la mayoría
de las especies de aves domésticas y silvestres. En

la producción de pato, es una condición común, así
como en la granja al momento de inicio de la ali-
mentación forzada.

Debido a la diversidad antigénica de las cepas de
Pasteurella multocida y la débil protección cru-
zada entre cepas silvestres, se requiere que se haga
la caracterización de las cepas de Pasteurella aisla-
das en los casos clínicos, con base en la tipifica-
ción somática. La prueba experimental de la pato-
genicidad se lleva a cabo mediante la inyección
intramuscular de 108 bacterias a la edad de 9
semanas.

La pasteurelosis se puede observar en la parvada
desde las 4 semanas hasta la época de reproduc-
ción, el estrés climático desencadena la multiplica-
ción de los gérmenes que portan en el tracto respi-
ratorio superior las aves. El estrés del transporte o
la alimentación forzada es también un detonador
importante.

Se han descrito dos formas clínicas:

1) Presentación hiperaguda fulminante. Las
lesiones que se observan son de tipo vascular:
congestión difusa de la canal con el epicardio
constantemente hemorrágico. Además, en los mús-
culos, el hígado y/o el pulmón también se pueden
ver de manera inconsistente las hemorragias. A
nivel microscópico, se encuentran trombos que
obstruyen las venas y arterias de los pulmones, el
hígado, los riñones, el bazo y el cerebro.

2) En la forma aguda, la evolución es más larga, de
1 a 5 días, con signos de depresión, cianosis de la
cabeza y diarrea.

Existen lesiones que son muy sugestivas de la
enfermedad: hemorragias del epicardio así como
petequias y focos de necrosis en el hígado, además
de contenido mucoide del intestino.

En el diagnóstico diferencial siempre se debe
considerar la intoxicación, la erisipela (esplenome-
galia marcada) o colibacilosis. El diagnóstico se
basa en el aislamiento de la bacteria a partir de un
cultivo de sangre cardíaca o del hígado.

Si se sospecha de esta enfermedad, el tratamiento
debe aplicarse de forma inmediata mediante una
inyección de antibiótico de manera racional
desde el primer día, seguida de antibióticos
orales. La baja de la mortalidad general se observa
desde el primer día, pero las recaídas pueden ocur-
rir en los días posteriores a la interrupción del
tratamiento.
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Fig.93.17, 93.18 & 93.19: Gallibacterium anatis. La implicación del tracto genital resulta en la formación de depósitos caseosos que se
puede observar en el útero (Fig.93.17) albúmina incluso en el huevo (Fig.93.18). También puede observarse meningitis (Fig.93.19).

Fig.93.20 & 93.21: Botulismo (Pato). Parálisis flácida.
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Fig.93.22 & 93.23: Yersiniosis (Pato). Sinusitis y conjuntivitis. Presencia de un exudado caseoso de color amarillento en la apertura
del seno suborbital.

M
T

 C
a
s
a
u
b
o
n
 H

u
g
u
e
n
in

Fig.93.24: Yersiniosis (Pato). Esplenomegalia. Comparada con
el tamaño normal a la derecha.
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Fig.93.25: Yersiniosis (Pato). Hepatitis con pequeños focos de
necrosis.
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La pasteurelosis se puede evitar, en la mayoría de los
casos, mediante el uso de vacunas inactivadas admi-
nistradas dos veces con 4 semanas de intervalo a par-
tir de la edad de 3 semanas. Las vacunas comerciales
que combinan 3-4 cepas se recomiendan para ser
usadas como la primera línea de defensa. En casos
de falla y si se realiza el aislamiento de un serotipo
que no estaba presente en la vacuna, puede consi-
derarse el uso de bacterinas autógenas.

Clamidiosis (ver Chap.III.40)

La clamidiosis es debida a Chlamydia psittaci la
cual es patógena para las aves de ornato
incluyendo a las psitácidas, aunque también para
las aves domésticas.

En Francia, la detección regular de casos en huma-
nos que requieren hospitalización, especialmente
en la industria de los patos justificó su introduc-
ción en la lista de enfermedades de animales de
declaración obligatoria; además, las investiga-
ciones han demostrado una mayor prevalencia en
el ganado y en el 50% de los lotes en la cría de
patos mula.

Chlamydia psittaci es una bacteria intracelular
obligada que se multiplica por fisión binaria en el
citoplasma de la célula huésped después de la
fagocitosis. Hasta la fecha se han identificado 8
serotipos incluidos 6 para aves. Entre estos, el
serovar C se aisló a partir de pato, pavo y perdiz,
mientras que el serovar E en pato, paloma y aves-
truz que presentaban signos clínicos severos.

Sin embargo, en los patos, frecuentemente la
enfermedad es asintomática o se presentan signos

respiratorios ligeramente marcados del aparato
superior (salivación, conjuntivitis, etc.).

La forma clínica aguda también se puede presentar
con depresión, diarrea, pérdida de peso, trastornos
respiratorios graves (disnea, secreción nasal muco-
purulenta) y conjuntivitis con costras en los párpa-
dos que termina con trastornos nerviosos (tem-
blores de cabeza, tortícolis, opistótonos, convul-
siones).

En el caso de una evolución aguda, las lesiones son
esplenomegalia, hepatomegalia con focos necróti-
cos pequeños y pericarditis, así como perihepatitis
y aerosaculitis fibrinosa. Las lesiones no son espe-
cíficas y el diagnóstico diferencial debe estable-
cerse con la ayuda del laboratorio.

El tratamiento se realiza con tetraciclinas y debe
ser prescrito por varias semanas para asegurar la
recuperación clínica. Debe tenerse en cuenta, sin
embargo, que este tratamiento no puede proporcio-
nar la curación bacteriológica de todas las aves, por
lo que algunas pueden permanecer como portado-
ras asintomáticas y que eliminan la bacteria.

REFERENCIAS
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Fig.94.1 & 94.2: Eimeria mulardi (Pato mule). Lesiones en yeyuno e ileon (izquierda) y ooquiste esporulado (derecha).

Fig.94.5: Tetratrichomonas gallinarum iden-
tificada por observación directa al micro-
scopio de un frotis de heces de pato.
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Fig.94.8, 94.9 & 94.10: Polymorphus (Echinorhynchus) spp. Este parásito es un acantocéfalo de aves acuáticas con una pro-
bóscide espinosa (Fig.94.8). Los gusanos son redondos y pequeños con un color naranja característico (Fig.94.9) que permite
visualizarlos en el contenido intestinal a través de la serosa del intestino (Fig.94.10).
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Fig.94.3 & 94.4: Eimeria truncata (Ganso). Esta coccidiosis particular de ganso se localiza en el riñón (izquierda). Los riñones
están alargados y presentan áreas blanquecinas correspondientes a nidos de esquizontes. El ooquiste no esporulado (derecha)
mide 15 µm x 22 µm.
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Fig.94.6 & 94.7: Amidostomum anseris (Ganso). Parásitos que causaron lesiones
de la molleja y anemia. Los gansos tienen desordenes digestivos y una rápida
pérdida de peso.
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INTRODUCCIÓN

Los parásitos de las aves palmípedas son menos
conocidos que los de la gallina. Además de que el
ganso y los patos domésticos también pueden lle-
gar a contaminarse por aves silvestres migratorias.

PARÁSITOS INTERNOS

Protozoarios

Coccidiosis. En patos, han sido descritas 30 dife-
rentes especies a nivel mundial, combinadas en
todas las especies de patos. La coccidiosis en
general es considerada poco patógena en patos
debido a que el parásito se localiza en el epitelio
del intestino. Sin embargo Tizzeria perniciosa es
patógena debido a que penetra a niveles más pro-
fundos dentro de la mucosa intestinal: siendo la
edad más común antes de las 4 semanas, puede
presentarse enteritis hemorrágica con un porcen-
taje de mortalidad del 70%. Eimeria mulardi es
moderadamente patógena para el pato mulard. En
gansos puede observarse coccidiosis renal debido
a Eimeria truncata.

Trichomoniasis. Tetratrichomonas anatis es trans-
mitida a través de la ingestión de agua contami-
nada. El parásito es alojado principalmente en el
ciego, intestino grueso y cloaca. En la mayoría de
los casos la infección es asintomática pero es posi-
ble notar problemas locomotores en casos severos.
Similarmente T. gallinarum, muy frecuentemente
encontrada en patos parece no ser patógena pero
puede jugar un papel en el desbalance de la flora
intestinal.

Cestodiasis

Los patos están frecuentemente infectados con cés-
todos adultos que se encuentran en fauna silvestre.
Algunas especies son comunes en patos y pollos.
Existen diversos géneros y especies con géneros
particulares Fimbrairia y Hymenolepis. En casos
de infestación masiva puede observarse retrazo en
el crecimiento, diarrea y anemia. 

Nematosis

Capilariasis. Capillaria contorta y C. anatis son
responsables de la capilariosis en patos, en el
buche y ciego respectivamente. Estos nemátodos

94. PARÁSITOS DE AVES PALMÍPEDAS
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no son patogénicos, pero infestaciones severas por
C. contorta pueden causar disfagia y causar infla-
mación en el buche y esófago.

Ascaridiasis. Ascaridia galli puede causar enteri-
tis, pérdida de peso o desordenes nerviosos, ane-
mia y en infestaciones severas, obstrucción intesti-
nal.

Heterakidosis. Dos especies de Heterakis pueden
parasitar patos: Heterakis gallinarum, comun a
muchas otras especies de aves, y H. dispar parasito
de patos y gansos.

Otros nemátodos. Otros nemátodos como
Echinuria uncinata, Amidostomum anseris,
Epomidiostomum uncinatum y Tetrameres spp.
pueden afectar la primera parte del aparato diges-
tivo de las aves palmipedas. Las acantocéfalas
pueden también parasitar el tracto digestivo. Lo
mismo aplica a la ciatostomosis debida a
Cyathostoma bronchialis, parásito nemátodo de
la tráquea y bronquios, que pueden causar tos y
disnea.

PARÁSITOS EXTERNOS

Los patos pueden albergar parásitos externos,
especialmente ácaros y piojos. No obstante, un
pato sano tiene pocos problemas de parásitos
externos porque regularmente acicala sus plumas.
Por consecuencia, patos criados con otras aves
comerciales, con limitados accesos y agua de mala
calidad, estarán más expuestos. Los ácaros identi-
ficados en patos son Dermanyssus gallinae,
Ornithonyssus bursae, y otros que causan sarna.
Mas frecuentemente localizados en el cuello o
áreas de la cabeza. Los piojos también pueden
parasitar aves acuáticas.

REFERENCIAS
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Fig.95.1: Síndrome de enteritis y enfriamiento.
Polluelos de pintada con frío y postradas.

Fig.95.7: Candidiasis en el buche (pintada). La falta de
consumo de agua conduce a una afección renal (gota y
nefritis).

Fig.95.2, 95.3 & 95.4: Candidiasis en el buche (Pintada). Capa blanquecina sobre la
mucosa del buche. Comparar con el buche sano al centro de la Foto 95.4.
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Fig.95.5 & 95.6: Candidiasis en el buche. Una coloración especifica de la
pared glucídica de la Candida albicans (PAS), pone en evidencia la presencia
de las levaduras. 
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Fig.95.9 & 95.10: Capillaria spp. Examen directo a partir del
excremento (Fig.95.9). Presencia de huevecillos característicos
en un nemátodo hembra (Fig.95.10).
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Fig.95.8: Tricomoniasis (Paloma).
En los casos crónicos se puede
observar un contenido caseoso
dentro del intestino. 
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Fig.95.11: Ascaridia galli.
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Fig.95.12 & 95.13: Histomoniasis (Pintada) en ciegos.
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Fig.95.14 & 95.15: Histomoniasis (Pintada). Lesiones necró-
ticas típicas en hígado.



CRIANZA DE LA PINTADA

La crianza de la pintada o gallina de Guinea
(Numida meleagris) es una particularidad europea,
siendo Francia, el principal país productor de
Europa. La producción consiste en la producción
estándar de carne (crianza en casetas oscuras o
semi-oscuras) y en la producción “label” (etiqueta),
es decir, producción en granjas abiertas con acceso
al exterior, a partir de las seis semanas de edad.

La pintada es originaria de África, y pese a su
domesticación, es aun, un animal gregario y teme-
roso, bastante cercano a las aves de caza. La pintada
tiene más necesidad de espacio que la gallina
doméstica, por lo que es necesario, limitar la densi-
dad dentro del galpón, en especial, durante la fase
de inicio de la crianza, no debiendo de rebasar 40
aves por metro cuadrado, para alcanzar un prome-
dio de 16.3 aves al final de la crianza.

De sus orígenes naturales, la pintada conserva nece-
sidades térmicas importantes, un instinto para
subirse a las perchas y un carácter temeroso, lo que
conduce a estas aves a tener reacciones de pánico
colectivo. Es por lo tanto, necesario tratarlas con
cuidado y delicadeza. La temperatura ambiente
debe ser relativamente elevada. La etapa de inicia-
ción es un periodo delicado, la zona de neutralidad
térmica de los polluelos de las pintadas (más peque-
ños que los pollitos), es de 31-33 grados centígra-
dos. A continuación la temperatura media debe ser
de 28 grados centígrados, hasta las tres semanas de
vida. Se debe disminuir un grado por semana hasta
las seis semanas de edad, para después mantener 25
grados hasta el final de la crianza.

Así como se maneja la temperatura, el manejo del
agua es fundamental para lograr exitosamente la
iniciación de una parvada.

Con el objeto de preservar la calidad de las canales
enteras, es importante prevenir el  picoteo (relacio-
nado a carencias alimenticias o a la competencia
por comer en los comederos y los rasguños causa-
dos por las estampidas de pánico y los amontona-
mientos). En estas condiciones, es conveniente
limitar los estados de estrés, haciendo  que las aves
se vayan adaptando a las condiciones de manejo
dentro de la caseta (ruido, cortes de luz, etc.). La
reducción de la intensidad luminosa se lleva a cabo
progresivamente hasta alcanzar 5 lux a la edad de 5
semanas. Los programas de iluminación permiten
también limitar el engrasamiento de las canales, ya

que las pintadas se sacrifican a una edad cercana a
la madurez sexual.

La colocación de las perchas (1 metro por cada 10
pintadas), debe ser hecha a partir de las 6 semanas
de edad.

ENFERMEDADES DE LA PINTADA

Las primeras cuatro semanas de vida, concentran el
50% de los problemas patológicos que se observan
durante la crianza de las pintadas, con una fuerte
incidencia de las afecciones digestivas. La pintada
forma parte de las especies de aves menores, para
las que no existen medicamentos específicos, con la
excepción del parconazole. Se usan medicamentos
desarrollados e indicados para la especie Gallus,
con el inconveniente y la necesidad de respetar el
periodo de retiro de los 28 días para el sacrificio de
las aves de carne. 

Enfermedades digestivas

Síndrome de la «Enteritis por enfriamento,
Mortalidad entérica o Enteritis transmisible».
Descrita en los años 1970, esta enfermedad hace su
aparición hacia los 8 a 20 días de edad. Los pollue-
los de las pintadas muestran tener frío, comen poco,
se agrupan bajo los calentadores con las alas caídas.
La cama esta húmeda y sucia. Las alteraciones que
se observan son lesiones que corresponden a una
enteritis catarral con presencia de una mucosa
blanca, distensión de los ciegos con contenido de un
líquido amarillento, así como, lesiones asociadas a
una deshidratación y a una desnutrición (nefritis,
depósito de cristales de uratos en las vísceras, hue-
sos blandos y pérdida de masa muscular).

Se sospecha de una etiología viral desde 2005, con
una fuerte incidencia de aislamiento de un astrovi-
rus, lo cual recuerda al “Síndrome Entérico Mortal
de los Pavitos” (SEMP). Solamente la aplicación de
medidas de bioseguridad permitirán prevenir esta
infección.

Candidiasis (Candida albicans). La pintada es un
animal particularmente susceptible a la candidiasis,
sobre todo, después de un tratamiento intensivo con
antibióticos. La palpación revela un buche vacío,
siendo la edad de máxima susceptibilidad entre las
3 a 6 semanas de vida. Se observa sobre la superfi-
cie del buche una capa de color blanquecino. Este
depósito de levaduras puede llegar hasta el esófago
y al proventrículo. La pared del buche se encuentra
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Fig.95.25 & 95.26: Pintadas afectadas con botulismo (Clostridium botulinum). La parálisis flácida impide todo tipo de movimientos y des-
plazamientos.  
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Fig.95.18: Rotavirosis (Pintada). Tiflitis con
contenido espumoso.
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Fig.95.16: Histomoniasis (Pintada).
Lesiones necróticas típicas en hígado.

Fig.95.19, 95.20 & 95.21: Aspergillosis respiratoria (Pintada). Presencia de nódulos  amarillentos en los pulmones. Capa de mice-
lios sobre los sacos aéreos, lo que permite  una rápida identificación del hongo (Fig.95.21).
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Fig.95.17: Proventriculitis en la pintada.
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Fig.95.22: Pneumovirosis (Pintada).
Sinusitis con inflamación infraorbital.

Fig.95.23: Tendinitis (Pintada).
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Fig.95.24: Pintada de 5 días de edad, pre-
sentando retención del saco vitelino.
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engrosada. La administración sistemática en el ali-
mento de parconazole en dosis curativa de 12 mg/kg
de peso vivo (60 ppm), permite curar específica-
mente esta afección de la pintada.

Coccidiosis. Las coccidiosis de la pintada, debidas
específicamente a la Eimeria numidae (la más pató-
gena) y la E. grenieri (la más frecuente), se pueden
observar a la edad de 3 a 8 semanas, siendo la edad de
la mayor susceptibilidad entre lo 8 a 15 días de edad.
Los merozoitos y los esquizontes se encuentran en
las diferentes porciones del intestino,  mientras que
los ooquistes se hallan en los ciegos. Las lesiones
son poco especificas (enteritis, intestino congestio-
nado y licuefacción del contenido cecal). La admi-
nistración de coccidiostatos, tales como el diclazuril
y el lasalocid en el alimento destinado a las pintadas
esta autorizado desde el 2011 en Europa.

Tricomoniasis (Trichomonas gallinarum). Las
pintadas jóvenes son muy susceptibles a este para-
sito, el cual se  encuentra principalmente en los cie-
gos. Los animales se muestran postrados, friolentos
y presentan una enteritis amarillenta. Los ciegos se
hallan dilatados debido a un contenido amarillento
líquido y espumoso. En las aves de mayor edad, la
evolución de la enfermedad toma un carácter cró-
nico con ciegos distendidos y con un contenido
caseoso.

Capilariasis y otros helmintos. La pintada es tam-
bién muy susceptible a la capilariasis (Capillaria
contorta en el buche o a la Capillaria obsignata en
el intestino delgado), a partir de las 7 semanas de
edad. La capilariasis afecta, sobre todo, animales
criados en espacios exteriores y abiertos, aunque
también, se puede observar en espacios cerrados, es
decir, en el interior de casetas o galpones. Otros hel-
mintos han sido igualmente descritos en la pintada,
como el Heterakis gallinarum, la Ascaridia galli y
el Subulura suctoria.

Teniasis. La teniasis observada en la pintada partir
de las 7 semanas de edad, es debida ala Railletina
cesticillus o al R. Tetragona, que tienen como hos-
pedadores intermediarios a las hormigas y a los
tenebriones. 

Histomoniasis (Histomona meleagridis). Las
cepas de Histomonas meleagridis, aisladas del pavo
pueden ser patógenas para la pintada. La histomo-
niasis en la pintada se presenta en dos formas, a
pesar de poder ser asintomática: 
- Afecta los ciegos con formación de grandes coágu-
los de fibrina (la tasa de mortalidad puede alcanzar
el 8%, sobre todo, en las pintadas productoras de
carne).
- La forma septicémica que es menos frecuente,
afecta al hígado (focos necróticos hundidos).

Dilatación del proventrículo. Esta afección es
observada entre las 4 y 12 semanas de vida, se
manifiesta por una falta de crecimiento (de donde
surge la denominación de «síndrome de mala absor-
ción»), lo cual provoca desuniformidad de la par-
vada. La tasa de mortalidad puede ser importante
alcanzando el 20% y en el matadero las pérdidas
son graves debido al número de  animales rechaza-
dos y eliminados. La lesión más importante es una
dilatación severa del proventrículo sin alteración de
la mucosa. Una granulometría muy fina del ali-
mento puede ser causa de esta condición.   

Enfermedades respiratorias

Aspergilosis. Los brotes de aspergillosis se dan
cuando la cama esta contaminada con esporas
durante la cosecha y el almacenamiento. Las repro-
ductoras criadas en baterías, muestran esta infec-
ción de manera excepcional debido a la contamina-
ción de los huevos fértiles.

Pneumovirus. Esta afección se observa a partir de
las 6 semanas de vida. Los síntomas son frío
intenso, postración, lagrimeo y  con una tasa de
mortalidad muy variable que puede alcanzar el
0.5% por día. Las lesiones son discretas: osteítis,
edema de los párpados. La inflamación infra-orbital
no siempre esta presente. 

Coriza por Ornithobacterium rhinotracheale. Se
observa una inflamación de los senos acompañada
de postración y con una tasa de mortalidad acumu-
lada de hasta un 5%, con un pico del 1% por día.
Las aves mueren con la «cabeza hacia delante». La
necropsia revela la presencia de un escurrimiento
mucoso, que se hace después caseoso de color ama-
rillento dentro de los senos.

Micoplasma gallisepticum. Este micoplasma
como es el caso para otras aves domesticas, conti-
nua siendo un peligro para las parvadas aun
indemnes, susceptibles de contaminarse por otras
aves portadoras del micoplasma  

Problemas locomotores 

Se pueden observar diferentes problemas locomo-
tores durante el período de iniciación (por ejemplo,
el exceso de calefacción y la sobrepoblación, situa-
ción que puede impedir la circulación y la salida
adecuada de las pintadas jóvenes para alejarse de
los radiadores. El papel patogénico del Mycoplasma
synoviae, varía de acuerdo a las cepas, las cuales
pueden producir problemas específicos o un cuadro
asintomático). En fin, las cojeras debidas a estafilo-
cocos son poco frecuentes.
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Fig.95.36 & 95.37: Hemorragias hepáticas (pintadas jóvenes). Estas hemorragias afectan
solamente al hígado (hemorragias subcapsulares).
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Fig.95.38: Gota visceral (Pintada). Lesiones
renales.
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Fig.95.32: Enfermedad del Bazo
Marmoleado (Pintada). Hemorragias mus-
culares.

Fig.95.31: Enfermedad del Bazo Marmoleado
(Pintada). Inclusiones intranucleares típicas al
examen histológico del hígado. 

Fig.95.33: Enfermedad del Bazo Marmoleado
(Pintada). Enteritis hemorrágica.
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Fig.95.30: Enfermedad del Bazo
Marmoleado (Pintada). Hipertrofia y
aspecto reticulado del bazo.

Fig.95.28 & 95.29: Pancreatitis viral (Pintada). Hipertrofia del páncreas (Fig.95.28). El
examen histológico permite observar la necrosis del páncreas con inclusiones intranu-
cleares basófilas (HES) (Fig.95.29).
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Fig.95.27: Pancreatitis viral (Pintada), mos-
trando la cavidad abdominal de las aves
enfermas. 

Fig.95.34 & 95.35: Enfermedad Fulminante. Pintada postrada de 7 semanas de
edad. (Fig.95.34). Aspecto blanquecino-nevado del páncreas (Fig.95.35).
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Enfermedades generales

Salmonellosis. Como en el caso de las otras especies
aviares, las pintadas jóvenes son las más susceptibles a
las salmonellosis, presentando las mismas lesiones que
en las otras especies (Salmonella Enteritidis o S.
Typhimurium). Esta misma situación se repite con la
Salmonella Gallinarum-Pullorum. 

Colibacilosis. Los casos de septicemia colibacilar son
poco frecuentes en la pintada.

Erisipela. La pintada puede ser afectada por el bacilo
de la erisipela (Erysipelothrix rhusiopathiae), bajo una
forma particularmente aguda.  Las aves se muestran
postradas antes de morir en unas pocas horas. La mor-
talidad puede alcanzar el 10%.

Estreptococosis. Las septicemias por Streptococcus spp.
son poco frecuentes, aunque se pueden observar  durante
la iniciación acompañadas por signos nerviosos. 

Pancreatitis viral. Esta enfermedad se observa en pinta-
das jóvenes, sobre todo, a los 15 días de edad y es debida
a un Aviadenovirus. La tasa de morbilidad es del 15 al
30%. Se pueden observar síntomas nerviosos: opistóto-
nos, decúbitos y convulsiones. El páncreas se endurece,
se hipertrofia, tomando una coloración amarillenta y
presenta nódulos y petequias. La curva de mortalidad
presenta un pico característico en «forma de campana»,
que puede alcanzar el 10%. El diagnóstico se confirma
por medio de la observación de cuerpos de inclusión
intranucleares característicos en las células pancreáticas.  

Enfermedad del Bazo Marmoleado. Esta enfermedad
es causada por el Siadenovirus de la Enteritis
Hemorrágica del Pavo, la cual aparece hacia las 5 o  7
semanas de edad, pero ha sido hasta los 5 meses de vida
en la que se produce una mortalidad brutal en las aves.
La tasa de mortalidad varía del 0.1 al 0.7% durante las
dos primeras semanas. La hipertrofia del bazo y su
aspecto reticulado son cambios característicos, obser-
vándose lesiones hemorrágicas en los músculos esquelé-
ticos y en el miocardio. No se aconseja utilizar la vacuna
contra la enteritis del pavo, debido al riesgo de provocar
una enfermedad provocada por la vacuna misma.

La enfermedad fulminante o enfermedad X. Esta
enfermedad específica y típica de la pintada, tiene apa-
rentemente un origen viral (togavirus, reovirus, herpes-
virus o un coronavirus, parecido al coronavirus de la
enteritis del pavo). Esta infección aparece súbitamente
a cualquier edad con una tasa de mortalidad que va del
30 al 80% en tan sólo 48 horas. A la necropsia, se
observa un contenido acuoso de color verde dentro del
intestino, distensión de los ciegos con un contenido
espumoso amarillo, una dilatación de la vesícula biliar,
nefritis y necrosis pancreática. El diagnóstico diferen-
cial se debe hacer con la enfermedad de Newcastle y
con la influenza aviar de alta patogenicidad. 

Otras enfermedades virales. La enfermedad de
Newcastle puede afectar igualmente a la pintada. La sus-
ceptibilidad varía de acuerdo a las  cepas de campo. Para
la vacunación contra esta enfermedad, las pintadas se
vacunan con la cepa LaSota y con vacunas inactivadas
en el caso de las reproductoras por su larga vida (no se
aconseja la cepa Hitchner B1). El riesgo y la susceptibi-
lidad de la pintada a la influenza aviar, es la misma que
para las otras especies aviares. Experimentalmente la
pintada ha mostrado susceptibilidad al virus de
Gumboro. Igualmente, se han reportado casos de ence-
falomielitis en las pintadas entre las 2 y 4 semanas de
vida.

Afecciones diversas

Gota visceral. Esta condición se observa a partir de las
8 semanas de edad, en lotes que hayan tenido problemas
durante el periodo de iniciación (enteritis, enfria-
miento). Existe un crecimiento compensatorio, aso-
ciado a problemas de acceso a bebederos y de falta de
agua.

Hemorragias hepáticas. Es posible observar a partir de
las 2 semanas de edad, una mortalidad súbita en las
pintadas de carne durante los primeros días de vida. A
la necropsia destaca como lesión únicamente, una
hemorragia hepática subcapsular. Esta situación pro-
voca una mortalidad que puede alcanzar del 2 al 15% y
un retraso del crecimiento.

Carencia de riboflavina. Esta condición causa una
caída del 40 al 70% de los nacimientos, cuando la dosis
en el alimento esta por debajo de las 6 ppm (el nivel crí-
tico es de 2 ppm).

Piojos rojos (Dermanyssus). La presencia de piojos
rojos es poco frecuente en la cama y en los alrededores
de la granja donde se crían las pintadas, sin embargo,
estos parásitos pueden causar problemas de comporta-
miento, retraso en el crecimiento, y aumento en la mor-
talidad semanaria.

REFERENCIAS 

Brahem A. A highly virulent Togavirus-like agent associa-
ted with the fulminating disease of guinea fowl. Avian Dis,
1992,36:133-148.
Diseases of Poultry. Ed. Saif YM et al, 11th edition.
Blackwell Publ. Iowa, 2008.
Klès V et al. Herpes-like virus isolated in fatal guinea poult
disease. Vet. Record, 1988,123:1378.
Le Coz-Douin J. L'élevage de la pintade, Ed. Point
Vétérinaire. Maisons Alfort 1992.
Massi P et al. Adenovirus-associated haemorragic disease in
guinea fowl. Avian Pathol, 1995,24:227-237.
Onyeanusi BI. Susceptibility of guinea fowl (Numida
meleagris galeata) to infectious bursal disease virus (IBD).
Int. J Science, 2009,8:595-597.
Tanyi-J. Pancreatis caused by reovirus in guinea-fowl Avian
Pathol, 1994,23:61-77.



630 ● OTRAS ESPECIES

Manual de patología aviar

S
e

c
c

io
́n

 V
I

H
J
 B

a
rn

e
s

Fig.96.9: Enteritis ulcerativa en una codorniz adulta. Hepatitis
y enteritis.

Fig.96.10: Enteritis ulcerativa en una codorniz (3 meses de
edad). Úlceras en la mucosa intestinal. 

H
J
 B

a
rn

e
s

Fig.96.1, 96.2, 96.3, 96.4, 96.5 & 96.6: Existen muchas especies de codornices o Bobwhite. Fig.96.1: Bobwhite común o Codorniz
Virginia (Colinus virginianus); Fig.96.2: Codorniz Japonesa (Coturnix japonica); Fig.96.3: Codorniz Harlequinor (Coturnix delegor-
guei); Fig.96.4: Codorniz King  (Coturnix chinensis); Fig.96.5: Codorniz California (Callipepla californica); Fig.96.6: La Codorniz de
la montaña (Oreortyx pictus). La Codorniz Japonesa (Coturnix japonica) es una de las especies de Viejo mundo de las codornices
encontradas el Este de Asia y de la cual las subepecie Coturnix coturnix japonica es la domesticada. 
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Fig.96.7: La Codorniz doméstica (Coturnix coturnix japonica) es
el ave más pequeña de las subspecies que es criada en granja
por su producción de carne y huevo. Los huevos de codorniz tie-
nen motas color café con variaciones en blanco a verdoso. 
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Fig.96.8: Enteritis ulcerativa (Codorniz). Úlceras multifocales
en la mucosa del intestino delgado visibles a través de la
pared.
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Fig.96.11: Enteritis ulcerativa crónica en una codorniz.
Caquexia.

Fig.96.12: Traqueítis (Codorniz). Exudado caseoso en la trá-
quea.
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INTRODUCCIÓN

Las codornices son susceptibles a muchos patógenos
que se describen más adelante en este manual. La
descripción de las enfermedades de las codornices se
enfocará en las entidades clínicas que son específi-
cas o muy cercanas en común en la codorniz bobw-
hite (Colinus virginianus) de la nueva subfamilia del
«nuevo mundo» Odontophorinae, en lugar de aquel-
las del «viejo mundo» de las codornices (especies
Coturnix). La codorniz Bobwhite (BWQ por sus
siglas en inglés Bobwhite quail), se encuentra en
forma silvestre y se crían en forma doméstica en
Norteamérica, donde son consideradas como una
especie de ave muy popular e importante para cace-
ría en tierras altas. Es probable que la BWQ al
haberse desarrollado como especie silvestre, no
posea una inmunidad muy alta y efectiva contra
agentes microbianos “enfermedades de alta concen-
tración” especialmente cuando se comparan con los
pollos domésticos que se han criado en cautiverio.
Además, los comportamientos naturales cambian y
el estrés social se aumenta en cautiverio. Entonces,
los desafíos de las enfermedades se encuentran con
frecuencia en BWQ criadas en cautiverio, aún bajo
condiciones ejemplares de manejo. En un resumen
de 5 años (1987 a 1992) de aves de caza enviados a
un laboratorio de diagnóstico en Pensilvania, las
enfermedades bacterianas (principalmente clostri-
diales) y parasitarias (predominando capilariosis y
coccidiosis) fueron los problemas mas comúnmente
diagnosticados asociados a morbilidad y mortalidad
en operaciones comerciales de codornices. 

ENTERITIS ULCERATIVA

La Enteritis Ulcerativa (UE por sus siglas en inglés
ulcerative enteritis) es muy común en BWQ criadas
en cautiverio, que es un sinónimo de la “enfermedad
de la codorniz” Es causada por Clostridium colinum,
una bacteria Gram positiva, anaeróbica, con forma
de bastón, pero el sobrecrecimiento de Clostridium
perfringens y /o otros Clostridium spp. pueden tener
un papel muy importante. La transmisión es por vía
fecal/oral y las aves portadoras se piensa que son un
reservorio muy importante. Parece que no importa
cuál sea el factor de estrés (medio ambiente, cam-
bios en el manejo y enfermedades concomitantes)
pueden promover la UE. Los signos principales
comprenden depresión, apatía, pluma erizada, amon-
tonamientos. Las aves pueden morir en forma aguda
(1 a 2 días) en buenas condiciones corporales, o la
enfermedad puede tornarse a crónica en la cual las
codornices presentan anorexia y sufren significativa
de pérdida de peso y debilidad en varias semanas. La
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96. ENFERMEDADES DE LA CODORNIZ
tasa de morbilidad y la mortalidad son variables y se
ha notificado que puede ser de un 30 a 50% o más si
no son tratadas. Las lesiones intestinales son carac-
terísticas y consisten en úlceras que varían en
tamaño, multifocales o coalescentes redondas u
ovales o lenticulares en la mucosa del intestino del-
gado. El ciego y la parte proximal del colon también
pueden estar afectados. Las úlceras pueden perfo-
rarse por el adelgazamiento de las paredes provo-
cando una peritonitis con una mezcla de bacterias.
Otras lesiones pueden incluir áreas multifocales de
necrosis en el hígado y esplenomegalia. En muchas
situaciones, el diagnóstico puede basarse en la iden-
tificación de las lesiones. Pueden tomarse impre-
siones de las lesiones y teñirlas con Gram principal-
mente del hígado, para buscar bacterias Gram posi-
tivas con forma de bastón. El cultivo anaeróbico y la
identificación de C. colinum de intestino o de hígado
pueden ayudar a confirmar el diagnóstico, pero el
organismo es considerado como muy fastidioso y
difícil de cultivar. Se deben realizar otras pruebas de
diagnóstico para descartar otras enfermedades que
tengan lesiones similares enteritis necrótica, histo-
moniasis, coccidiosis). Para tratar un brote, se deben
emplear antibióticos contra bacterias Gram positivas
(bacitracina, estreptomicina, lincomicina, penicilina,
eritromicina, etc.) en aguas de bebida o en el ali-
mento. El control se lleva a cabo evitando los fac-
tores predisponentes (optimizando el manejo para
reducir el estrés, controlando coccidiosis y otras
enfermedades entéricas, manteniendo buen pro-
grama de bioseguridad y reduciendo la densidad de
población). El uso continuo de alimento medicado
(bacitracina) es generalmente empleado en la pre-
vención de la producción de aves en piso. Sin
embargo, la bacitracina se ha usado por muchos años
y existe evidencia de su eficacia contra UE donde se
observa que su presentación disminuye. La preven-
ción más efectiva es criar a las aves en casetas con
piso de rejilla, así entonces se elimina el contacto de
las heces acumuladas y la contaminación del piso. 

BRONQUITIS DE LAS CODORNICES

La bronquitis de las codornices (QB por sus siglas en
inglés quail bronchitis), es causada por el serotipo 1
del virus “QBV” que es igual al virus letal huérfano
del embrión de pollo (CELO por sus siglas en inglés
chicken embryo lethal orphan). Los pollos y los
pavos pueden infectarse de QBV y presentar serocon-
versión a él, pero no desarrollan signos clínicos de la
enfermedad. La enfermedad en aves jóvenes se desar-
rolla y se disemina rápidamente. El periodo de incu-
bación es de 3 a 7 días con un curso de la enfermedad
de 3 a 4 semanas en la parvada. La morbilidad puede
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Fig.96.13: Deposición de uratos viscerales sobre el corazón (Codorniz). Fig.96.14: Onfalitis (Codorniz).
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Fig.96.15, 96.16 & 96.17: Codorniz con glicogénesis generalizada. Músculo esquelético (x280, PAS) y proventrículo (x280, PAS).
Codorniz afectada, mostró dificultad  en levantar sus alas. Acumulación excesiva de glicógeno en el hígado, el corazón, músculo
esquelético y cerebro, aparentemente debida a la actividad enzimática. Ésta condición aparece entre las 2 y 12 semanas de edad
y la deposición del glicógeno en los tejidos aumenta con la edad. El crecimiento de la codorniz afectada fue normal y no hubo mor-
talidad. Ésta enfermedad del almacenamiento de glicógeno en la codorniz proporciona un modelo para resolver la patogenia de la
enfermedad del almacenamiento de glicógeno tipo II en el humano.
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Fig.96.18, 96.19, 96.20, 96.21, 96.22 & 96.23: Codorniz con glucogenosis generalizada del corazón observado a diferentes aumen-
tos (x70, X140 y x280) y la histología convencional o teñir el glucógeno (PAS-o ácido periódico de Schiff colorear la glucógeno -
Fig 21, 22 & 23).
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VIRUELA DE LA CODORNIZ

La viruela de la codorniz (QP quail pox por sus
siglas en inglés quail pox) es causada por una cepa
del virus Pox aviar y como muchos virus pox, reac-
ciona en forma cruzada antigénica e inmunológica-
mente y tiene diferencias en la especificidad de espe-
cie con otras cepas. El Pox virus de la codorniz (QPV
por sus siglas en inglés) es antigénicamente distinto
a los pox virus del gallo, del pichón y de los psitáci-
dos. El ADN del QPV muestra marcadas diferencias
en el ADN del virus Pox del gallo mediante pruebas
de endonucleasas de restricción y mediante técnicas
como el immunoblot se han revelado diferencias
detectables en las proteínas. Los detalles de la trans-
misión, el período de incubación, el curso de la
enfermedad, los signos clínicos, las lesiones y el
diagnóstico de virus pox en BWQ son similares a los
virus pox del gallo y de otras especies aviares. Se ha
demostrado latencia en el pox del gallo y que es posi-
ble que la QP también la tenga. Se ha pensado que el
mosquito es un vector muy importante en la QP, así
es que los brotes son ligados a temporadas especial-
mente cuando hay mayor población y actividad de
los mosquitos. En algunas granjas de aves de caza se
ha notificado una morbilidad del 30 al 40% y la mor-
talidad puede ser del 10 al 20%, con descenso en el
consumo de alimento y de la producción de huevo.
Se han observado las formas cutánea y diftérica y
lesiones significativas en la región facial (especial-
mente en la región periocular) y en la cavidad oral se
han descrito lesiones proliferativas y ulcerativas así
como inflamación de senos. Se cree que las lesiones
observadas en párpados que ocasionan ceguera son
una importante contribución a la mortalidad en las
aves afectadas. Las lesiones en las piernas y la piel se
han notificado en las BWQ criadas en semilibertad.
El método de control de elección es por medio del la
vacunación (en el pliegue del ala por inyección sub-
cutánea en la región inguinal) usando vacuna comer-
cial a virus vivo de origen codorniz. Solamente la
vacuna de viruela de la codorniz debe emplearse para
las BWQ, debido a que las vacunas de origen de gallo
o de pichón no protegen a las codornices contra QP.
La vacunación se garantiza en todas las regiones
donde el virus Pox es endémico (sur y sureste de los
estados Unidos de Norteamérica), además debe de
implementarse si la enfermedad se presentó en el año
anterior en un área no endémica. Todas las aves
jóvenes y en crecimiento sean criadas en casa o intro-
ducidas deben vacunarse una vez al año, de esta
forma no quedan aves no tratadas. Las codornices
pueden vacunarse durante un brote para reducir la
diseminación y la severidad, si la enfermedad se
detecta en estadios tempranos. 

CRIPTOSPORIDIOSIS

La Criptosporidiosis (cripto) en guarnigones BWQ
(codornices BW bebés) es una enfermedad entérica

alcanzar 100% con una mortalidad del 50% o más.
La QBV permanece en el ambiente por el resto del
tiempo de incubación y temporada de crecimiento y
la enfermedad puede ocurrir en cada periodo exitoso
de incubación. La principal forma de transmisión es
horizontal (respiratorio y fecal-oral), pero también se
ha sospechado de que pueda haber transmisión verti-
cal. Las posibles fuentes de la introducción de la
QBV es mediante los bebederos contaminados, otras
aves portadoras, heces o exudados de otras aves
infectadas. Las manifestaciones clínicas de la enfer-
medad son más severas en las codornices menores de
4 semanas de edad, pero las formas menos severas y
subclínicas pueden observarse en aves más grandes
en crecimiento. En las aves infectadas menores de 1
semana de edad, la mortalidad puede ocurrir sin
observarse signos clínicos. Sin embargo, en muchos
de los casos se observa anorexia, letargia y depre-
sión. Los signos respiratorios (incluyendo disnea con
el pico abierto, descargas óculo nasales, movimien-
tos de la cabeza) son evidentes. Las lesiones princi-
pales asociadas a QB son traqueítis exudativa y bron-
coneumonía. Microscópicamente puede observarse
en los basófilos grandes cuerpos de inclusión intra-
nucleares, típicos en apariencia de aquellos produci-
dos por el adenovirus tipo 1, en las células despren-
didas de la mucosa traqueal y bronquial de las áreas
afectadas y pueden estar presentes en otros tejidos
como el hígado, la bolsa de Fabricio, el bazo y el
páncreas. Se han descrito lesiones en otros órganos. 

El diagnóstico puede confirmarse por medio del ais-
lamiento viral empleando técnicas convencionales
para el aislamiento e identificación del adenovirus
tipo 1, se requieren de muchos pases ciegos en
embrión de pollo o cultivos celulares para los aisla-
mientos de los virus de codorniz. 

No existe un medicamento antiviral contra la QBV.
El cuidado de apoyo enfocado a mejorar el medio
ambiente y proporcionar confort son importantes
para limitar la mortalidad y prevenir infecciones
secundarias. La bioseguridad entre y dentro de las
granjas, la despoblación seguida por la limpieza y
desinfección, una eclosión diferida y/o la utilización
de aves sobrevivientes de un brote como las aves
reproductoras para la siguiente parvada han sido usa-
dos solos o en combinación para el control de QB.
Las experiencias con vacunas autógenas o vacunas
hechas de los virus “Indiana C” han mostrado tener
resultados muy variables. Se ha descrito un programa
de vacunación autógena. Dependiendo de la historia
de exposición a QB, se debe tomar en cuenta que al
utilizar codornices difusoras que se introduzcan a
una nueva parvada sin conocer el estatus de QB
pueden provocar un brote en las aves residentes o
en las nuevas. Los estudios de anticuerpos específi-
cos contra el adenovirus tipo 1 pueden ser una her-
ramienta útil para conocer el estatus de estas codor-
nices. 
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causada por un protozoario parásito coccidial de una
especie sin nombre en el género Cryptosporidium. Se
cree ser diferente a C. Bailey que infecta la parte
superior del tracto respiratorio, la bolsa de Fabricio y
los uréteres de los pollos y los pavos y C. meleagri-
dis el cual puede ocasionar enteritis en el intestino
delgado del pavo. La transmisión es por vía
fecal/oral y la autoinfección permite aumentar expo-
nencialmente muy rápido a los microorganismos
antes de que la inmunidad se pueda generar. 

La criptosporidiosis de la codorniz es un patógeno
primario de los guarnigones y se ha notificado que
puede haber más del 90% de mortalidad en las par-
vadas afectadas. Los guarnigones clínicamente
enfermos muestran depresión a los 4 a 5 días de edad
y están recostados sobre sus flancos. Las lesiones a la
necropsia incluyen deshidratación severa, contenido
acuoso en el intestino delgado y los ciegos están dila-
tados líquido color café y con gas (espuma).
Microscópicamente se observa en la porción proxi-
mal y media del intestino delgado, la disminución de
tamaño y fusión de las vellosidades y pérdida de las
puntas de los entericitos y los parásitos se tiñen baso-
fílicamente dentro de los límites de las microvellosi-
dades. 

El diagnóstico puede ser confirmado mediante la
visualización de los organismos de 2 a 6 µm en
varias fases del ciclo de vida dentro de la mucosa del
epitelio del intestino delgado fijadas con formalina
(método convencional para histopatología para
microscopía electrónica de transmisión) y/o
mediante la detección de los oocistos (5µm) en las
heces o en el contenido intestinal o en de los restos
de mucosa. Se puede emplear también microscopía
fluorescente o de concentraste da fases con varias
tinciones (Ziehl–Neelsen (ácido-alcohol resistentes)
o auramina) para visualizar al microorganismo y
diferenciarlos de otros microorganismos similares en
tamaño y forma (ejem. Levaduras). 

No existen drogas quimoterapéuticas o vacunas efec-
tivas para el tratamiento o prevención de la criptos-

poridiosis de las codornices. La higiene (especial-
mente en donde hay crianza en jaula en lugar de piso
convencional y cama) y retrasar la exposición hasta
que las aves sean más grandes son los métodos de
prevención elegidos. Los oocistos son extremada-
mente resistentes a la inactivación mediante desin-
fectantes/sanitizantes a concentraciones convencio-
nales que rápidamente matan a otros patógenos
microbianos. Las altas concentraciones de amonia
(>50%) y 50% de blanqueador comercial de cada
uno fueron efectivos en la destrucción de un número
significativo de oocistos en forma experimental. Sin
embargo, el uso de un desinfectante para eliminar a
los « cripto » de las casetas de crianza no es de utili-
dad. Las temperaturas >65°C inactivan a los
microorganismos, por lo que el uso de vapor a alta
temperatura en jaulas de metal y superficies imper-
meables después de la remoción de toda materia
orgánica puede ser efectiva. 

COCCIDIOSIS

No ha sido caracterizada del todo a la especie de cocci-
dia que infecta el tracto intestinal de las codornices,
pero cree que hay más de una especie de Eimeria espe-
cífica de especie. Los rasgos del ciclo biológico, la pato-
genia y el control de coccidiosis en las codornices son
esencialmente similares a la de los pollos y los pavos. 

Actualmente en los estados Unidos de Norteamérica,
la monesina y la salinomicina están aprobadas para
su uso en el alimento para el control de coccidiosis
en las codornices. El amprolium y las sulfonamidas
son también utilizadas por los productores en el agua
de bebida como tratamiento y control. Las vacunas
contra las coccidias específicas para codorniz aún no
están disponibles en el mercado. 

CAPILARIASIS DEL BUCHE

Los nemátodos de Capillaria spp (también conoci-
dos como gusanos del buche o gusanos hilo) son
parásitos muy comunes asociados con debilita-
miento, emaciación e ingluvitis de las codornices
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Fig.96.24: Colangiohepatitis (Codorniz). Fig.96.25: Leucosis Linfoide (Codorniz). Agrandamiento del
hígado y tumor nodular infiltrado 
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criadas en piso. Esta Capillaria spp no tiene un nom-
bre validado, pero muchas fuentes han notificado que
C. annulata y C. contorta pueden encontrarse en el
buche de la codorniz. La transmisión es por vía
fecal/oral y ocurre cuando los huevecillos embrina-
dos de capilaria son ingeridos del suelo contaminado
(directo) o por gusanos de la tierra (indirecto). En
infestaciones severas, estos nemátodos son altamente
patógenos. El buche se torna marcadamente delgado
e inflamado. Pueden observarse acúmulos de detritus
aglutinados de color blanco en la mucosa y úlceras
multifocales. Las lesiones pueden extenderse hacia la
parte superior del esófago y la cavidad oral. La tritu-
ración y la predigestión están alteradas y el gado de
malnutrición puede ser variable, seguida de emacia-
ción y debilitamiento. Las pérdidas pueden ser debi-
das a las muertes espontáneas o por resultado de
sacrificios. El diagnóstico presuntivo puede llevarse
a cabo con base en las lesiones macroscópicas, pero
las lesiones pueden confundirse con candidiasis o tri-
comoiasis. El la capilariasis, se debe retirar la pared
del buche en forma manual donde se mostrarán lar-
gos hilos blancos de un diámetro muy pequeño y que
cubren las terminaciones de la mucosa dañada. En lo
profundo de la mucosa puede haber restos de nemá-
todos y/o los huevecillos de los nemátodos doble-
mente operculados. Al examen histológico de las
buches afectados también muestran la presencia de
nemátodos y sus huevecillos en las áreas de inflama-
ción y necrosis. El tratamiento y el control son simi-
lares a aquellas infestaciones de nemátodos en otras
especies aviares. Las aves débiles deben sacrificarse.
El manejo dirigido a evitar el acceso a suelo conta-
minado y a lombrices de tierra como las aves criadas
en slat o jaulas, la higiene y la rotación son impor-
tantes. Existen muchas drogas antihelmínticas (cau-
mafos, higromicina B, fenbendazol, levamisol, tetra-
misol, etc.) que han sido usadas en forma comercial
o experimental contra capilarias en los pollos y los
pichones, pero ninguna es específicamente aprobada
para su uso en codornices en muchos países. El
Maretin (N-hydroxynaftalimida dietil fosfato) y el
haloxon han sido probadas experimentalmente en
codornices, pero a dosis altas han resultado tóxicas. 

CANIABLISMO

El Canibalismo o picaje puede ser un problema
severo en BWQ, particularmente durante el creci-
miento y el desarrollo, debido a que los guarnigones
son un poco agresivos. El picaje de la nariz y de los
dedos son los más observados en los guarnigones. El
picaje de la nariz es más común en guarnigones de 2
a 7 semanas de edad en corrales con alta densidad de
población. Los compañeros de corral se atacan los
unos a los otros cerca de las fosas nasales y los teji-
dos de la base del pico superior. Los picos pueden
deformarse permanentemente en algunos sobrevi-
vientes. En el picaje de los dedos, los guarnigones y
las codornices en desarrollo atacan el dorso de las

patas, dedos y tarsos de ellos mismos y de otros. El
hambre puede iniciar este comportamiento. También
se cree que es más común en aves criadas en slat o
jaulas de alambre y el comportamiento puede ser
activado por cortes por alambres u otras heridas en
las patas. La mortalidad puede ser significativa
debida a la pérdida de sangre y traumas en los teji-
dos, especialmente en el picaje de la nariz. También
puede ocurrir el picaje de las plumas y de la cloaca,
ambos durante el crecimiento de las aves y de los
reproductores adultos. Se han tratado de hacer
muchas medidas de control para el canibalismo. La
reducción de la densidad de población, facilitar el
acceso al alimento y agua incluyendo el espacio ade-
cuado entre los comederos y los bebederos, dietas
balanceadas apropiadamente, la corrección del tama-
ños de las partículas de alimento y las temperaturas
óptimas e iluminación, todo es importante para
impedir vicios como es el canibalismo. La rápida
detección del problema y la separación de los agre-
sores de las víctimas pueden ser de gran ayuda antes
de que el comportamiento se convierta en aprendi-
zaje y se disemine. Las aves traumatizadas severa-
mente deben sacrificarse. El corte de pico no se prac-
tica realmente en las codornices. Generalmente se
emplean pequeñas versiones de dispositivos para
bloquear la visión (manchas, cegadores) y/o muescas
que comúnmente se usan para faisanes para evitar el
picaje se emplean en algunas grajas de codornices o
en reproductores de codornices. 
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Fig.97.4: El canibalismo se puede observar
en algunas ocasiones en el faisán, debido a
acciones de mal manejo.

Fig.97.1: Parque de crianza tradicional en suelo
con alimentación para aves de cacería (maíz) y
con redes de protección. 

Fig.97.2: La falta de bebederos induce
cuadros de nefritis por falta de agua.

Fig.97.3: Hemorragias a nivel del crá-
neo relacionadas a un traumatismo
(impacto contra un poste de la caseta).

Fig.97.9: Ptiriosis (Faisán).

Fig.97.5: Proventrículo de faisán. Presencia
de cuerpos extraños (anillos para evitar el
picoteo), ingeridos por las aves. 
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Fig.97.8: Histomoniasis (Faisán). Hepatitis y
tiflitis.
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Fig.97.6 & 97.7: Syngamus trachea
(Faisán). Presencia de los parásitos den-
tro de la tráquea a la izquierda.  
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Fig.97.10: Candidiosis en el buche
(Faisán).
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Fig.97.11: Micotoxicosis en hígado (Faisán). Fig.97.12: Carencia de Calcio. (Síndrome
de los huesos blandos) en un faisán joven.

Foto 97.13: Regresión de los folículos
ováricos de origen infeccioso (Faisán).

X
 C

h
a
te

n
e
t

X
 C

h
a
te

n
e
t

X
 C

h
a
te

n
e
t

Fig.97.15 & 97.16: Coriza infecciosa (Faisán).Fig.97.14: Micoplasmosis (fase inicial) por
M. gallisepticum (Faisán). Conjuntivitis.
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INTRODUCCIÓN 

A partir de una producción artesanal de carácter tradi-
cional nacida hacia los años 1960, la producción de
aves para la cacería se ha transformado en la actuali-
dad en una producción racional que funciona en base
de reglas sanitarias y que siguen los procedimientos
de una producción intensiva de aves comestibles.

Por ejemplo, en Francia, se estima que el número de
gallinas reproductoras de faisán en pie en el año 2008
era de 500,000  aves, lo que representa una produc-
ción de 35 millones de huevos. De esta manera, sobre
30 millones de polluelos de faisán producidos, 12
millones son criados y producidos para ser liberados.

LA CRIANZA DEL FAISÁN  

La primera característica de la producción del faisán,
consiste en su orientación hacia la exportación de
donde surge el establecimiento y la especialización de
lugares para la producción de huevo y de incubadoras
de tipo industrial. La segunda característica es el des-
tino del producto que debe ser liberado en la natura-
leza para la caza. Los faisanes deben estar en buen
estado de salud para poder sobrevivir en el medio
ambiente, tanto en el sentido estético, como que sean
capaces de volar. Estas aptitudes requieren de una fase
importante durante la crianza a nivel de la plena natu-
raleza, después de una primera etapa en casetas o gal-
pones similares a los que se usan en la avicultura
intensiva, aunque conservando la rusticidad del com-
ponente silvestre de los animales salvajes. Esto deter-
mina y tiene una influencia en el tipo de patógenos
que afectan durante las diferentes etapas de la crianza.
Finalmente, la tercera característica de la cría de fai-
sanes, es la estacionalidad.

El periodo de caza en Europa del Norte, comienza en
el otoño para finalizar al arribo de de la primavera. El
pico de producción de huevo se ubica alrededor del
mes de mayo, cuando la comercialización de los ani-
males destinados a ser liberados, inicia en  septiembre.
Los criaderos, por lo tanto, se hallan en su máxima
actividad durante el verano.

ENFERMEDADES DEL FAISÁN

Los agentes patogénicos que amenazan la producción
de estas aves de cacería son semejantes a los que afec-
tan a las aves domésticas productoras de carne y
huevo, pero su importancia y sus manifestaciones
pueden variar de acuerdo a las diferentes fases de pro-
ducción del faisán.

Enfermedades parasitarias

Las enfermedades provocadas por parásitos represen-
taron el 32% de las consultas que fueron hechas
durante el 2008, entre las cuales, 12%, 10% y 6% cor-
respondieron a flagelados, a coccidias y a helmintos,
respectivamente.

Los agentes flagelados afectan principalmente a ani-
males criados en casetas a partir de las 3 semanas de
edad. Estos patógenos flagelados son del tipo
Spironucleus (antiguamente denominados Hexamita)
o Trichomonas, que provocan una diarrea mucosa
amarillenta, adelgazamiento y crecimiento disparejo
de la parvada. La tasa de mortalidad puede llegar
excepcionalmente al 60 a 80% .

Las coccidiosis debidas a Eimerias específicas del fai-
sán, causan síntomas similares a las parasitosis provo-
cadas por flagelados. Los cuadros se observan a partir
de las 4 semanas, pero sobre todo, entre las 7 y 8
semanas de edad, justo después de la salida de los gal-
pones de iniciación.

Las helmintiosis son controladas por medio de progra-
mas preventivos a base de levamizole o de benzimida-
zole, lo que ha hecho que se reduzcan considerable-
mente estas parasitosis. Su prevalencia esta ligada a la
caída de lluvia en las zonas de crianza. La singamio-
sis (Syngamus trachea) es fácilmente observada
cuando se hace una vista a una explotación de fai-
sanes. Dicha enfermedad se manifiesta por medio de
una tos seca y un boqueo característicos. La capilario-
sis causa adelgazamiento, baja de postura y mala cali-
dad del cascarón del huevo, incluyendo a las repro-
ductoras criadas en jaula. La presencia de heterakis
puede ocurrir sin presentar signos patológicos obser-
vables.

Los piojos estan representados esencialmente por el
Menopon gallinae, cuyas liendres deforman el plu-
maje del cuello de las aves adultas. Los piojos rojos
son frecuentes, sobre todo, en las instalaciones de ini-
ciación. Las sarnas son excepcionales.

Enfermedades metabólicas 

Los problemas metabólicos representan un igual
número de motivos de consulta que las enfermedades
parasitarias. Los dispositivos contra el canibalismo y
las modificaciones en el medio ambiente dentro de las
casetas (salida del aviario, cambios en el aviario, pre-
paración de las reproductoras), perturban los puntos
de referencia de los animales conduciendo a nefritis
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Fig.97.17 & 97.18: Tuberculosis (Faisán).
Presencia de granulomas en el hígado y en el bazo.

Fig.97.19: Pasteurellosis (Fai-
sán).
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Fig.97.30: La pneumovirosis provoca bajas de
producción de huevo y la pérdida del pigmento del
casarón de los huevos de la hembra del faisán.
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Fig.97.31 & 97.32: Enfermedad de Newcastle (Faisán). La encefalitis se manifiesta
por medio de signos nerviosos (postración, parálisis, etc.) y se puede confirmar por
la observación de cúmulos linfocitarios perivasculares en el encéfalo.
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Fig.97.20: Conjuntivitis por Riemerella
anatipestifer (Faisán).
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Fig.97.27: Viruela en un faisán con pre-
sencia de costras en la cabeza.

Fig. 97.28 & 97.29: Enfermedad de Marek (Faisán). Hipertrofia de los plexos braquial y
ciático (flechas). Severo engrosamiento del nervio ciático.
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Fig.97.21 & 97.22: Faisanes mostrando parálisis flácida ascendente (alas, patas y
cuello), debido a la toxina botulínica (Clostridium botulinum).
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Fig.97.23: Laringotraqueítis infecciosa (Faisán).
Presencia de exudado caseoso en la luz traqueal.
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Fig.97.24, 97.25 & 97.26: Enfermedad del Bazo Marmoleado (Faisán). Congestión aguda de otros órganos. (Fig.97.24) El aspecto mar-
moleado del bazo es la característica de esta adenovirosis en el faisán (Fig.97.25: Hipertrofia de los dos bazos a la derecha. Bazo nor-
mal a la izquierda). Al examen histológico se observan cuerpos de inclusión intranuclear dentro de las células esplénicas (Fig.97.26).
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por falta de bebederos. Cuando las condiciones de
manejo son inadecuadas durante la semana de inicio
de la crianza, los jóvenes faisanes pueden presentar un
síndrome nefrítico por deshidratación. Se puede
observar igualmente un síndrome entérico no especí-
fico o una diarrea asociada a la nefritis y a la deshidra-
tación, en los faisanes jóvenes de 4 a 5 días de edad.
Los polluelos duermen con las alas caídas, las patas se
ensucian rápidamente con heces fecales que provocan
necrosis de las falanges.

Este síndrome relativamente frecuente, aparece des-
pués del retiro de harinas de carne y de hueso que se
usan en la alimentación del ganado y su etiología
permanece controvertida (Rotavirus?). El trata-
miento se hace con una combinación de antibióticos
contra bacterias Gram positivas.

Enfermedades bacterianas

Las enfermedades bacterianas son relativamente
menos frecuentes (9% del número de consultas). Las
micoplasmosis son relativamente menos frecuentes,
en particular, debido la hecho del paso de animales de
una granja a otra y a la presencia simultánea de varias
especies de aves de caza dentro de la granja. El
Mycoplasma gallisepticum es  responsable de produ-
cir el síndrome “de la cabeza grande”, el cual se
observa hacia el final de la temporada de crianza con
el retorno del tiempo frío y húmedo. El Mycoplasma
synoviae, es capaz de causar artritis y una predisposi-
ción poco común a otras infecciones respiratorias.
Otro tipo de micoplasmas son igualmente patogéni-
cos, pero son difíciles de identificar (M. iners, M.
iowae). Las colibacilosis respiratorias son raras,
mismo en caso de contaminación y complicación con
micoplasmas, que son resultado de un mal manejo de
la ventilación dentro del galpón.

Las salmonellosis se han hecho poco frecuentes. La
Salmonella Enteritidis es responsable de diarreas nau-
seabundas mortales en los faisanes jóvenes, sin persis-
tencia del germen dentro de la granja.
Contrariamente, la S. Typhimurium, provoca diarreas
con presencia de tiflitis caseosa, que evolucionan fre-
cuentemente a la cronicidad, por lo que hay que
implantar medidas draconianas de bioseguridad, para
descontaminar la granja. La S. Saint Paul, es igual-
mente patógena. Otras salmonellas menores se llegan
a identificar de vez en cuando, pero sin estar ligadas a
un cuadro patogénico, por ejemplo la S. Seftenberg.
Es por lo tanto, importante proceder a hacer una iden-
tificación completa del germen cuando se presenten
diarreas agudas mortales.

El botulismo es una enfermedad recidivante en las par-
vadas de faisanes, año tras año, cuando el suelo esta
contaminado con esporas del Clostridium botulinum,
sabiendo  que es imposible desinfectar el suelo a cielo

abierto. Los animales presentan una parálisis flácida
ascendente clásica. Es necesario aplicar medidas zoo-
técnicas y terapéuticas conjuntas en el manejo de la
granja. La vacunación contra la toxina botulínica es
eficaz en caso de contaminaciones por botulismo Tipo
C, las cuales son las más comunes en Francia. El diag-
nóstico reposa fundamentalmente en la observación
de los síntomas clínicos. 

Las infecciones respiratorias causadas por el
Ornithobacterium rhinotracheale (sinusitis) y la
Riemerella anatipestifer (blefaritis), son frecuentes,
sin embargo afectan un número pequeño de animales
en la parvada. Estas infecciones no alcanzan las pro-
porciones como en el caso de las graves infecciones
que ocurren en el pavo y en la gallina. La erisipela se
presenta en forma septicémica, siendo sus lesiones
poco características.

Enfermedades virales 

Las enfermedades virales en los faisanes representan
tan sólo el 4% de las llamadas a consulta en granja,
con excepción de las enteritis inespecíficas en los fai-
sanes jóvenes cuya etiología es controvertida. La
enfermedad del “Bazo Marmoleado”, es una infec-
ción frecuente debido a un siadenovirus (ver capítulo
II.25), contra el cual, ya existe disponible, una vacuna
a virus vivo atenuado, desarrollada para prevenir la
enteritis hemorrágica de los pavos, ya que dicha cepa
vacunal se aisló originalmente a partir del “faisán”. La
vacuna es muy eficaz pero tiene la desventaja de
conservar una patogenicidad residual, lo que impone
un manejo muy cuidadoso de esta vacuna. Los fai-
sanes que enferman son generalmente, aves de 9 a 15
semanas y que mueren después de una breve fase de
postración. A la necropsia, se observa un bazo desco-
lorido y congestión aguda en numerosos órganos (pul-
mones, hígado, etc.).

Las infecciones causadas por pneumovirus afectan,
sobre todo, a las reproductoras causando una caída  de
postura con descoloración del cascarón y una sinusi-
tis severa. Los coronavirus ostentan igualmente un
papel en las caídas de producción de huevo. El faisán
es susceptible como lo es la gallina a las cepas velo-
génicas de la enfermedad de  Newcastle, presentando
los mismos síntomas (respiratorios, nerviosos, etc.).
Se puede echar mano del recurso de vacunar contra
estas enfermedades, usando vacunas que se aplican en
las gallinas domésticas. Asimismo, como numerosas
especies aviares, el faisán es igualmente susceptible a
los virus de la influenza aviar.

REFERENCIA

Schricke E. Faisan de chasse. Elevage et pathologie.
Ed. Point vétérinaire. Maisons-Alfort 1991.
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Fig.98.1: Coccidiosis en perdiz
roja (Eimeria kofoidi) focos
blancos visibles en la mem-
brana mucosa y serosa del
duodeno y yeyuno. Estas
lesiones recuerdan las causa-
das por Eimeria acervulina en
los pollos. 
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Fig.98.3, 98.4, 98.5 & 98.6 : Oocistos de cuatro especies de en
perdiz roja con el mismo aumento. Los tratamientos anti coccidia-
nos se llevan a cabo en el agua de bebida. Sin embargo deben
ser acompañados por estrictas medidas para mantener la calidad
de la cama, manejo del estrés, ventilación y densidad de la par-
vada. La recurrencia es común aún cuando los coccidiostatos son
adicionados en el alimento.

Fig.98.2: Coccidiosis en per-
diz roja (Eimeria legionensis)
contenido caseoso en el ciego
conteniendo muchos oocitos
de coccidia estas lesiones
recuerdan las causadas por
Eimeria adenoeides en pavos.
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Fig.98.13 & 98.14: La enteritis necrótica en perdices se caracteriza por el acúmulo de
contenido cremoso blanco en el tracto digestivo (para enteritis necrótica en Fig. 98.13) o
lesions ulcerativas que pueden perforar el intestine (enteritis necrótica ulcerativa cecal de
Fig 98.14) la cual involucra Clostridium perfringens y Clostridium colinum respectivamente.
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Eimeria padulensis Eimeria caucasica
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Fig.98.7, 98.8, 98.9 & 98.10: Proventriculitis micótica (Megabacteriosis). Esta enfermead fué diagnosticada en dos parvadas sue-
cas de perdiz gris. Las aves afectadas mostraron pérdida de condición corporal, signos respiratorios, y mortalidad en la parvada
del 50 y 98% respectivamante. Las lesions proventriculares fueron cercanamente asociadas con Macrorhabdus ornithogaster: El
proventrículo es edematoso e hiperémico con moco viscoso adherido a la mucosa (Fig.98.7). Las hemorragias proventriculares son
comúnmente detectadas y la ruptura del proventrículo y peritonitis puede ocurrir. Microscópicamente, se observan proventriculitis
linfoplasmocitaria de leve a severa, subaguda o crónica, microabscesos, necrosis, metaplasia epithelial, úlceras, y hemorragias. M.
ornithogaster es observado en la capa de mucina y se organiza en palizadas entre las folias de mucosa. (Fig.98.8 con tinción de
Grocoot y Fig.98.9 con tinción de Hematoxilina&Eosina). Microscopía electronica de barrido de epitelio de proventrículo mostrando
acúmulos de organismos con arreglo en palizadas occasional (Fig.98.10). Muchas de las aves también sufren de infecciones bac-
terianas respiratorias concurrentes. y/o candidiasis gastrointestinal. Esta enfermedad fue reportada incicialmente en aves en jaula
y de aviario. (DS. Jansson et al, J Zoo Wildlife Med, 2008,39:428-437).
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Fig.98.11: Capilariasis
(Perdiz).
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Fig.98.12: Synga-
mus trachea (Per-
diz).



INTRODUCCIÓN

Existen dos especies de perdices de granja. La per-
diz roja, Alectoris rufa, es la más común. En
Francia se estiman entre 300 000 a 350 000 mil
parejas de reproductores, produciendo 25 millones
de huevos de los cuales 16 millones son para
exportación. No deben confundirse con la perdiz
Chukar (Alectoris chukar) introducida en Francia
para obtener aves más pesadas por cruzamiento
con perdices nativas pero su liberación está prohi-
bida. La perdiz gris (Perdix perdix) es la segunda
especie, aunque con menos importancia (cerca de
100 000 parejas) que es la población de perdiz roja.

Como en los faisanes, muchos patógenos son
comunes para las perdices y pollos domésticos. La
perdiz roja es más sensible a desórdenes digestivos
mientras que la perdiz gris para los desórdenes res-
piratorios. Sólo las principales enfermedades espe-
cíficas de la perdiz serán descritas en este capítulo.

ENFERMEDADES PARASITARIAS 

Las enfermedades parasitarias son predominantes
en la perdiz roja (2/3 de las enfermedades observa-
das en comparación con 1/3 en la perdiz gris). La
coccidiosis es la enfermedad más común. Produce
postración progresiva, rápida pérdida de peso y
diarrea generalmente letal en la perdiz roja. 

Los flagelados son frecuentemente identificados
durante las enteritis aguda o crónica en la perdiz
roja. Son menos comunes en la perdiz gris. Aunque
la cabeza negra puede ser observada en ambas
especies, los protozoarios aislados son especies de
Trichomonas y algunas veces Spironucleus
(Hexamita). El contenido cecal es espumoso ama-
rillento y las aves presentan emaciación.

La presencia de nematodos y céstodos está fuerte-
mente asociada a la cantidad de lluvia t tipo de
suelo. Capillaria (principalmente en el buche)
causa choque y mortalidad, inclusive cuando los
animales son criados en jaula. La infestación por
Syngamus ocasiona mortalidad significativa por
sofocación. La teniasis pueden causar enteritis
hemorrágica hiperaguda mortal donde las aves en
perfectas condiciones mueren en pocas horas.

La candidiasis es observada principalmente en la
fase final de infecciones crónicas digestivas.
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ENFERMEDADES BACTERIANAS

Las enfermedades bacterianas son relativamente
menos frecuentes. La enfermedad bacteriana pre-
dominante en perdices es la enteritis necrótica. El
botulismo puede ser observado en perdices de
granja pero es menos frecuente que en faisanes.
Los signos son característicos en la forma aguda,
pero algunas veces formas más insidiosas se
encuentran limitadas a diarrea y pérdida de peso en
la perdiz roja.

La perdiz gris es muy sensible a Mycoplasma gal-
lisepticum y M. synoviae mientras que la perdiz
roja, resistente y puede actuar como reservorio
asintomático de M. gallisepticum. Las perdices
pueden verse afectadas por colibacilosis como
otras aves. La salmonelosis es rara. En particular
Salmonella Enteritidis puede complicar la cocci-
diosis. S. Typhimurium y S. St Paul puede causar
tiflitis caseosa y mortalidad, especialmente en la
primera semana de vida. Los casos de erisipela en
la forma septicémica se caracterizan por hemorra-
gias en sufusión en proventrículo que pueden ser
confundidas con enfermedad de Newcastle en la
perdiz roja. 

El Ornithobacterium rhinotracheale fue identifi-
cado en casos de sinusitis en la perdiz gris. En la
perdiz roja este patógeno se ha asociado con un
síndrome meníngeo severo ocasionando una tasa
de mortalidad de 10 a 15%. Este síndrome se ha
asociado con osteomielitis del hueso esponjoso
localizado detrás del canal auditivo.

ENFERMEDADES VIRALES 

Las enfermedades virales son menos conocidas en
las perdices. Han sido observados casos de pneu-
movirosis o síndrome de cabeza hinchada. La per-
diz gris es sensible a la enfermedad de Newcastle
mientras que la perdiz roja es considerada relativa-
mente resistente. Sin embargo es importante tener
precaución con ciertas vacunas vivas en esta espe-
cie para prevenir la reacción postvacunal. Un ade-
novirus que produce lesiones características de
hepatitis viral fué observado en perdices grises.
Finalmente, en la perdiz roja ha sido observado un
síndrome de enteritis aguda infecciosa con cocci-
dias, tricomonas y candidiasis en el buche en adul-
tos jóvenes. La reproducción de este síndrome con
contenido gastrointestinal después de ultrafiltra-
ción hace sospechar de un origen viral.
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Fig.99.1, 99.2 & 99.3: Columba livia (paloma de las rocas, de la cual se obtuvo a la paloma mensajera por selección progresiva). 

Fig.99.4: Coriza por Herpesvirus: barbillas
amarillo-grisáceas.
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Fig.99.5: Coriza por herpesvirus: hendidura palatina, parte de atrás del paladar
congestionado; faringitis diftérica.

Fig.99.6: Sinusitis en enfermedad respira-
toria crónica: herpesvirus e infección por
Staphylococcus.

Fig.99.7 & 99.8: Enfermedad respiratoria crónica: herpesvirus e infección por Escherichia
coli. Obstrucción de la tráquea por una masa de material caseoso (izquierda) y aerosacu-
litis crónica (derecha).

Fig.99.9: Enfermedad respiratoria crónica
(cabeza de búho). Infecciones por
Herpesvirus y Pasteurella septica.

Fig.99.10 & 99.11: Hepatitis por Herpesvirus (pichón de 3 semanas de edad).
Lesiones macroscópicas y microscópicas.
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INTRODUCCIÓN

La paloma doméstica o casera (Columba livia) per-
tenece, a cerca de 300 especies de la familia
Columbidae. En Europa, esta familia está represen-
tada por 5 diferentes especies: dos especies de
palomas: Streptopelia turtur, S. decaocto y tres
especies de pichones: Columba palumbus,
Columba oenas y Columba livia (pichón de las
rocas, del cual fue la base para la obtención del
pichón doméstico mediante selección progresiva).
Ellos son unos atletas por completo quienes son
seguidos por un veterinario específico, similar a
aquel de los caballos de carreras y pueden alcanzar
un valor financiero considerable.

Como todas las especies, el origen de las enferme-
dades del pichón pueden ser no biológicas (mecáni-
cas, físicas, químicas, alimenticias, genéticas, etc.) o
biológicas (virales, bacterianas, parasitarias, fun-
gales). En esta revisión, solamente la información
reciente en “nuevas” entidades clínicas (infecciones
causadas por herpesvirus, adenovirus y circovirus o
Streptococcus gallolyticus) y los problemas actuales
considerados como emergencia de la resistencia a los
tratamientos convencionales como la tricomoniasis o
enfermedades respiratorias se presentarán al detalle. 

ENFERMEDADES VIRALES

Infección por Herpesvirus (coriza)

El herpesvirus 1 Columbid (CoHV-1), o herpesvi-
rus del pichón, forma parte de la subfamilia
Alphaherpesvirinae, género Mardivirus (muy cer-
cano al virus de la enfermedad de Marek de los pol-
los). Este virus fue primero identificado en el sín-
drome clínico «conjuntivitis, nasofaringitis» o
coriza. Esta enfermedad es la principal causa del
rendimiento deportivo entre los pichones y retraso
entre los pichones de carne. En Europa las aves son
los hospederos naturales de esta infección por más
del 50% de ellos. Prácticamente, el CoHV-1 está
presente en el 60% de los criaderos de palomas
donde se observan enfermedades respiratorias y se
puede aislar del 82% de los pichones que sufren de
la fase aguda de coriza. La transmisión se lleva a
cabo especialmente durante la alimentación forzada
de las crías después de la incubación (los pichones
están protegidos por anticuerpos vitelinos que se
convierten en infectados latentes) o por contacto
(entre los pichones o entre otras especies. Después
de que los pichones se recuperan, permanecen

infectados en forma latente diseminando el virus
nuevamente y entonces se mantiene la infección. 

Las formas clínicas de la herpesvirosis en pichones
pueden ser agudas (estornudo frecuente, conjunti-
vitis, obstrucción de las narinas, la cera es normal-
mente blanca y se tornan amarillas a grises) o cró-
nicas (sinusitis y disnea intensa asociada con infec-
ciones secundarias severas). Entonces la coriza
puede tener dos aspectos clínicos: la coriza
húmeda y la coriza seca, más difícil de detectar.
Los signos clínicos que se observan en la coriza
húmeda son estornudos, comezón en las narinas y
cambio de color en las barbillas a amarillento o gri-
sáceo y cojuntivitis. La mucosa oral, la faringe y la
laringe están congestionadas y a veces con puntil-
leo blanco necrótico que puede extenderse y ulce-
rarse. La membranas serosas nasales son abun-
dantes y forman costras que obstruyen las narinas.
En el pico, el flujo nasal se seca bajo la influencia
del aire inspirado y se forman membranas falsas de
color amarillento no adherentes en la mucosa. En
la coriza seca, los pichones el aire no circula desde
la nariz, pero se observan bostezos frecuentes aso-
ciados con el pobre desarrollo atlético. El anillo
periocular y las barbillas son blancas, la nariz tiene
una alta sensibilidad que al ser pinchada por los
dedos se provoca un estornudo. La garganta es fina
y las membranas mucosas inflamadas. El conducto
lagrimal generalmente está tapado. En muchos
casos hay complicaciones bacterianas con
Staphylococcus intermedius (72%), Pasteurella
multocida (17%), Escherichia coli (9%) y
Streptococcus ß hemolítico (2%) desarrollan y
pueden provocar sinusitis en algunos casos de
enfermedades respiratorias crónicas. Las lesiones
macroscópicas se caracterizan por el daño necró-
tico en el tracto respiratorio superior y el hígado.
Se pueden observar inclusiones eosinofílicas intra-
nucleares en el epitelio y en el hígado dañado, pán-
creas y cerebro durante la infección sistémica. La
forma aguda debe diferenciarse de enfermedad de
Newcastle (cepas neurotrópicas y lentogénicas) y
de la forma crónica diftérica de viruela aviar
(smallpox). Fue posible inmunizar a pichones con
vacuna atenuada o inactivada con un adyuvante
para prevenir un brote de la enfermedad clínica o la
difusión viral durante la transmisión latente para
disminuir la diseminación sin controlar a los trans-
misores latentes. 

La infección por CoHV-1 en el búho o el halcón no
permite observar signología específica, pero en el
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Fig.99.12: Paramixovirosis
(PMV1). Tortícolis.

Fig.99.15: Adenovirus tipo II (Pichón).
Necrosis hepática, inclusiones intranu-
cleares basofílicas (HES × 400).
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Fig.99.14: Paramixovirosis (PMV1). Desórdenes de
balance.

Fig.99.13: Paramixovirosis
(PMV1). Parálisis de las alas.

Fig.99.16 & 99.17: Viruela Aviar del pichón (Pox de pichón) (forma cutánea). Costras en los
párpados y el pico.

Fig.99.22: Pox de pichón (piel). Células esféricas e inclusiones
intracitoplasmáticas (HES × 400).
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Fig.99.18: Pox de Pichón (forma cutánea).
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Fig.99.19: Forma diftérica del pox del pichón.
Membranas amarillentas en la cavidad oral.

Fig.99.20: Secuela de pox de pichón
después de una fractura en la mandí-
bula inferior del pico.
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Fig.99.21: Pox del pichón (piel). Hiperplasia y necrosis del epitelio
de la piel (HES x 25).

D
 M

a
rl
ie

r 
&

 H
 V

in
d

e
vo

g
e
l

D
 M

a
rl
ie

r 
&

 H
 V

in
d

e
vo

g
e
l

D
 M

a
rl
ie

r 
&

 H
 V

in
d

e
vo

g
e
l

D
 M

a
rl
ie

r 
&

 H
 V

in
d

e
vo

g
e
l

D
 M

a
rl
ie

r 
&

 H
 V

in
d

e
vo

g
e
l



ENFERMEDADES DE LAS PALOMAS ● 645

Manual de patología aviar

C
a
p

it́
u

lo
 9

9

D Marl ier  & H Vindevogel

estudio histológico de las lesiones son característi-
cas por el daño mortal del hígado y el bazo asocia-
dos con la presencia de inclusiones eosinofílicas
intranucleares. La sensibilidad de las rapaces por
este herpesvirus del pichón justifica evitar propor-
cionar pichones como alimento a estas especies
cuando están en cautiverio. 

La propuesta de terapéutica usual está dirigida a
buscar complicaciones por parásitos o bacterias y
establecer un tratamiento adecuado. No hay
vacuna específica para CoHV-1. En la práctica, la
mayoría de los tratamientos son suministrados de
manera irracional con una selección de cepas bac-
terianas resistentes y por lo tanto hay fracasos tera-
péuticos severos. Los tratamientos con antibióticos
y antiparasitarios deben reservarse para los
pichones enfermos con la restricción del uso de
antibióticos. 

Paramixovirosis

Los Paramixovirus están clasificados dentro de
muchos tipos del tipo 1 (PMV1), es el virus de la
enfermedad de Newcastle (ENC). Entre 1971 y
1973, durante un brote de ENC debido al virus
velogénico PMV1 habiendo diezmado la industria
del pollo en Europa, El virus fue identificado en
pichones con signos respiratorios, digestivos y ner-
viosos. 

Entonces en 1980, las cepas lentogénicas de PMV1
fueron aisladas de pichones presentando solamente
signología respiratoria asociada con desarrollo
atlético pobre. Más adelante las cepas viscerotrópi-
cas y mesogénicas neurotrópicas causaron más
presentaciones clínicas severas (tremores, tortíco-
lis, parálisis, problemas de balance, problemas
visuales). Los rangos de morbilidad varían desde
30 a 70% mientras que la mortalidad la tasa perma-
nece baja (menos del 10%). La vacunacion con una
vacuna inactivada es la unica manera de controlar
la enfermedad.

Influenza Aviar altamente patógena o plaga aviar

El pichón es altamente sensible al ortomixovirus
de la plaga aviar y la condición clínica resulta en
desórdenes nerviosos, respiratorios y/o digestivos. 

Adenovirus

La familia Adenoviridae incluye al género
Mastadenovirus y Aviadenovirus, éste último
incluye tres serogrupos. El pichón es susceptible a
ciertos adenovirus de la gallina (serogrupo I) (aisla-
miento posible en cultivo celular) y al adenovirus

del pichón que no ha sido bien caracterizado a la
fecha debido a que no se puede cultivar. Las infec-
ciones por adenovirus del pichón se conocen desde
1976 pero tomó una gran importancia desde 1993 -
1994. En pichones, las infecciones por adenovirus
son responsables para dos entidades clínicas dife-
rentes conocidas como adenovirus tipo I (adenovi-
rus clásico) o tipo II (necrosis hepática), estos tipos
se refieren solamente a los signos clínicos y a las
lesiones macroscópicos y no a los tipos antigénicos. 

A nivel clínico, el adenovirus tipo 1 afecta casi
exclusivamente a los animales menores de un año
(3 a 5 meses). Se observan diarreas muy líquidas
con vómitos, fuerte pérdida de peso y condiciones
generales muy malas. La infección se disemina
rápidamente en el Palomar y después de pocos
días, todos los pichones están afectados. En gene-
ral, la mortalidad es muy baja, los cambios para
aliviarse toman de una a dos semanas. Por otro
lado, el desarrollo atlético permanece bajo durante
muchas semanas. En muchos casos, esta forma de
adenovirus está complicada con infecciones bacte-
rianas con Escherichia coli. En este caso, la diarrea
toma un aspecto de podrido, la duración de la
enfermedad aumenta y algunos pichones mueren
(algunas veces más del 40%). Debe sospecharse de
adenovirus tipo 1 con base en la presencia de diar-
rea y vómito en casi todas las crías principalmente
entre Marzo y Julio. El diagnóstico diferencial
debe incluir paramixovirosis, salmonelosis, trico-
moniasis y hexamitiasis. A la necropsia, puede
observarse una duodeno-yeyunitis hemorrágica
aguda y fibrinosa y frecuentemente una hepatitis
difusa intensa. La confirmación del diagnóstico
debe llevarse a cabo mediante el estudio histopato-
lógico por la observación de corpúsculos de inclu-
sión intranucleares en hepatocitos y enterocitos. 

Con el adenovirosis de tipo II, los pichones de
todas las edades (desde 6 días a 6 años) pueden
afectarse. Generalmente hay pocos signos clínicos:
los pichones se posiciona en forma de pelota y
muere entre 24 a 48 horas; el vómito o la produc-
ción de heces líquidas amarillentas rara vez están
presentes. Los nuevos casos llegan esporádica-
mente en un periodo de 6 semanas a dos meses. En
el pichón, toda la mortalidad tiene un rango desde
el 30% al 70%, lo más común es que en el mismo
palomar, algunos pichones mueran súbitamente
mientras que otros están perfectamente sanos. El
diagnóstico diferencial del adenovirosis tipo II
debe incluir salmonelosis, estreptococos ihs y
envenenamientos. A la necropsia, las lesiones que
predominan son una intensa hepatitis necrosante.
La confirmación del diagnóstico se realiza
mediante el estudio histopatológico del hígado
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Fig.99.23, 99.24 & 99.25: Leucosis: tumores renales (izquierda), linfomatosis hepática difusa (centro), linfomatosis del hígado y
el bazo (derecha).

Fig.99.28, 99.29 & 99.30: Salmonelosis (Salmonella Typhimurium). Agrandamiento del bazo, úlceras visibles transversales  por la
transparencia del asa duaodenal, abscesos en páncreas (izquierda). Mucosa intestinal con puntilleo y muchas úlceras transver-
sales (centro). Focos múltiples en el hígado (derecha).

Fig.99.31, 99.32 & 99.33: Salmonelosis (Salmonella Typhimurium). Abscesos en el músculo pectoral (izquierda). Artritis húmero-radial
(centro). Ooforitis: se observan folículos caseosos (derecha).
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Fig.99.26: Renal neoplasia.
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Fig.99.27: La hipertrofia de los nervios braquiales, puede relacionarse a un origen nutricional
(deficiencia de riboflavina?), ya que las palomas son refractarias a la enfermedad de Marek.



donde se observan áreas extensas de necrosis con
la presencia de corpúsculos de inclusión intranu-
cleares eosinofílicos. En la microscopía electrónica
de transmisión, se pueden observar grupos de par-
tículas virales paracristalinos icosaédricos en los
núcleos de los hepatocitos y los enterocitos.

No existe tratamiento específico de adenovirosis,
el uso de vacunas contra (Síndrome de baja de pos-
tura 76 (SBP76) de la gallina no mejora, este ade-
novirus pertenece al grupo III. 

Circovirus

La presencia de partículas virales morfológica-
mente similares al circovirus está descrita desde
1993 en los Estados Unidos de Norteamérica. Este
virus infecta a las crías antes de la involución nor-
mal de la bolsa de Fabricio, la cual es entre los 5 a
6 meses, pero las partículas virales se observaron
en este órgano en animales desde 4 semanas de
edad hasta un año. 

La transmisión de la infección es principalmente
por vía horizontal a través de las heces pero la vía
vertical no debe descartarse. La bolsa de Fabricio
es la pureta de entrada del virus. El virus es alta-
mente inmunodepresor y tiene tropismo por los
órganos linfoides primarios y secundarios. La
expresión clínica de la enfermedad varía mucho,
desde la forma asintomática hasta el 100% de mor-
talidad de acuerdo a las complicaciones secunda-
rias. Con frecuencia se observan fallas en la vacu-
nación particularmente hacia las infecciones por
PMV1. Generalmente, la morbilidad es impor-
tante, pero la mortalidad es limitada, las crías tie-
nen una condición muy pobre. A diferencia de la
circoviriosis de los loros (la enfermedad del pico y
las plumas de los Psitácidos), los daños de las plu-
mas y la producción de callos son muy raros. El
diagnóstico se lleva a cabo mediante la necropsia,
la bolsa de Fabricio está agrandada o atrofiada de
acuerdo al estado de evolución. La confirmación
del diagnóstico se obtiene mediante la observación
de corpúsculos de inclusión basofílicos intracito-
plasmáticos en la bolsa de Fabricio por medio de
un microscopio de luz o por la observación de gru-
pos paracristalinos de viriones desnudos mediante
microscopía electrónica de transmisión. No existe
un tratamiento específico o vacuna, 

Poxvirus

El poxvirus del pichón se transmite principalmente
por contacto directo. El virus pox del pichón se
encuentra con frecuencia en las crías, ya sea en
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forme de epitelioma cutáneo o de forma diftérica. 
El control se realiza por vacunación («pox virus de
pichón» vivo y atenuado).

Leucosis

Las neoplasias de origen viral observadas en
pichones, se concentran principalmente el hígado,
riñones y bazo. 

ENFERMEDADES BACTERIANAS

Existe un número considerable de bacterias que
ingresan al organismo de los pichones débiles o
bajo estrés sin que se reconozca un papel etioló-
gico. Entre las principales enfermedades bacteri-
nas encontradas en los pichones se incluye
Salmonella Typhimurium var Copenhague e infec-
ciones con Streptococcusgallolyticus. Los aspectos
clínicos de estas enfermedades se presentan en
otros capítulos. El origen típico de la septicemia en
pichones se atribuye sobre todo a Salmonella
Typhimurium variedad Copenhagen, rara vez a
Pasteurella multocida o a Erysipelothrix rhusiopa-
thiae. Se reconoce actualmente a Streptococcus
gallolyticus con una patogenia similar. 

Streptococcus gallolyticus

S. gallolyticus (previamente conocido como
Streptococcus bovis) es uno de los pocos estrepto-
cocos no ß hemolíticos en la enfermedad estrepto-
cócica. Existen cinco serotipos, 5 biotipos t 2 sub-
biotipos representados por el 25, 48, 13, 3 y 10%
de las cepas se han aislado en Bélgica. La virulen-
cia varía de acuerdo al serotipo, los serotipos 1 y 2
son los más virulentos. S. gallolyticus es un impor-
tante patógeno oportunista. Esta bacteria está pre-
sente en el tracto digestivo del 40% de los
pichones sanos y puede detectarse en las heces
colectadas del 80% de los criaderos de palomas. A
la necropsia, la infección con S. gallolyticus se
encuentra en alrededor del 10% de los pichones
muertos por sepsis. Esta infección afecta a
pichones de todas las edades, las aves portadoras
usualmente no desarrollan la enfermedad. En un
palomar afectado, las infecciones por S. gallolyti-
cus provocan muerte súbita en pichones jóvenes en
el nido así como los adultos producen moco y
heces grisáceas. Algunos pichones se presentan
claudicación, mientras que otros no son capaces de
volar. En la palpación, es posible detectar en un
área de los músculos pectorales superficiales endu-
recida. A la necropsia, se pueden observar lesiones
septicémicas con congestión en algunos órganos.
Un área focal de necrosis en uno o dos de los mús-

D Marl ier  & H Vindevogel
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Fig.99.34: Septicemia (S. gallolyticus): apariencia del cadáver con
congestión generalizada, hepatomegalia y esplenomegalia; área de
necrosis focal en la superficie del músculo pectoral derecho. 

Fig.99.37 & 99.38: Tricomoniasis: abscesos en el buche.

Fig.99.39: Tricomoniasis: absceso en el ombligo.

Fig.99.42: Tricomoniasis: Abscesos caseosos múltiples en el
hígado.
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Fig.99.35: Staphylococcus aureus. Enteritis ulcerativa
(Pichón).

Fig.99.36: Tricomoniasis: abs-
cesos en la cavidad oral.
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Fig.99.43: Presencia de Capillaria en el intestino (x 45).

Fig.99.40 & 99.41: Tricomoniasis ha invadido todo el tracto gastrointesti-
nal.
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culos pectorales superficiales y la presencia de
material seroso o serofibrinoso alrededor del ten-
dón del músculo pectoral profundo o en la articu-
lación del hombro y pueden ser patognomónicas.
El diagnóstico clínico es muy difícil y debe de
diferenciarse de una infección por Salmonella. La
confirmación del diagnóstico se obtiene con base
en las lesiones macroscópicas que se presentan en
la necropsia, después se realizan varias pruebas
como el aislamiento en agar Slanetz y Bartley. No
existen vacunas disponibles, tal vez autovacunas y
aún su equivalente tienen una efectividad muy
limitada. El tratamiento consiste en la administra-
ción de antibióticos, los mejores resultados se han
obtenido con ampicilina, doxiciclina, eritromicina
y amoxicilina. La mayoría de las cepas son resis-
tentes a las tetraciclinas y a las asociaciones de sul-
famidas/trimetroprim. Después del tratamiento del
palomar, las recaídas son frecuentes.

ENFERMEDADES PARASITARIAS

Así como los pollos, los pichones también pueden
afectarse por parásitos internos (coccidiosis, toxo-
plamosis, tricomoniasis, hexamiatiasis, nemato-
dos, cestodos, trematodos) o por parásitos externos
(ácaros, insectos) y enfermedades fúngicas (candi-
diasis, aspergilosis). Aunque algunos de éstos pará-
sitos son específicos del pichón, solamente la trico-
moniasis es muy común en pichones y se descri-
birá más adelante. 

Tricomoniasis

La tricomoniasis es una enfermedad parasitaria
causada por un protozoario flagelado
(Trichomonas gallinae) que se reproduce por
fisión binaria longitudinal. El 80% de las aves son
portadoras asintomáticas de esta infección disemi-
nándola por contacto directo e indirecto, la
Trichomonas gallinae sobrevive por muchas horas
en agua de los bebederos. Los signos clínicos en
aves adultas son de tipo respiratorio como ester-
tores traqueales, pobre desempeño del vuelo, y
ocasionalmente diarrea acuosa. En las crías, se
pueden observar «úlceras orales» con lesiones
necróticas amarillas en el tracto digestivo superior
(cavidad oral, buche y esófago). Algunas veces hay
diseminación sistémica que involucra a las vísce-
ras como el hígado con disnea y una muy mala
condición. La infeccione con Trichomonas galli-
nae es uno de los factores responsables por episo-
dios de la recurrencia en portadores latentes de her-
pesvirus 1 pichón (CoHV-1). 

El tratamiento clásico para estas infecciones es
mediante la administración oral de derivados del
imidazole como carnidazole o ronidazole, los trata-
mientos preventivos usualmente son administrados
durante el período de crecimiento y los tratamien-
tos curativos durante los episodios de enfermedad
en las competencias. Desafortunadamente en los
últimos años, los colombicultores se han acostum-
brado a suministrar tratamientos injustificados (útil
para vida muy corta, muy frecuente, dosis muy
bajas) que permite la selección de cepas resistentes
con un aumento significativo en la falla del trata-
miento. Estos tratamientos no son necesarios,
porque se ha demostrado que las cepas sobrevi-
vientes de Trichomonas gallinae tienen una pato-
genicidad muy variable. Sólo el 23% de las cepas
in vitro son altamente patógenas, el 35% de las
cepas son de patogenicidad moderada y el 42% de
las cepas son de baja patogenicidad. In vitro, el
45% de las cepas estudiadas son muy cercanas al
umbral para la resistencia, el numero de cepas
resistentes es alto cuando las cepas derivan de los
palomares en donde el tratamiento es más fre-
cuente. En 1975, casi todas la cepas fueron sensi-
ble al tratamiento con ronidazole con dosis de 50
mg/litro de agua. La dosis actual para emplearse es
de 100 a 150 mg/litro por un mínimo de 5 a 7 días.
Por lo tanto el tratamiento debe reservarse a los
pichones infectados severamente, (la verificación
sistemática a través de hisopos del buche) y los
signos clínicos en estricto acuerdo con la duración
y dosis del tratamiento. 
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Fig.100.2: Avestruz hembra adulta en una granja francesa. Fig.100.3: Emú adulto.

Fig.100.5: Ñandú adulto.
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Fig.100.1: Avestruz "Cuello rojo" ori-
ginario del Este de África.

Fig.100.6: De izquierda a derecha: huevos de avestruz,
emú y ñandú. El huevo de pollo está en primer plano
para observar la comparación. 

Fig.100.7 & 100.8: Incubadora para huevos de
avestruz.

Fig.100.9: Ovoscopiado de
un huevo de avestruz.

Fig.100.10: Eclosión de polluelos de avestruz.

Fig.100.11: Grupo de emús jóvenes. Fig.100.12: Grupo de polluelos de avestruz.
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Fig.100.4: Avestruz adulto macho
(izquierda) y hembra (derecha). 
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INTRODUCCION

El término general e “ratite” ser refiere al grupo de
aves no voladoras de la familia Struthioniformes, y
viene del latín “ratis” significa balsa, se refiere a
aquellas aves de esternón plano y suave sin quilla.
Las ratites criadas comercialmente incluyen a los
avestruces, al emú y al ñandú.

El avestruz (Struthio camelus) originario de todo
África y del medio Este, pero actualmente sobrevive
sólo en algunas regiones de África. Los avestruces
son las aves vivientes más grandes; los machos
miden de 2 a 3 metros de alto y pesan arriba de 150
kg. Las hembras son más pequeñas, pesan un poco
más de 120 kg. Los machos tiene el plumaje blanco
y negro; las hembras y los juveniles son cafés-gris. El
registro de la longevidad y la productividad es de
más de 50 años. Los avestruces se crían en forma
doméstica en Sur África y son conocidos como
negros Sur Africanos. Las aves originarias del este y
de la parte sur de África son conocidas como “cuel-
los rojos” y “cuellos azules”, respectivamente, basa-
dos en el color de las piernas y los cuellos de los
machos durante la temporada de reproducción. 

El emú (Dromaius novaehollandiae) es nativo de
Australia. Las aves alcanzan 1.8 metros de altura y
pesan arriba de 50 kg. Las hembras son ligeramente
más altas y más pesadas. Ambos sesos tienen plu-
maje café y negro. Las plumas tienen dos barbas
separadas debido a la división del raquis de la pluma.
Los emús viven en cautiverio arriba de 30 años. A
diferencia de los avestruces y los ñandúes, los emús
se reproducen en la temporada de días cortos de luz. 

El ñandú es nativo de Sur América. El gran o ñandú
común (Rhea americana) se cría comercialmente y
es más pequeño que el avestruz y el emú, mide arriba
de 1.5 metros de alto y pesa de 20 a 25 kg. Los
machos son ligeramente más grandes que las hem-
bras. Las aves tienen plumaje gris-café, que puede
ser más obscuro en el macho. 

LA INDUSTRIA DE LOS RATITES

Los avestruces machos fueron capturados y reprodu-
cidos domésticamente para la producción comercial
de plumas, particularmente en Sur África, comen-
zando a finales de los 1800's. Esta industria colapsó
a principios del siglo 20. Sin embargo, en los 1980's
hubo un resurgimiento mundial en la comercializa-
ción de avestruces de granja. Se llevó a cabo una

extensa selección en la reproducción de estas aves
resultando un avestruz "doméstico”, identificado
como Struthio camelus var domesticus, seguido de la
cría de emús en granja particularmente en Australia y
Norteamérica y mucho menos extenso para ñandúes.
En los 1990's la explosión de los ratites colapsó nue-
vamente tanto como el mercado se basó en la venta
de los polluelos para iniciar los nuevas empresas. La
industria ha sobrevivido en un nivel bajo de produc-
ción con el predominio de avestruces de granja a
nivel mundial. 

Los ratites son generalmente sacrificados entre los 12
y 18 meses, dependiendo de la especie, la temporada
y el manejo en la granja. Los productos tradicionales
son piel, carne y plumas. La piel de los avestruces es
suave con un patrón de pluma prominente y es usada
para una gran cantidad de productos caros como las
botas de los vaqueros, ropa y bolsos. La piel del emú
es similar, con más patrones de pluma fina. La piel de
las piernas parece piel de cocodrilo o serpiente. 

La carne de los ratites es similar en apariencia y
sabor que la carne de vacuno y es vendida en forma
fresca, congelada o seca. La carne de ratite se pro-
mueve como carne exótica y alimento saludable
debido a la baja cantidad de grasa (2-3%).

Las plumas de los avestruces son usados en disfraces
y ropa y para plumeros (sacudidores o quita-polvo)
industriales y domésticos. Las plumas se obtienen
durante el sacrificio o arrancadas de las aves criadas
específicamente para la producción de pluma Sur
África continúa siendo dominante en la comercializa-
ción de pluma.

La comercialización también existe para los produc-
tos cosméticos y cremas emolientes conteniendo
aceite de la fina grasa subcutánea dorsal y de la grasa
abdominal del emú. Esta grasa no saturada, es un
aceite altamente penetrante del que se cree que tiene
propiedades anti-inflamatorias. El aceite de ñandú y
de avestruz también es utilizado. Existe un mercado
secundario para productos artesanales hechos con
huevo de ratites y plumas. 

PRODUCCION ANIMAL

Los Ratites pueden criarse en forma intensiva o exten-
siva, dependiendo del clima y la cantidad de superfi-
cie del terreno disponible. En los climas fríos del
norte debe existir un refugio. Las dietas deben ser for-
muladas para situaciones intensivas. La reproducción
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Fig.100.13: Huevo de avestruz
deforme. 

Fig.100.14: Huevo de emú sin eclosionar con infec-
ción bacteriana (izquierda) y un huevo no infectado
con las membranas removidas (derecha). 

Fig.100.16: Polluelo de
avestruz edematoso,
muerto al eclosionar.
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Fig.100.15: Embrión de emú con
encefalocele congénito.

Fig.100.17: Polluelo de emú con una
deformación, la articulación  tarso meta-
tarsiana derecha está rotada. El ave tam-
bién estaba declarada como desecho. 

Fig.100.18: Polluelo de emú con la articula-
ción tibiotarsiana mostrando una subluxación
medial del tendón del gastronemio (derecha)
asociada con deformidad rotacional.

Fig.100.19: Ñandú con
raquitismo.

Fig.100.20: Huesos largos de un pol-
luelo de ñandú - raquitismo.
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Fig.100.21: Avestruz con
raquitismo del tarsometatarso.
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Fig.100.22 & 100.23: Fractura patológica de un polluelo
de ñandú con raquitismo. 

Fig.100.24: Polluelo de emú con septicemia bacteriana.
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Fig.100.25: Retención se saco vitelino en un polluelo de avestruz.
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animal es generalmente por pares o tríos (avestruz
macho mas las hembras). La reproducción de los
avestruces y los ñandúes es durante la temporada de
días con luz largos, en contraste al emú quien se
reproduce durante las épocas de días de luz cortos.
Los huevos se colectan después de la puesta, se alma-
cenan y se incuban en forma artificial para optimizar
la producción. El promedio del tiempo de incubación
es de 42 días para el avestruz, 52 para el emú y de 35
a 440 días para el ñandú. Los polluelos se agrupan de
acuerdo a la edad o tamaño después de la incubación
y son criados en alojamientos que pueden agrandarse
hasta su sacrificio, generalmente en la granja de ori-
gen. La velocidad del crecimiento es muy rápida. 

EPIDEMIOLOGÍA GENERAL

Los ratites son susceptibles a una variedad de enfer-
medades infecciosas y no infecciosas. Las condiciones
no infecciosas son, por ejemplo, traumas y condi-
ciones predispuestas por factores de manejo. Por
ejemplo, deformidades del desarrollo de las piernas,
impactación gástrica y aspergilosis respiratoria son las
que predominan en muchas granjas. La mayoría de las
pérdidas ocurre en los polluelos menores de 6 meses
de edad. Los ratites son fácilmente estresables por los
cambios del medio ambiente o del manejo. 

Las enfermedades infecciosas de los ratites pueden ser
aquellas importadas de los países de origen de las
aves, por ejemplo, los ectoparásitos piojos y ácaros y
muchos nemátodos gastrointestinales o pueden ser
endémicos a los países donde las aves han sido cria-
das. Los ratites son susceptibles a las enfermedades de
las aves y pueden también representar una fuente de
infección para las otras especies aviares incluyendo al
pollo. Los signos clínicos y hallazgos patológicos de
las enfermedades de los ratites son generalmente simi-
lares a otras especies aviares. Los lectores deben diri-
girse en forma apropiada a las secciones de este libro
para mejor detalle de las descripciones. Se ha llevado
a cabo muy pocos trabajos experimentales en la epide-
miología de las enfermedades de los ratites, impedido
inicialmente por el alto valor de las aves en forma indi-
vidual y más recientemente a la falta de fondos con la
industria. Hasta nuestro conocimiento en las enferme-
dades infecciosas, son derivadas de un sólo animal
notificado como caso o por brotes de enfermedad en
pequeños grupos de animales. 

PUBLICACIONES REGULATORIAS & DE SALU
PÚBLICA

En la mayoría de los países existen regulaciones vete-
rinarias concernientes a las granjas comerciales y la
importación y exportación de ratites. Éstas están dise-
ñadas para la detección y control de las enfermedades
principales que conciernen a la industria del pollo,
particularmente la enfermedad de Newcastle y la
Influenza Aviar para excluir otros agentes ajenos

productores de enfermedad, especialmente los ecto-
parásitos artrópodos. La importación y la exporta-
ción de huevos fértiles son también reguladas. 

En algunos países los ratites se clasifican como pol-
los bajo las regulaciones de sacrificio. Los gentes
infecciosos de salud pública incluye a Salmonella
(particularmente Salmonella Typhimurium y S.
Enteritidis), Campylobacter jejuni, et posiblemente
Chlamydia psittaci o Erysipelothrix rhusiopathiae.

PROBLEMAS DE INCUBACION

Los resultados de los problemas en la incubación y
eclosión son poco existosos como: la inadecuada
nutrición, enfermedades reproductivas en la hem-
bra; higiene deficiente en el área de los nidos,
durante la colección o en la incubadora; parámetros
del medio ambiente inapropiado durante la incuba-
ción y durante la eclosión, por ejemplo la tempera-
tura, la humedad y la ventilación. Los registros son
esenciales y precisos para encontrar las causas de
las pérdidas durante este período. 

Los huevos no eclosionados deben revisarse para
evaluar la fertilidad, el embrión debe examinarse en
búsqueda de anormalidades congénitas y medidos
para tratar de estimar su edad de desarrollo y el
contenido del saco vitelino debe cultivarse para el
aislamiento de algún patógeno bacteriano o fúngico.
Las infecciones pueden ser transováricas, por conta-
minación fecal o contaminación del medio ambiente
después de la puesta y por contaminación dentro de
la incubadora. Se deben de realizar necropsias de
todos los embriones, especialmente si existe un
aumento de la mortalidad embrionaria o la produc-
ción de polluelos débiles. Las muertes posteriores a
la eclosión pueden asociarse con las posiciones
anormales del embrión dentro del cascarón. Los
patrones generales de las anormalidades pueden
sugerir áreas concernientes a otras especies aviares
criadas en forma comercial. Los polluelos débiles y
la mortalidad en la primera semana de vida siempre
reflejan el proceso de incubación, en lugar de difi-
cultades en el manejo del polluelo. 

ENFERMEDADES PARTICULARES DE LOS
POLLUELOS

La enfermedad más importante de los polluelos de
ratites incluye: retención del saco vitelino y la infec-
ción (bacteriana o micótica); enteritis bacterianas y
septicemia; impactación gástrica e ingestión de cuer-
pos extraños; deformidades por la rotación de las pier-
nas asociadas al crecimiento rápido; y enfermedad
metabólica del hueso. Una condición de etiología
indeterminada, llamada síndrome del polluelo pálido o
síndrome de mala absorción puede resultar en una alta
mortalidad en avestruces jóvenes. Las aves afectadas
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Fig.100.30 & 100.31: Hiperqueratosis  en un avestruz ligado a una alteración del metabo-
lismo de aminoácidos azufrados y una deficiencia de vitamina A. 

Fig.100.36 & 100.37: Avestruz hembra y un polluelo con pérdida de pluma debida a picaje
entre ellos.

Fig.100.38: Daños traumáticos de
una ala en un avestruz.

Fig.100.33: Impactación de proventrículo
y ventrículo en un polluelo de avestruz
debido a largos pastos.

Fig.100.34 & 100.35: Cuerpo extraño de un proventrículo y un ventriculo de un pol-
luelo de avestruz (izquierda) y de un emú (derecha) que pueden producir impacta-
ción.
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Fig.100.32: Impactación de proven-
trículo y ventrículo en un polluelo de
emú debido a largos pastos.
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Fig.100.26, 100.27 & 100.28: Ruptura de la aorta en un avestruz y un emú. Fig.100.29: Ruptura de
aorta. Histopatología.
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pierden peso sin signología específica o lesiones pato-
lógicas. Otras enfermedades infecciosas que afectan a
los polluelos de avestruz incluyen la Megabacteriosis
proventricular por Macrorhabdus ornithogaster e
infección adenoviral sistémica, en ambas puede haber
alta mortalidad y cloacitis crisptosporidial. La mega-
bacteriosis también ha sido descrita como causa de
mortalidad en ñandúes jóvenes.

CONDICIONES NO INFECCIOSAS

Las pérdidas significativas pueden ser ocasionadas
por traumas, predadores y excepcionalmente por
miopatía. Las enfermedades nutricionales impor-
tantes incluyen la enfermedad del hueso metabólico
(por inadecuado balance de Ca, P o vitamina D; en
ñandúes por deficiencia de fósforo), miopatía nutri-
cional (deficiencia de Vit. E/Se) y ruptura de aorta
debida a deficiencia de cobre. También se han notifi-
cado las deficiencias de vit. B. 

Las condiciones tóxicas notificadas incluyen: mico-
toxicosis; botulismo; metales pesados, sal, y envene-
namientos por rodenticidas anticoagulantes; inges-
tión de plantas tóxicas (perejil, hojas de aguacate,
tejo (Osyris alba), bellota, Lantana camara, Senecio
sceleratus), harina de pescado (mollerosina) y esca-
rabajos (cantaridina); y toxicidad a agentes terapéuti-
cos (ejemplo la furazolidona, ionóforos, morantel,
lincomicina). 

Otras condiciones esporádicas descritas incluyen a la
enfermedad de la sobrecarga neuronal en el emú, el
prolapso cloacal en el avestruz y en los polluelos de
emú asociado a cloacitis, accidentes intestinales y
shock térmico. Las anormalidades de comportamiento
en avestruces pueden ser enfermedades neurológicas. 

ENFERMEDADES BACTERIANAS

Una variedad de bacterias Gram positivas y Gram
negativas, por ejemplo, Escherichia coli, causa infec-
ciones localizadas y sistémicas. Salmonella spp.,
especialmente S. Typhimurium, puede causar onfali-
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tis, enteritis, septicemia y muerte súbita. Los emús
infectados experimentalmente con S. pullorum sero-
conveierten pero la enfermedad actual no ha sido
reconocida. El Campylobacter jejuni se ha aislado de
ratites asintomáticos y de las infecciones del saco
vitelino, enteritis y hepatitis en avestruces jóvenes.

Otros organismos que causan infecciones sistémi-
cas son: Chlamydia psittaci, Mycobacterium avium,
Pasteurella multocida, Bacillus anthracis, y
Erysipelothrix rhusiopathiae. De los micoplasmas
se incluyen a M. gallisepticum y M. synoviae, que
han causado sinusitis y enfermedad respiratoria en
ñandúes y avestruces, siempre en acompañados son
bacterias oportunistas como Avibacterium paragal-
linarum, Bordetella bronchiseptica y Bordetella
avium. La infección por Mycobacterium avium
generalmente es resultado de enfermedad gastroin-
testinal/hepática, pero las lesiones cutáneas o muco
cutáneas pueden identificarse inicialmente. 

Los clostridios, especialmente Clostridium perfrin-
gens y Clostridium difficile, pueden causar enteritis
necrótica y enterotoxemia, particularmente después
de un estado de estrés o por la dieta o cambios en el
manejo, En los ñandúes, la tiflocolitis necrosante es
causada por una infección combinada por una espi-
roqueta (Brachyspira hyodysenteria) y
Trichomonas spp. Otros agentes bacterianos
incluyen a Lawsonia spp. De emús juveniles con
cloacitis y prolapso cloacal y Clostridium sordellii
de avestruces con hepatitis. 

ENFERMEDADES POR HONGOS 

La aspergilosis pulmonar es un problema significa-
tivo, particularmente en polluelos jóvenes y juveniles.
La infección micótica en el tracto superior gastrointes-
tinal es causada por Candida y especies de zigomice-
tos cuando las aves están estresadas o tratadas con
productos muy agresivos. La infección proventricular
por Macrorhabdos ornithogaster puede causar morta-
lidad en polluelos de avestruz y de ñandúes. La der-
matomicosis ha sido descrita en avestruces.

Fig.100.39: Lesión en piel por micobac-
terias en un emú.

Fig.100.40: Emú adulto con granulomas
viscerales por micobacterias.
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Fig.100.41: Infección respiratoria de un
avestruz asociada con micoplasmas y/o
Escherichia coli que causan aerosaculitis
caracterizada por exudado fibrinopurulento.
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Fig.100.43: Segmentos intestinales de un polluelo de aves-
truz enteritis necrótica (Clostridium perfringens).

Fig.100.45 & 100.46: Hepatitis (Clostridium diffi-
cile) en un avestruz.

Fig.100.47 & 100.48: Tiflitis (Clostridium difficile) en un avestruz.
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Fig.100.42: Distensión intestinal en un polluelo de avestruz
con enteritis necrótica (Clostridium perfringens).

Fig.100.44: Distensión y congestión intestinal en un avestruz con
enteritis necrótica (Clostridium perfringens).
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ENFERMEDADES VIRALES

Los ratites son susceptibles a Paramixovirus-1
(enfermedad de Newcastle) y ortomixovirus tipo A,
aunque su susceptibilidad no parece reflejarse como
en los pollos domésticos. Los brotes de AIBP y AIAP
(incluye el H7N1) han ocurrido en avestruces en
África, particularmente en Sur África. La enterocoli-
tis aguda hemorrágica y la alta mortalidad ocurren en
el emú y posiblemente en el avestruz, infectados con
el virus de la encefalomielitis equina del Este. Los
signos neurológicos predominan con la infección de

REPRODUCCION & ENFERMEDADES DE LOS RATITES ● 655

Manual de patología aviar

C
a
p

ít
u

lo
 1

0
0

D Smith

estas especies por el virus de la encefalomielitis
equina del Oeste. 

Las siguientes enfermedades virales han sido tam-
bién identificadas en avestruces: avipoxvirus, avibir-
navirus tipo 2 (infección de la bolsa de Fabricio,
avestruz y ñandú), la fiebre hemorrágica del Congo
de Crimea (Sur África), enfermedad Borna (Israel) y
la enfermedad Wesselsbron (Sur África). Los virus
que han sido aislados pero su significancia no esta
clara, incluyen a los circovirus de los embriones de
avestruz y de huevos, y los rotavirus y coronavirus

Fig.100.49: Aspecto normal de la tráquea de un emú - ranura en el
cartílago de la tráquea se observa una fina membrana que lo cubre. 

Fig.100.50: Lesión micótica focal en la tráquea de un pol-
luelo de ñandú. 
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Fig.100.51: Neumonía micótica en un avestruz. Fig.100.52: Aerosaculitis micótica
(aspergilosis) en un polluelo de
avestruz.

Fig.100.53: Candidiosis en la cavi-
dad oral de un avestruz. Obsérvese
que no hay buche en los ratites.
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Fig.100.54: Macrorhabdus ornithogaster (pollo
hobby). Proventrículo y molleja.

Fig.100.55 & 100.56: Macrorhabdus ornithogaster. Proventriculitis (perdiz
gris). Histopatología. Tinción HE (izquierda) y  Grocott (derecha).
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Fig.100.63 & 100.64: Pluma de avestruz con liendres de Struthiolipeurus struthionis
localizadas a los lados del raquis.

Fig.100.57: Libyostrongylus hembra y huevo (avestruz).
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Fig.100.58 & 100.59: Libyostrongylus macho y larva (aves-
truz).
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Fig.100.61: Houttuynia (Avestruz).
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Fig.100.60: Libyostrongylus
(huevo) (Avestruz).
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Fig.100.62: Balantidium (Avestruz).
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Fig.100.65 & 100.66: Struthiolipeurus
struthionis. Macho (izquierda) y hembra
(derecha).
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entéricos. Finalmente, ha sido notificada en
Alemania la encefalopatía espongiforme, llamada
encefalopatía espongiforme subaguda transmisible
de los mamíferos (ver también el cap. II.39).

ENFERMEDADES PARASITARIAS

Los principales parásitos significativos en ratites son: 
- Libyostrongylus douglassi, un nematodo del pro-
ventrículo y del ventriculo de los avestruces que pro-
voca retraso en el crecimiento, anemia, retención y
alta mortalidad en polluelos;
- Houttuynia struthionis, un pequeño cestodo intesti-
nal del avestruz y el ñandú que provoca retraso en el
crecimiento; 
- Deletrocephalus dimidiatus, un nematodo intestinal
Del ñandú que causa diarrea, anemia y muerte; 
- Struthiolipeurus struthionis, un piojo de la pluma
del avestruz que causa irritación pérdida de la pluma,
pobre emplume y acicalamiento excesivo.

Existen otros nemátodos entéricos que han sido iden-
tificados en los avestruces: trematodos, acantocéfala
y parásitos protozoarios. Las enfermedades por pro-
tozoarios descritas incluyen a giardiasis (avestruz,
emú) criptosporidiosis (avestruz), coccidiosis, toxo-
plasmosis, histomoniasis (avestruz, ñandú) y balanti-
diosis (avestruz).

Los parásitos del sistema respiratorio son: Syngamus
trachea (avestruz y ñandú), Cyathostoma bronchialis
(o variegatum) (emú), y nemátodos filarias de sacos
aéreos y pulmones (avestruz y ñandú).

Las migraciones aberrantes del cerebro por larvas de
Baylisascaris procyonis o B. columnaris (avestruz y
emú, hospedero normal el mapache) y Chandlerella
quiscali (emú, hospedero normal el zanate) han sido
descritos en Norte América.

Los ectoparásitos identificados incluyen una varie-
dad de garrapatas Ixodidae y Argasidae en aves-
truces; ácaros de la quilla en avestruces y ñandúes
(ejemplo Struthiopterolichus bicaudatus, Gabucinia
bicaudata); y piojo de la pluma (ejemplo
Struthiolipeurus spp.) en el avestruz, emú y ñandú. 

Los ratites pueden estar acosados y provocarse ane-
mia por un gran número de piquetes de insectos
como los mosquitos y otros piojos.

Los hemoparásitos reconocidos son: Leukocytozoon
struthionis, Plasmodium struthionis, y Aegyptianella
pullorum en avestruces en África. El Plasmodium
spp. también ha sido visto en ñandúes (P. relictum) y
emús.
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Fig.100.67: Traqueitis fibrinosa en un ñandú con la influenza aviar.
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Fig.100.68: Erosión ventricular en un ñandú con la influenza aviar. 
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Signos &
lesiones

Especies 
afectadas

Principales signos clínicos & lesiones Etiología Cap.

Aves Corte severo de pico Mal procedimiento
I.3
I.9

Psitácidos
Aguda: Muerte súbita; inmunodepresión (necrosis bursal aguda); crónica:

plumas distróficas, retraso en el crecimiento; inmunodepresión
(necrosis de bolsa)

Enfermedad del pico y las
plumas de Psitacidos

(Circovirus)
II.39

Todas
Cojeras, Picos, uñas y huesos suaves y flexibles; articulaciones engrosadas

(rosario raquítico); huevos de cascarón delgado y quebradizo;
caída de postura; disminución de incubabilidad

Raquitismo 
Osteomalacia

IV.69
IV.71

Todas Forma cutánea; lesiones proliferativas nodulares progresando a costras
gruesas; forma diftérica: lesiones en tracto respiratorio y digestivo superior 

Viruela aviar 
(Avipoxvirus)

II.31

Psitácidos
Signos respiratorios: laringitis; traqueítis, bronconeumonía; 

conjuntivitis, aerosaculitis; esofagitis

Enfermedad de Pacheco
(Herpesvirus de los

Psitácidos 1) 
II.39

Todas
Hiperqueratosis (corneal, boca, esófago); nefropatía nutricional; plumas
erizadas; hiperqueratosis corneal y lesión en nervio: caída de postura

Deficiencia 
de vitamina A

IV.71

Todas
Reducción en el consumo de alimento ; lesiones digestivas 

principalmente en buche (tapizado multifocal de material blanco caseoso) 
Candidiasis 

(Candida albicans)
IV.62

Paloma, pavo,
pollo, etc.

Anorexia; plumas erizadas; “ulceras orales”; (placas amarillas o masas
caseosas en cavidad oral, faringe, esófago y buche); 

diseminación sistemática (hígado)

Tricomoniasis 
(Trichomonas gallinae)

IV.67

Todas Productos químicos; cuaternarios de amonio, sulfato de cobre, etc. Productos cáusticos

Psitácidos
Muerte súbita; necrosis bursal aguda; crónica; plumas distróficas, 

retraso en el crecimiento; inmunodepresión (necrosis de bolsa)

Enfermedad del pico y las
plumas de Psitacidos

(Circovirus)
II.39

Pato, pavo,
ganso, gallina de

Guinea, etc.

Intoxicación aguda; diarrea; lesiones necróticas (mucosa oral, tracto 
gastrointestinal); intoxicación crónica: retraso en el crecimiento; 

anormalidades de emplume; caída de postura; hepatitis; 
inmunodepresión (atrofia de bolsa)

Intoxicación por 
tricotecenos 

(Fusarium spp.)
IV.63

Todas Alimento demasiado fino Enfermedad nutricional
IV.71
IV.74

Paloma, pavo,
pollo, etc.

Anorexia; plumas erizadas; “ulceras orales”; (placas amarillas o masas
caseosas en cavidad oral, faringe, esófago y buche); 

diseminación sistemática (hígado)

Tricomoniasis 
(Trichomonas gallinae)

IV.67

Pavo, pollo
Buche ampliamente dilatado y lleno de alimento, 

partículas de cama y líquido
Buche penduloso IV.71

Todas Acumulación de alimento fibroso y duro, cama y cuerpos extraños Impactación de buche IV.71

Todas
Reducción en el consumo de alimento ; lesiones digestivas 

principalmente en buche (tapizado multifocal de material blanco caseoso) 
Candidiasis 

(Candida albicans)
IV.62

Pato, pavo,
ganso, gallina de

Guinea, etc.

Intoxicación aguda; diarrea; lesiones necróticas (mucosa oral, tracto 
gastrointestinal); intoxicación crónica: retraso en el crecimiento; 

anormalidades de emplume; caída de postura; hepatitis; 
inmunodepresión (atrofia de bolsa)

Intoxicación por 
tricotecenos 

(Fusarium spp.)
IV.63

Paloma, pavo,
pollo, etc.

Anorexia; plumas erizadas; “ulceras orales”; (placas amarillas o masas
caseosas en cavidad oral, faringe, esófago y buche); 

diseminación sistemática (hígado)

Tricomoniasis 
(Trichomonas gallinae)

IV.67

Todas
Hiperqueratosis (corneal, boca, esófago); nefropatía nutricional; plumas
erizadas; hiperqueratosis corneal y lesión en nervio: caída de postura

Deficiencia 
de vitamina A

IV.71

Todas
Inflamación  catarral; engrosamiento de la pared del esófago y 

buche o en intestino delgado o ciego (dependiendo de las especies); 
diarrea sanguinolenta

Capillariidae IV.67
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Tabl.101.1: Diagnóstico diferencial de enfermedades de la boca, faringe, esófago y buche. 
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Signos &
lesiones

Especies 
afectadas

Principales signos clínicos & lesiones Etiología Cap.

Pollo
Pollos pálidos; retraso en el e crecimiento; anormalidad es de emplume (“pollos heli-

cóptero”); fractura de cabeza femoral; diarrea naranja; dilatación de proventrículo
Problemas entéricos 

(Reovirus)
II.27
II.28

Pollo (pavo)
Depresión pérdida de peso, diarrea, linfomas difusos o nodulares en órga-
nos viscerales (hígado, bazo, ovario, riñón, proventrículo, corazón, bolsa)

y algunas veces en piel (folículos de la pluma) y músculo esquelético

Enfermedad de Marek en
forma aguda 

(Mardivirus muy virulento)
II.33

Psitácidos
Signos nerviosos y/o gastrontestinales: dilatación de proventrículo; 

encefalomielitis; miocarditis; adrenalitis; corioretinitis 
Dilatación proventricular  

(Bornavirus aviar)
II.39

Pollo
Parvada dispareja, emplume deficiente, diarrea acuosa, alta mortalidad, osteo-

porosis y deformación de hueso intestino y el ciego pálidos y distendidos
Síndrome de enanismo y

retraso (Parvovirus)
II.28

Pollo Inflamación y dilatación de proventrículo; parvada dispareja Proventriculitis transmisible II.39

Todas
Reducción en el consumo de alimento ; lesiones digestivas 

principalmente en buche (tapizado multifocal de material blanco caseoso) 
Candidiasis 

(Candida albicans)
IV.62

Todas Anemia: erosiones; mortalidad Tetrameres spp. IV.67

Todas
Inflamación  catarral; engrosamiento de la pared del esófago y buche o en

intestino delgado o ciego (dependiendo de las especies); diarrea sanguinolenta
Capillariidae IV.67

Aves acuáticas Esófago; buche; molleja; intestino delgado Echinura uncinata IV.67

Perdiz, avestruz,
aves en jaula

Proventrículo: edematoso e hiperemico con moco viscoso adherido a la
mucosa, hemorragias, ruptura (peritonitis)

Proventriculitis micótica 
(Macrorhabdus ornithogasterae)

VI.98
VI.100

Aves corredoras Nemátodos en el proventrículo y ventrículo Libyostrongylus douglassi VI.100

Todas
Inicio súbito (mortalidad 100%); caída de postura; signos respiratorios (sinusitis,

hinchazón facial); hemorragias; cianosis; diarrea; encefalitis; pancreatitis
Influenza aviar de alta

patogenicidad
II.18

Pollo, aves de
juego, paloma, etc.

Muerte súbita con alta mortalidad; lesiones hemorrágicas 
en tracto intestinal; encefalitis

Enfermedad de Newcastle
(Paramyxovirus 1 velogénico)

II.19

Pollo
Forma aguda; picoteo de la cloaca; diarrea; mortalidad (10-90%); inflamación de

bolsa; hinchada en principio y atrofia posterior; hemorragias petequiales 
(músculos, hígado); deposición de uratos en riñón; forma leve; inmunodepresión

Enfermedad de
Gumboro 

(Avibirnavirus)
II.32

Aves acuáticas
Diarrea sanguinolenta, morbilidad lata, mortalidad alta; conjuntivitis; esofagitis

hemorragias diseminadas; caída de postura (25-40%) bazo pequeño
Enteritis viral del pato

(Herpesvirus del pato 1)
VI.89

Pollo Áreas negras en molleja, llena de líquido teñido en sangre
Erosiones de molleja

(Aviadenovirus)
II.24

Todas
Anorexia; fiebre; depresión; cianosis de cabeza; anemia; marcado agranda-

miento y moteado de bazo; hepatitis ; nefritis; pericarditis
Espiroquetosis

(Brachyspira spp.)
III.61

Pato, pavo,
ganso, gallina de

Guinea, etc.

Intoxicación aguda; diarrea; lesiones necróticas (mucosa oral, tracto 
gastrointestinal); intoxicación crónica: retraso en el crecimiento; anormali-

dades de emplume; caída de postura; hepatitis; inmunodepresión

Intoxicación por 
tricotecenos 

(Fusarium spp.)
IV.63

Ganso Lesiones en molleja, anemia; pérdida rápida de crecimiento Amidostomum anseris VI.94

Pollo, pavo,
codorniz, faisán

Pollos de 1-3 semanas; encefalomielitis (ataxia, parálisis, opostótonos, tremor):
mortalidad de 25 a 50%; cataratas; caída de postura (5-10%)

Encefalomielitis aviar 
(Hepatovirus) 

II.23

Pollo, pavo, etc.
Anorexia, postración; alas caídas; diarrea; mortalidad (hasta 100%); disnea;

ceguera; artritis; nódulos (corazón, molleja, páncreas, pulmón, etc.) 
Pulorosis

(S. Gallinarum-pullorum)
I.3

III.42

Todas
Inicio súbito (mortalidad 100%); caída de postura; signos respiratorios (sinusitis,

hinchazón facial); hemorragias; cianosis; diarrea; encefalitis; pancreatitis
Influenza aviar de alta

patogenicidad
II.18

Pollo, aves de
juego, paloma, etc.

Muerte súbita con alta mortalidad; lesiones hemorrágicas 
en tracto intestinal; encefalitis

Enfermedad de Newcastle
(Paramyxovirus 1 velogénico)

II.19

Poulet
Pollos de 2-4 semanas; hematocrito <27%; despoblación linfoide (timo y bolsa

de Fabricio atrofiadas, palidez de medula ósea); hemorragias; mortalidad 
Anemia infecciosa

(Gyrovirus) 
II.30

Pavo, pollo, etc.

Muerte súbita; cresta y barbillas púrpuras o turgentes; diarrea verde 
amarillenta; mortalidad; septicemia; congestión o hemorragias (petequias);

enteritis catarral; esplenomegalia; endocarditis valvular; artritis

Erisipelas 
(Erysipelothrix
rhusiopathiae)

III.55

Todas
Anorexia; fiebre; depresión; cianosis de cabeza; anemia; marcado agranda-

miento y moteado de bazo; hepatitis ; nefritis; pericarditis
Espiroquetosis

(Brachyspira spp.)
III.61

Aves acuáticas
Diarrea sanguinolenta, morbilidad lata, mortalidad alta; conjuntivitis; esofagitis

hemorragias diseminadas; caída de postura (25-40%) bazo pequeño
Enteritis viral del pato

(Herpesvirus del pato 1)
VI.89

Todas Acúmulo de alimento fibroso duro, cama u objetos extraños
Acúmulo de alimento
fibroso duro, cama u

objetos extraños
IV.71
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Tabl.101.2: Diagnóstico diferencial de proventrículo y molleja
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Tabl.101.3: Diagnóstico diferencial de las enfermedades de intestino. La diarrea acuosa puede ser debida a un excesivo consumo de agua. Las
petequias pueden ser vistas en intestino en otros síndromes anémicos (p.e. enfermedad de Gumboro).

Signos &
lesiones

Especies 
afectadas

Principales signos clínicos & lesiones Etiología Cap.

Todas Intestino delgado torcido alrededor del saco vitelino; torsión; parásitos, etc. Intususcepción & vólvulo I.3

Todas Cloacitis; postura de huevo; tos; picoteo de cloaca Prolapso intestinal/cloaca I.9

Pollo, pavo Anemia; diarrea intermitente; pérdida de peso; caída de postura; impactación intestinal Ascaridia spp. IV.67

Pollo
Conjuntivitis; traqueítis; neumonía; nefritis (aves jóvenes; salpingitis anormalidad
es de cascarón y albúmina); caída de postura (>50%); falsa ponedoras; enteritis

Bronquitis infecciosa 
(Coronavirus)

II.21

Pollo
Pollos pálidos; retraso en el e crecimiento; anormalidad es de emplume (“pollos heli-

cóptero”); fractura de cabeza femoral; diarrea naranja; dilatación de proventrículo
Problemas entéricos 

(Reovirus)
II.27
II.28

Pollo
Depresión, retraso en el crecimiento; emplume deficiente, diarrea, osteoporosis;

deformación de hueso, intestino y ciego pálidos y distendidos con moco
Síndrome de enanismo y

retraso (Parvovirus)
II.28

Pavo
Depresión, retraso en el crecimiento; emplume deficiente, diarrea, osteoporosis;

deformación de hueso, intestino y ciego pálidos y distendidos con moco
Complejo de enteritis del
pavipollo (Parvovirus)

II.28
IV.72

Pavo
Diarrea; consumo de cama; alta morbilidad; baja mortalidad; alimento sin

digerir y acuoso en intestino; ciego con contenido acuoso, espumoso y café 
Infección por Torovirus del

pavo (Torovirus)
II.28

Todas
Diarrea; retraso en el crecimiento que ocasiona parvada dispareja; alta mortalidad;

pared del ciego adelgazada, dilatada y llena de líquido espumoso amarillento
Infección por enterovirus-

like (Picornaviridae)
II.28

Psitácidos, pavo,
pato, etc.

Anorexia; plumas erizadas; expectoración; deyecciones verdes; pérdida de peso;
caída de postura; conjuntivitis; aerosaculitis; pericarditis; enteritis; hepatitis; esplenitis

Clamidiosis aviar 
(Chlamydia psittaci)

III.40

Pavo, pollo, etc.
Sin signos clínicos a diarrea severa y muerte; asociada con hepattis vibrionica;

caída de postura (aves inmuno comprometidas); granuloma en bolsa 
Campilobacteriosis 

(Campylobacter spp.)
III.53

Pollo Enteritis leve (moco naranja); mucosa engrosada; petequias Coccidiosis (E. maxima) IV.64

Pavo, pato, etc. Diarrea acuosa o espumosa; signos nerviosos; deshidratación; pérdida de peso Hexamitosis IV.67

Todas Debilidad, emaciación, diarrea, ataxia, muerte progresiva Toxoplasma spp IV.67

Todas Baja patogenicidad; pérdida de peso; enteritis catarral; caída de postura Cestodos IV.67

Pato Moscovita
Signos respiratorios; enteritis; conjuntivitis; cojeras; retraso ene l crecimiento;

caída de postura; esplenomegalia; perihepatitis; pericarditis; aerosaculitis
Reovirosis del pato  

(Reovirus)
VI.85

Ganso, pato
Moscovita

Mortalidad (hasta 60%); en aves viejas: hepatitis; nefritis; ascitis; edema
intestinal; cojeras; diarrea; esplenomegalia; emplume deficiente

Enfermedad de Derszy
(Parvovirus)

VI.87

Codorniz, pollo,
etc.

Muerte súbita; emaciación; deyecciones acuosas; ulceras profundas (intestino,
ciego); peritonitis; hemorragias (hígado, bazo); esplenomegalia; hepatomegalia

Enteritis ulcerativa 
(Clostridium colinum)

III.51
VI.96

Todas
Septicemia; diarrea; ceguera; cojera; hepatitis; esplenitis; pericarditis; 

artritis; aerosaculitis; tiflitis; onfalitis; peritonitis; ooforitis; meningitis
Paratifoideas

(Salmonella spp.)
III.43

Pavo, pollo, etc.
Raro en pollos; diarrea y deshidratación; intestinos y 

ciego pálidos y distendidos llenos de líquido Enteritis (E. coli) III.45

Todas
Muerte súbita; depresión plumas erizadas; diarrea; intestinos distendidos

(líquido y gas fétidos); enteritis fibrinonecrótica; colangiohepatitis
Enteritis necrótica 
(Clostridium spp.)

III.51
VI.98

Pollo
Sección distal del tracto digestivo: masas fibrinonecróticas

cubriendo la mucosa o de centro caseoso
Coccidiosis (E. brunetti) IV.64

Todas
Inicio súbito (mortalidad 100%); caída de postura; signos respiratorios (sinusitis,

hinchazón facial); hemorragias; cianosis; diarrea; encefalitis; pancreatitis
Influenza aviar de alta

patogenicidad
II.18

Pollo, etc.
Muerte súbita; (2-30%); palidez; letergia; plumas erizadas; anorexia; deyec-

ciones amarillas; hepatitis; hemorragias; hidropericardio; pancreatitis; anemia
Hepatitis con cuerpos de
inclusión (Aviadenovirus)

II.24

Pavo, tordo
Muerte súbita; deyecciones sanguinolentas; mortalidad de 10-15% (hasta

60%); intestino delgado hinchado, rojo obscuro y lleno de contenido 
sanguinolento; bazo aumentado de tamaño, moteado; hepatomegalia 

Enteritis hemorrágica del
pavo (Siadenovirus)

II.25

Pavo, pollo, pato,
ganso, etc.

Muerte súbita; septicemia; hemorragias; ooforitis; necrosis de piel; 
agrandamiento y necrosis de hígado y bazo; peritonitis; caída de postura

Cólera aviar aguda  
(Pasteurella multocida)

III.46
VI.93

Todas
Inflamación catarral; engrosamiento de la pared del esófago y buche o en

intestino delgado o ciego; diarrea sanguinolenta
Capillariidae IV.67

Ganso 
Dificultades locomotoras; diarrea hemorrágica (a veces); nefritis; ascitis;

depósitos de uratos en vísceras y articulaciones (forma crónica)
Nefritis enteritis 

hemorrágica 
VI.88

Aves acuáticas
Diarrea sanguinolenta, morbilidad lata, mortalidad alta; conjuntivitis; esofagitis

hemorragias diseminadas; caída de postura (25-40%) bazo pequeño
Enteritis viral del pato

(Herpesvirus del pato 1)
VI.89

Pollo, pavo, etc.
Anorexia, postración; alas caídas; diarrea; mortalidad (hasta 100%); disnea;

ceguera; artritis; nódulos (corazón, molleja, páncreas, pulmón, etc.) 
Pulorosis

(S. Gallinarum-pullorum)
I.3

III.42

Pavo, pollo ,
codorniz

Granulomas múltiples en hígado, ciego, duodeno y mesenterio pero 
no en bazo, morbilidad esporádica o alta, mortalidad alta

Enfermedad de Hjarre
(Escherichia coli)

III.45

Todas
Emaciación progresiva; palidez; diarrea; cojeras; granulomas: Triada de lesiones
“hígado, bazo, intestino”, médula ósea, ovario, testículo, corazón, piel, pulmón

Tuberculosis 
(Mycobacterium avium)

III.54

Pavo, pollo, 
pato, ganso

Enanismo; palidez, desarrollo anormal de plumas, cojeras; atrofia de timo y bolsa;
nervios periféricos agrandados (marginal); proventriculitis; enteritis; hepatomegalia;

esplenomegalia; otros tumores (gónadas, páncreas, riñón, corazón) 

Reticuloendoteliosis 
(Gammaretrovirus)

II.35

Pavo
Pavos de 8-10 semanas de edad; bazo agrandado y moteado; tumores

(hígado, timo, gónadas, páncreas, riñón, intestino, pulmón, corazón)
Enfermedad linfoprolife-

rativa (Retrovirus)
II.35
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Signos &
lesiones

Especies 
afectadas

Principales signos clínicos & lesiones Etiología Cap.

Pavo
Diarrea; languidez; nerviosismo; ciego dilatado con contenido 

amarillento espumoso y líquido gaseoso
Astrovirus

del pavo 1 y 2
II.29
IV.72

Pollo, pavo, etc.
Anorexia, postración; alas caídas; diarrea; mortalidad (hasta 100%); disnea;

ceguera; artritis; nódulos (corazón, molleja, páncreas, pulmón, etc.) 
Pulorosis

(S. Gallinarum-pullorum)
I.3

III.42

Todas
Septicemia; diarrea; ceguera; cojera; hepatitis; esplenitis; pericarditis; 

artritis; aerosaculitis; tiflitis; onfalitis; peritonitis; ooforitis; meningitis
Paratifoideas

(Salmonella spp.)
III.43

Pavo, pollo, etc.
Raro en pollos; diarrea y deshidratación; intestinos y 

ciego pálidos y distendidos llenos de líquido Enteritis (E. coli) III.45

Pavo, pollo ,
codorniz

Granulomas múltiples en hígado, ciego, duodeno y mesenterio pero 
no en bazo, morbilidad esporádica o alta, mortalidad alta

Enfermedad de Hjarre
(Escherichia coli)

III.45

Pato, pollo, pavo
Síndrome de muerte súbita en patitos; septicemia; esplenomegalia; hepa-

tomegalia; osteomielitis; artritis; endocarditis valvular vegetativa 
Streptococcus

(Streptococcus gallolyticus)
III.56
VI.99

Todas
Anorexia; fiebre; depresión; cianosis de cabeza; anemia; marcado agranda-

miento y moteado de bazo; hepatitis ; nefritis; pericarditis
Espiroquetosis

(Brachyspira spp.)
III.58

Aves corredoras Enterotoxemia, tiflocolitis Clostridium sordellii VI.100

Pollo
Tiflitis; ciego hemorrágico; deyecciones sanguinolentas; 

tapón caseoso cecal
Coccidiosis (E. tenella) IV.64

Pollo Tiflitis; tapón caseoso, blanco o gris en ciego Coccidiosis (E. adenoides) IV.64

Pavo, pollo, 
codorniz, pato, etc. 

Diarrea amarillo azufre; modo de andar anormal; tiflitis; lesiones hepáticas;
focos necróticos en escarapela con bordes elevados y depresión central

Histomoniasis 
(Histomonas meleagridis)

IV.66

Pato, pavo Tiflitis y enteritis catarral Cochlosoma anatis IV.67

Paloma, pavo,
pollo, etc.

Anorexia; plumas erizadas; “ulceras orales”; (placas amarillas o masas caseosas
en cavidad oral, faringe, esófago y buche); diseminación sistemática (hígado)

Tricomoniasis 
(Trichomonas gallinae)

IV.67

Todas Tiflitis; actúa como vector para Histomonas Heterakis spp. IV.67
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Pollo (pavo)
Depresión pérdida de peso, diarrea, linfomas difusos o nodulares en órga-
nos viscerales (hígado, bazo, ovario, riñón, proventrículo, corazón, bolsa)

y algunas veces en piel (folículos de la pluma) y músculo esquelético

Enfermedad de Marek 
en forma aguda 

(Mardivirus muy virulento)
II.33

Todas
Inicio súbito (mortalidad 100%); caída de postura; signos respiratorios (sinusitis,

hinchazón facial); hemorragias; cianosis; diarrea; encefalitis; pancreatitis
Influenza aviar de alta

patogenicidad
II.18

Pollo, etc.
Muerte súbita; (2-30%); palidez; letergia; plumas erizadas; anorexia; deyec-

ciones amarillas; hepatitis; hemorragias; hidropericardio; pancreatitis; anemia
Hepatitis con cuerpos de
inclusión (Aviadenovirus)

II.24

Pavo
Alta mortalidad en pavipollo; hepatitis; pancreatitis; 

caída de postura; esplenomegalia
Hepatitis viral del pavo II.39

Gallina de
Guinea

Ciego distendido (contenido gaseoso amarillento); 
nefritis; necrosis de páncreas

Enfermedad fulminante VI.95

Gallina de
Guinea

Signos nerviosos; páncreas agrandado, con nódulos y petequias Pancratitis viral VI.95

Pollo
Pollos pálidos; retraso en el e crecimiento; anormalidad es de emplume

(“pollos helicóptero”); fractura de cabeza femoral; diarrea naranja; 
dilatación de proventrículo

Problemas entéricos 
(Reovirus)

II.27
II.28

Todas Diátesis exudativa, encefalomalacia y distrofia muscular
Enfermedades por 

deficiencia de Selenio
IV.71

Pollo (pavo)
Depresión pérdida de peso, diarrea, linfomas difusos o nodulares en órga-
nos viscerales (hígado, bazo, ovario, riñón, proventrículo, corazón, bolsa)

y algunas veces en piel (folículos de la pluma) y músculo esquelético

Enfermedad de Marek 
en forma aguda 

(Mardivirus muy virulento)
II.33

Pollo, pavo, etc.
Anorexia, postración; alas caídas; diarrea; mortalidad (hasta 100%); disnea;

ceguera; artritis; nódulos (corazón, molleja, páncreas, pulmón, etc.) 
Pulorosis

(S. Gallinarum-pullorum)
I.3

III.42

Tabl.101.5: Diagnóstico diferencial de enfermedades del páncreas.

Tabl.101.4: Diagnóstico diferencial de enfermedades del ciego.

Signos &
lesiones

Especies 
afectadas

Principales signos clínicos & lesiones Etiología Cap.

I.3

VI.99

I.3

N Al loui ,  M Bouzouaia & J Brugère-Picoux
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Pollo (pavo)

Depresión pérdida de peso, diarrea, linfomas difusos o nodulares en órga-

nos viscerales (hígado, bazo, ovario, riñón, proventrículo, corazón, bolsa)

y algunas veces en piel (folículos de la pluma) y músculo esquelético

Enfermedad de Marek 
en forma aguda 

(Mardivirus muy virulento)
II.33

Pollo
Palidez, tumores nodulares o difusos en hígado, bazo, bolsa y otros órganos; tejido

esquelético; infección subclínica sin lesiones neoplásicas; caída de postura

Leucosis linfoide 
(Retrovirus ALV-A)

II.34

Pollo

Leucosis mieloide difusa; palidez; hígado y bazo agrandados, apariencia agra-

nular del hígado; bolsa algunas veces con tumores; infiltración tumoral de

médula ósea; leucemia mieloblástica; otros tumores (ovario, riñón, bolsa) 

Leucosis mieloide
Mieloblastosis 

(Retrovirus ALV-J)
II.34

Pollo Hemorragias subcapsulares (incremento de la friabilidad del hígado) Mielocitoma hepático II.34

Pollo Piel u órganos viscerales; tumores sólidos a masas quísticas llenas de sangre Hemangioma hepático II.34

Pavo
Pavos de 8-10 semanas de edad; bazo agrandado y moteado; tumores

(hígado, timo, gónadas, páncreas, riñón, intestino, pulmón, corazón)

Enfermedad linfoprolifer-
tiva (Retrovirus)

II.35

Pavo, pollo, 

pato, ganso

Enanismo; palidez, desarrollo anormal de plumas, cojeras; atrofia de timo y bolsa;

nervios periféricos agrandados (marginal); proventriculitis; enteritis; hepatomegalia;

esplenomegalia; otros tumores (gónadas, páncreas, riñón, corazón) 

Reticuloendoteliosis 
(Gammaretrovirus)

II.35

Pollo (pavo)

Depresión pérdida de peso, diarrea, linfomas difusos o nodulares en órga-

nos viscerales (hígado, bazo, ovario, riñón, proventrículo, corazón, bolsa)

y algunas veces en piel (folículos de la pluma) y músculo esquelético

Enfermedad de Marek 
en forma aguda 

(Mardivirus muy virulento)
II.33

Pollo
Palidez, tumores nodulares o difusos en hígado, bazo, bolsa y otros órganos; tejido

esquelético; infección subclínica sin lesiones neoplásicas; caída de postura

Leucosis linfoide 
(Retrovirus ALV-A)

II.34

Pollo
Tumores nodulares difusos color blanco-cremosos: otros tumores

[ovario, riñón, timo, superficie de huesos (esternón,costillas,cráneo)]

Mielocitomatosis
(Retrovirus ALV-J)

II.34

Pavo, pollo, 

pato, ganso

Enanismo; palidez, desarrollo anormal de plumas, cojeras; atrofia de timo y bolsa;

nervios periféricos agrandados (marginal); proventriculitis; enteritis; hepatomegalia;

esplenomegalia; otros tumores (gónadas, páncreas, riñón, corazón) 

Reticuloendoteliosis 
(Gammaretrovirus)

II.35

Pollo, etc.
Muerte súbita; (2-30%); palidez; letargia; plumas erizadas; anorexia; deyec-

ciones amarillas; hepatitis; hemorragias; hidropericardio; pancreatitis; anemia

Hepatitis con cuerpos de
inclusión (Aviadenovirus)

II.24

Pavo, tordo
Muerte súbita; deyecciones sanguinolentas; mortalidad de 10-15% (hasta

60%); intestino delgado hinchado, rojo obscuro y lleno de contenido 
sanguinolento; bazo aumentado de tamaño, moteado; hepatomegalia 

Enteritis hemorrágica del
pavo (Siadenovirus)

II.25

Pollo
Palidez; muerte súbita; caída de postura (hasta 20%); huevos anormales, sangre

coagulada en la cavidad abdominal y/o hígado; hepatitis; bazo agrandado y pálido

Hepatitis E 
(Hepevirus)

II.38

Pollo, pavo, etc. 
Artritis; sinovitis; bursitis de la quilla; signos respiratorios; caída de postura

(anormalidades en la punta del huevo); tendosinovitis; salpingitis; aerosacuitis

Sinovitis infecciosa 
(Mycoplasma synoviae)

III.41

Pavo, pollo
Reducción de incubabilidad (5-20%); aerosaculitis; 

anormalidades de emplume y deformidad de piernas

Micoplasmosis 
(Mycoplasma iowae)

III.41

Pollo, pavo, etc.
Anorexia, postración; alas caídas; diarrea; mortalidad (hasta 100%); disnea;

ceguera; artritis; nódulos (corazón, molleja, páncreas, pulmón, etc.) 

Pulorosis
(S. Gallinarum-pullorum)

I.3
III.42

Aves, pavo
Crestas arrugadas y pálidas; caída de postura; regresión nodular de folículos

ováricos; hepatitis; salpingitis; ooforitis; focos o nódulos blancos en testículo

Tifoidea aviar 
(S. Gallinarum-pullorum)

III.42
VI.93

Todas
Septicemia; diarrea; ceguera; cojera; hepatitis; esplenitis; pericarditis; 

artritis; aerosaculitis; tiflitis; onfalitis; peritonitis; ooforitis; meningitis

Paratifoideas
(Salmonella spp.)

III.43

Pavo, pollo
Anorexia; diarrea; parálisis, opistótonos, tortícolis, ceguera (opacidad 

corneal); tiflitis (con exudado caseoso); meningitis, onfalitis; hepatitis 

Arizonosis
(S. enterica subsp. arizonae)

III.44

Pavo, pollo, etc.
Muerte súbita en aves en buenas condiciones;hepatitis (bilis tiñendo y agran-

dando el hígado); distención de vesícula biliar; esplenomegalia

Coliseptisepticemia
aguda (Escherichia coli)

III.45
VI.93

Pavo, pollo, pato,

ganso, etc.

Muerte súbita; septicemia; hemorragias; ooforitis; necrosis de piel; 

agrandamiento y necrosis de hígado y bazo; peritonitis; caída de postura

Cólera aviar aguda  
(Pasteurella multocida)

III.46
VI.93

Todas
Superficie del hígado con apariencia acinar característica o moteada con

focos múltiples pequeños grisáceos o verdosos; vesícula biliar engrosada

Hepatitis asociada a 
Clostridium perfringens

III.51

Codorniz, pollo,

etc.

Muerte súbita; emaciación; deyecciones acuosas; ulceras profundas (intestino,

ciego); peritonitis; hemorragias (hígado, bazo); esplenomegalia; hepatomegalia

Enteritis ulcerativa 
(Clostridium colinum)

III.51
VI.96

Pato, pollo, pavo
Síndrome de muerte súbita en patitos; septicemia; esplenomegalia; hepa-

tomegalia; osteomielitis; artritis; endocarditis valvular vegetativa 

Streptococcus
(Streptococcus gallolyticus)

III.56
VI.99

Todas
Muerte súbita; palidez; sinusitis; artritis (amiloide); sinovitis, osteomielitis; dermati-

tis; onfalitis; septicemia; hígado verde; neumonía; endocarditis; para de globo

Staphylococcosis
(Staphylococcus aureus)

III.57

Todas
Anorexia; fiebre; depresión; cianosis de cabeza; anemia; marcado agranda-

miento y moteado de bazo; hepatitis ; nefritis; pericarditis

Espiroquetosis
(Brachyspira spp.)

III.61
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Tabl.102.1: Diagnóstico diferencial de hepatomegalia importante incluyendo enfermedades tumorales.
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Signos &
lesiones

Especies 
afectadas

Principales signos clínicos & lesiones Etiología Cap.

Todas
Signos respiratorios; conjuntivitis; enteritis; caída de postura;

regresión ovárica; involución de oviducto; mortalidad < 5%

Virus de Influenza aviar
de baja patogenicidad  

II.18

Pollo, etc.
Muerte súbita; (2-30%); palidez; letargia; plumas erizadas; anorexia; deyec-

ciones amarillas; hepatitis; hemorragias; hidropericardio; pancreatitis; anemia

Hepatitis con cuerpos de
inclusión (Aviadenovirus)

II.24

Codorniz
Signos respiratorios serevros; conjuntivitis, signos neurológicos;

traqueítis; bronquitis; aerosaculitis; neumonía; hepatitis

Virus de bronquitis de la
codorniz (Aviadenovirus)

II.24
VI.98

Pavo, tordo
Muerte súbita; deyecciones sanguinolentas; mortalidad de 10-15% (hasta

60%); intestino delgado hinchado, rojo obscuro y lleno de contenido 
sanguinolento; bazo aumentado de tamaño, moteado; hepatomegalia 

Enteritis hemorrágica del
pavo (Siadenovirus)

II.25

Pollo
Pollos pálidos; retraso en el e crecimiento; anormalidad es de emplume (“pollos heli-

cóptero”); fractura de cabeza femoral; diarrea naranja; dilatación de proventrículo

Problemas entéricos 
(Reovirus)

II.27
II.28

Pavo
Alta mortalidad en pavipollo; hepatitis; pancreatitis; 

caída de postura; esplenomegalia
Hepatitis viral del pavo II.39

Psitácidos
Signos respiratorios: laringitis; traqueítis, bronconeumonía; 

conjuntivitis, aerosaculitis; esofagitis

Enfermedad de Pacheco
(Herpesvirus)

II.39

Psitácidos Muerte súbita; hepatoesplenomegalia; hemorragias (corazón, intestino, hígado) Infección por Poliomavirus II.39

Pato Moscovita
Signos respiratorios; enteritis; conjuntivitis; cojeras; retraso en el crecimiento;

caída de postura; esplenomegalia; perihepatitis; pericarditis; aerosaculitis

Reovirosis del pato  
(Reovirus)

VI.85

Ganso, pato

Moscovita

Mortalidad (hasta 60%); en aves viejas: hepatitis; nefritis; ascitis; edema

intestinal; cojeras; diarrea; esplenomegalia; emplume deficiente

Enfermedad de Derszy
(Parvovirus)

VI.87

Pato, pato mula
DHV1; altamente fatal (<4 semanas); opistótonos; hepatitis; hemorragias; pan-

creatitis; DHV2&3: (3 a 6 semanas): hemorragis en hígado; riñones hinchados
Hepatitis viral del pato VI.90

Pato
Parálisis: caída serevra de postura; diarrea; 

ovario degenerado y hemorrágico

Infección por virus de
Tembusu

VI.92

Psitácidos, pavo,

pato, etc.

Anorexia; plumas erizadas; expectoración; deyecciones verdes; pérdida de peso;

caída de postura; conjuntivitis; aerosaculitis; pericarditis; enteritis; hepatitis; esplenitis

Clamidiosis aviar 
(Chlamydia psittaci)

III.40

Pollo, faisán,

codorniz, etc.

Hinchazón facial; caída de postura (a 87%); conjuntivitis; traqueítis; neumonía;

aerosacultis; hepatitis; endocarditis; salpingitis; ooforitis; peritonitis; sinovitis 

Coriza infecciosa 
(Av. paragallinarum)

III.47

Todas
Muerte súbita; depresión plumas erizadas; diarrea; intestinos distendidos

(líquido y gas fétidos); enteritis fibrinonecrótica; colangiohepatitis

Enteritis necrótica 
(Clostridium spp.)

III.51
VI.98

Pollo, pavo
Depresión; cojeras; piel enrojecida y húmeda; celulitis serosanguinolenta 

o enfisematosa; gas; “cola de burbuja”; olor fétido 

Dermatitis gangrenosa 
(Clostridium spp., S. aureus)

III.51
III.57

Todas
Necrosis hepática focal o parecida a coliflor debida a Helicobacter 

pullorum; también asociada con Campylobacter jejuni
Hepatitis vibriónica

III.53
III.61

Pavo, pollo, pato,

paloma, etc.

Diarrea; disnea; deyecciones amarillo verdosas; cojeras; conjuntivitis; 

granulomas; hígado, bazo, pulmón, corazón, riñón, articulaciones; osteomielitis

Yersiniosis
(Y. pseudotuberculosis)

III.59

Pato, pavo, 

pollo, etc. 

Los signos clínicos pueden variar mucho y las lesiones no son específicas; infec-

ción del saco vitelino; muerte súbita; hinchazón de la cabeza; diarrea; artritis; etc. 

Pseudomoniasis 
(Pseudomonas spp.)

III.60

Todas
Septicemia; encefalitis; mortalidad (arriba de 40%); miocarditis; necrosis

hepática focal; nefritis; aerosaculitis; salpingitis; enteritis; conjuntivitis 

Listeriosis 
(Listeria monocytogenes) 

III.61

Aves acuáticas
Enfermedad respiratoria; caída de postura; depósitos 

caseosos en el útero, meningitis
Gallibacterium anatis VI.93

Pollo, pavo, etc.
Anorexia, postración; alas caídas; diarrea; mortalidad (hasta 100%); disnea;

ceguera; artritis; nódulos (corazón, molleja, páncreas, pulmón, etc.) 

Pulorosis
(S. Gallinarum-pullorum)

I.3
III.42

Pavo, pollo ,

codorniz

Granulomas múltiples en hígado, ciego, duodeno y mesenterio pero 

no en bazo, morbilidad esporádica o alta, mortalidad alta

Enfermedad de Hjarre
(Escherichia coli)

III.45

Todas
Emaciación progresiva; palidez; diarrea; cojeras; granulomas: Triada de lesiones

“hígado, bazo, intestino”, médula ósea, ovario, testículo, corazón, piel, pulmón

Tuberculosis 
(Mycobacterium avium)

III.54

Pavo, pollo, pato,

paloma, etc.

Diarrea; disnea; deyecciones amarillo verdosas; cojeras; conjuntivitis; 

granulomas; hígado, bazo, pulmón, corazón, riñón, articulaciones; osteomielitis

Yersiniosis
(Y. pseudotuberculosis)

III.59
VI.93

Pollo, pavo, etc. Endocarditis; granulomas hepáticos; artritis; amiloidosis (hígado, articulaciones) Enterococcus faecalis III.56

Paloma, pavo,

pollo, etc.

Anorexia; plumas erizadas; “ulceras orales”; (placas amarillas o masas caseosas

en cavidad oral, faringe, esófago y buche); diseminación sistemática (hígado)

Tricomoniasis 
(Trichomonas gallinae)

IV.67
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Tabl.102.2: Diagnóstico diferencial de hepatitis y granulomas hepáticos.
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Pollo
Pobre crecimiento; costras alrededor de los ojos y pico; condrodistrofia;

muerte súbita; infiltración de lípidos en hígado, riñón y corazón

Síndrome de hígado 
y riñón graso en 

pollos de engorda
IV.71

Ponedoras

Obesidad; caída de postura; mortalidad, palidez y muerte súbita 

(hemorragias); acúmulo grande de grasa en cavidad abdominal e 

hígado (amarillo friable agrandado) 

Síndrome de hígado
graso hemorrágico

IV.71

Pavo Hígado agrandado con áreas pálido amarillas o rojo obscuro
Lipidosis hepática 

en pavos
IV.71

Todas
Signos respiratorios; conjuntivitis; enteritis; caída de postura;

regresión ovárica; involución de oviducto; mortalidad < 5%

Virus de Influenza aviar
de baja patogenicidad  

II.18

Pollo
Pollos pálidos; retraso en el e crecimiento; anormalidad es de emplume (“pollos heli-

cóptero”); fractura de cabeza femoral; diarrea naranja; dilatación de proventrículo

Problemas entéricos 
(Reovirus)

II.27

II.28

Pato Moscovita
Signos respiratorios; enteritis; conjuntivitis; cojeras; retraso ene l crecimiento;

caída de postura; esplenomegalia; perihepatitis; pericarditis; aerosaculitis

Reovirosis del pato  
(Reovirus)

VI.85

Ganso, pato

Moscovita

Mortalidad (hasta 60%); en aves viejas: hepatitis; nefritis; ascitis; edema

intestinal; cojeras; diarrea; esplenomegalia; emplume deficiente

Enfermedad de Derszy
(Parvovirus)

VI.87

Psitácidos, pavo,

pato, etc.

Anorexia; plumas erizadas; expectoración; deyecciones verdes; pérdida de peso;

caída de postura; conjuntivitis; aerosaculitis; pericarditis; enteritis; hepatitis; esplenitis

Clamidiosis aviar 
(Chlamydia psittaci)

III.40

Pollo, pavo, aves

de combate, etc. 

Enfermedad respiratoria crónica; postración; caída de postura y mala calidad

del huevo; sinusitis; queratoconjuntivitis; aerosaculitis; tenosinovitis; salpingitis

Enfermedad respiratoria
crónica (M. gallisepticum)

III.41

Pollo, pavo, etc. 
Artritis; sinovitis; bursitis de la quilla; signos respiratorios; caída de postura

(anormalidades en la punta del huevo); tendosinovitis; salpingitis; aerosacuitis

Sinovitis infecciosa 
(Mycoplasma synoviae)

III.41

Pollo, pavo, etc.
Anorexia, postración; alas caídas; diarrea; mortalidad (hasta 100%); disnea;

ceguera; artritis; nódulos (corazón, molleja, páncreas, pulmón, etc.) 

Pulorosis
(S. Gallinarum-pullorum)

I.3

III.42

Aves, pavo
Crestas arrugadas y pálidas; caída de postura; regresión nodular de folículos

ováricos; hepatitis; salpingitis; ooforitis; focos o nódulos blancos en testículo

Tifoidea aviar 
(S. Gallinarum-pullorum)

III.42

Todas
Septicemia; diarrea; ceguera; cojera; hepatitis; esplenitis; pericarditis; 

artritis; aerosaculitis; tiflitis; onfalitis; peritonitis; ooforitis; meningitis

Paratifoideas
(Salmonella spp.)

III.43

Pavo, pollo, etc.
Pericarditis; miocarditis; traqueítis; neumonía y pleuroneumonía; 

aerosaculitis; peritonitis; deyecciones verdes

Poliserositis subaguda  
(Escherichia coli)

III.45

VI.93

Pavo, pollo, pato,

ganso, etc.

Muerte súbita; septicemia; hemorragias; ooforitis; necrosis de piel; 

agrandamiento y necrosis de hígado y bazo; peritonitis; caída de postura

Cólera aviar aguda  
(Pasteurella multocida)

III.46
VI.93

Pollo, faisán,

codorniz, etc.

Hinchazón facial; caída de postura (a 87%); conjuntivitis; traqueítis; neumonía;

aerosacultis; hepatitis; endocarditis; salpingitis; ooforitis; peritonitis; sinovitis 

Coriza infecciosa 
(Av. paragallinarum)

III.47

Pato, pavo, pollo

etc.

Signos respiratorios; diarrea verdosa; tremor; tortícolis; mortalidad; septicemia; peri-

hepatitis fibrinosa; pericarditis; aerosaculitis; meningitis; retraso en el crecimiento

Septicemia del pato 
(Riemerella anatipestifer)

III.49
VI.93

Pato, pollo, pavo
Síndrome de muerte súbita en patitos; septicemia; esplenomegalia; 

hepatomegalia; osteomielitis; artritis; endocarditis valvular vegetativa 

Streptococcus
(Streptococcus gallolyticus)

III.56
VI.99

Pollo, pavo, pato

Endocarditis valvular (E. faecium, E. hirae, E. durans, S. gallineous, 

S. pluranimalium, S. zooepidemicus); encefalomalacia 

(E. hirae, E. durans); celulitis (S. dysgalactiae); 

septicémie (E. faecium, S. pluranimalium) 

Enterococcus spp.
Streptococcus spp.

III.56

Pollo, pavo, etc. Endocarditis; granulomas hepáticos; artritis; amiloidosis (hígado, articulaciones) Enterococcus faecalis III.56

Pato, pavo, 

pollo, etc. 

Los signos clínicos pueden variar mucho y las lesiones no son específicas; infec-

ción del saco vitelino; muerte súbita; hinchazón de la cabeza; diarrea; artritis; etc. 

Pseudomoniasis 
(Pseudomonas spp.)

III.60

Signos &
lesiones

Especies 
afectadas

Principales signos clínicos & lesiones Etiología Cap.

In
fe

cc
io

n
es

 b
ac

te
ri

an
as

P
E

R
IH

E
P

A
T

IT
IS

In
fe

cc
io

n
es

 v
ir

al
es

 H
E

P
A

T
O

M
E

G
A

L
IA

 +
+

H
íg

ad
o

 g
ra

so

Tabl.102.3: Diagnóstico diferencial de hepatomegalia no infecciosa y perihepatitis.
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Signos &
lesiones

Especies 
afectadas

Principales signos clínicos & lesiones Etiología Cap.

Pato, pavo,

ganso, gallina de

Guinea, aves, etc.

Toxicidad aguda; diarrea; ataxia; convulsiones; hígado agrandado 

con pequeños focos de necrosis y hemorragias; bazo, riñón y páncreas

agrandados, atrofia de bolsa; intoxicación crónica: retaso en el crecimiento;

caída de postura; disminución de la incubabilidad

Aflatoxicosis 
(Aspergillus spp.)

IV.63

Pato, pavo,

ganso, etc.

Intoxicación aguda; tremor; mortalidad (hasta 50%); nefrosis; hígado
(pálido) caída de postura; intoxicación crónica; retraso en el crecimiento;

falla renal (depósitos de uratos)

Ocratoxicosis
(Aspergillus, Penicillium)

IV.63

Pato, pavo,

ganso, gallina de

Guinea, etc.

Intoxicación aguda; diarrea; lesiones necróticas (mucosa oral, tracto 
gastrointestinal); intoxicación crónica: retraso en el crecimiento; 

anormalidades de emplume; caída de postura; hepatitis; 
inmunodepresión (atrofia de bolsa)

Intoxicación por 
tricotecenos 

(Fusarium spp.)
IV.63

Todas Incremento en la mortalidad (mortalidad aguda); necrosis hepática
Intoxicación con fumoni-
sina (Fusarium spp.)

IV.63
IV.73

Todas
Asfixia, cianosis de faneras, edema pulmonar y, 

hemorragias subcapsulares en hígado 

Intoxicación aguda 
por propano butano

V.79

Todas

Disnea; mortalidad; nódulos (Tráquea, bronquios; pulmones, 

sacos aéreos); diarrea; retraso en el crecimiento, infección sistémica 

con otras localizaciones: cerebro, ojo, piel; riñones; etc.

Neumonía de
las nacedoras 

(Aspergillus fumigatus)

IV.62

Pavo, pollo, 

codorniz, pato, etc. 

Diarrea amarillo azufre; modo de andar anormal; tiflitis; lesiones hepáticas;

focos necróticos en escarapela con bordes elevados y depresión central

Histomoniasis 
(Histomonas meleagridis)

IV.66

Paloma, pavo,

pollo, etc.

Anorexia; plumas erizadas; “ulceras orales”; (placas amarillas o masas caseosas

en cavidad oral, faringe, esófago y buche); diseminación sistemática (hígado)

Tricomoniasis 
(Trichomonas gallinae)

IV.67

Pavo, aves sil-

vestres
Anemia; cojeras; mortalidad; hígado y bazo agrandados y obscuros Haemoproteus spp. IV.67

Todas
Presencia de numerosos quistes visibles en músculo cardiaco o 

esquelético; otras localizaciones: esófago, cerebro, pulmón, hígado
Sarcocystis spp. IV.67

Pollo
Palidez; muerte súbita; caída de postura (hasta 20%); huevos anormales, sangre

coagulada en la cavidad abdominal y/o hígado; hepatitis; bazo agrandado y pálido

Hepatitis E 
(Hepevirus)

II.38

Pato, pato mula

DHV1; altamente fatal (<4 semanas); opistótonos; hepatitis; 

hemorragias; pancreatitis; 

DHV2&3: (3 a 6 semanas): hemorragis en hígado; riñones hinchados

Hepatitis viral del pato VI.90

Pollo
Pobre crecimiento; costras alrededor de los ojos y pico; condrodistrofia;

muerte súbita; infiltración de lípidos en hígado, riñón y corazón

Síndrome de hígado 
y riñón graso en 

pollos de engorda
IV.71

Ponedoras
Obesidad; caída de postura; mortalidad, palidez y muerte súbita (hemorra-

gias); acúmulo grande de grasa en cavidad abdominal e hígado 

Síndrome de hígado
graso hemorrágico

IV.71

Pavo Hígado agrandado con áreas pálido amarillas o rojo obscuro
Lipidosis hepática 

en pavos
IV.71

Todas
Diarrea acuosa; debilidad; edema cerebelar; hepatotoxicidad; 

pérdida de plumas

Exceso de selenio 
orgánico

IV.71

Pollo
Decúbito; ataxia, diarrea mucoide naranja; hemorragia y 

necrosis de hígado; enteritis lev; atrofia de bolsa

Síndrome de hipoglice-
mia y mortalidad aguda 

IV.73

Todas El efecto anticoagulante antagonista de vitamina K, causa hemorragias
Intoxicación por 

rodenticidas
V.79

Todas
Asfixia, cianosis de faneras, edema pulmonar y, 

hemorragias subcapsulares en hígado 

Intoxicación aguda 
por propano butano

V.79

Aves acuáticas
Diarrea sanguinolenta, morbilidad alta, mortalidad alta; conjuntivitis; esofagitis

hemorragias diseminadas; caída de postura (25-40%) bazo pequeño

Enteritis viral del pato
(Herpesvirus del pato 1)

VI.89

Todas Hemorragia traumática Inyección traumática

Pollo
Palidez; muerte súbita; cianosis; hipertrofia marcada y dilatación de ventrículo

derecho; hidropericardio; hígado moteado y congestionado, congestión pulmonar  

Síndrome ascítico e hiper-
tensión pulmonar

IV.70

Pollo
Muchas aves (de 1 a 8 semanas de edad) son encontradas muertas sobre sus

espaldas (flip-over); tracto digestivo lleno; hígado agrandado, pálido y friable

Síndrome de muerte súbita
en pollos de engorda

IV.70

Todas
Precipitación de uratos; riñón; corazón, hígado, mesenterio, sacos aéreos,

peritoneo, músculos, cápsula sinovial, bazo

Deposición visceral de
uratos (gota visceral)

IV.71
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Tabl.102.4: Diagnóstico diferencial de otras enfermedades en el hígado (hepatitis, hemorragias, intoxicaciones, parásitos, etc.).
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Signos &
lesiones

Especies 
afectadas

Principales signos clínicos & lesiones Etiología Cap.

Todas
Signos respiratorios; conjuntivitis; enteritis; caída de postura;
regresión ovárica; involución de oviducto; mortalidad < 5%

Virus de Influenza aviar
de baja patogenicidad  

II.18

Pollo, aves de com-
bate, paloma, etc.

Signos respiratorios, disminuye ganancia de peso, caída de postura; 
aerosaculitis (co-infección). 

Enfermedad de Newcastle
(Paramyxovirus 1 lentogénico)

II.19

Pollo
Conjuntivitis; traqueítis; neumonía; nefritis (aves jóvenes; salpingitis anormalidad
es de cascarón y albúmina); caída de postura (>50%); falsa ponedoras; enteritis

Bronquitis infecciosa 
(Coronavirus)

II.21

Todas Forma cutánea; lesiones proliferativas nodulares progresando a costras
gruesas; forma diftérica: lesiones en tracto respiratorio y digestivo superior 

Viruela aviar 
(Avipoxvirus)

II.31

Psitácidos
Signos respiratorios: laringitis; traqueítis, bronconeumonía; 

conjuntivitis, aerosaculitis; esofagitis
Enfermedad de Pacheco

(Herpesvirus)
II.39

Psitácidos, pavo,
pato, etc.

Anorexia; plumas erizadas; expectoración; deyecciones verdes; pérdida de peso;
caída de postura; conjuntivitis; aerosaculitis; pericarditis; enteritis; hepatitis; esplenitis

Clamidiosis aviar 
(Chlamydia psittaci)

III.40

Pavo (pollo)
Alta morbilidad; conjuntivitis espumosa; sinusitis; disnea; edema submandibu-

lar, retraso en el crecimiento; traqueítis (distorsión de anillos traqueales) 
Bordetelosis

(Bordetella avium)
III.50

Paloma, pavo,
pollo, etc.

Anorexia; plumas erizadas; “ulceras orales”; (placas amarillas o masas caseosas
en cavidad oral, faringe, esófago y buche); diseminación sistemática (hígado)

Tricomoniasis 
(Trichomonas gallinae)

IV.67

Todas Sinusitis; conjuntivitis; blefaritis Exceso de amoniaco IV.74

Paloma
Conjuntivitis; nasofaringitis; aguda o crónica; coriza húmeda o seca;

focos necróticos en el tracto respiratorio superior e hígado

Infección por herpesvirus 
(Herpesvirus de 

la paloma 1)

VI.99

Todas Vacuna viva; descarga nasal discreta y/o conjuntivitis Reacción vacunal V.82

Codorniz
Signos respiratorios serevros; conjuntivitis, signos neurológicos;

traqueítis; bronquitis; aerosaculitis; neumonía; hepatitis
Virus de bronquitis de la
codorniz (Aviadenovirus)

II.24
VI.98

Pollo, pavo
Edema facial; caída de postura e incubabilidad; edema y

consolidación de pulmones; pleuritis; aerosaculitis; peritonitis; 
pericarditis; enteritis; artritis; meningitis

Ornithobacterium
rhinotracheale

III.48

Pato, pavo, pollo
etc.

Signos respiratorios; diarrea verdosa; tremor; tortícolis; mortalidad; septicemia; peri-
hepatitis fibrinosa; pericarditis; aerosaculitis; meningitis; retraso en el crecimiento

Septicemia del pato 
(Riemerella anatipestifer)

III.49

VI.93

Pollo, pavo,
codorniz, etc.

Forma respiratoria; sinusitis, bronconeumonía, aerosaculitis; 
forma gastrointestinal; diarrea, retraso en el crecimiento; 

forma renal: riñones agrandados y pálidos; depósitos de uratos 

Criptosporidiosis
(Cryptosporidium spp.)

IV.65

Todas
Inicio súbito (mortalidad 100%); caída de postura; signos respiratorios (sinusitis,

hinchazón facial); hemorragias; cianosis; diarrea; encefalitis; pancreatitis
Influenza aviar de alta

patogenicidad
II.18

Pollo, aves de com-
bate, paloma, etc.

Enfermedad respiratoria severa (edema facial); signos nerviosos
(tortícolis, parálisis); mortalidad (hasta 50%); caída de postura

Enfermedad de Newcastle
(Paramyxovirus 1 mesogénico)

II.19

Pavo, pollo, etc.
Síndrome de cabeza hinchada, traqueítis, caída de postura

hasta 70%; pobre calidad de huevo 
Metapneumovirus aviar II.20

Pollo, pavo, aves
de juego, etc. 

Enfermedad respiratoria crónica; postración; caída de postura y mala calidad
del huevo; sinusitis; queratoconjuntivitis; aerosaculitis; tenosinovitis; salpingitis

Enfermedad respiratoria
crónica (M. gallisepticum)

III.41

Pollo, pavo, etc. 
Artritis; sinovitis; bursitis de la quilla; signos respiratorios; caída de postura

(anormalidades en la punta del huevo); tendosinovitis; salpingitis; aerosacuitis
Sinovitis infecciosa 

(Mycoplasma synoviae)
III.41

Pavo, pollo, pato,
ganso, etc.

Muerte súbita; septicemia; hemorragias; ooforitis; necrosis de piel; 
agrandamiento y necrosis de hígado y bazo; peritonitis; caída de postura

Cólera aviar aguda  
(Pasteurella multocida)

III.46

VI.93

Pollo, faisán,
codorniz, etc.

Hinchazón facial; caída de postura (a 87%); conjuntivitis; traqueítis; neumonía;
aerosacultis; hepatitis; endocarditis; salpingitis; ooforitis; peritonitis; sinovitis 

Coriza infecciosa 
(Av. paragallinarum)

III.47

Pavo, pollo, pato,
paloma, etc.

Diarrea; disnea; deyecciones amarillo verdosas; cojeras; conjuntivitis; 
granulomas; hígado, bazo, pulmón, corazón, riñón, articulaciones; osteomielitis

Yersiniosis
(Y. pseudotuberculosis)

III.59

Pato, pavo, 
pollo, etc. 

Los signos clínicos pueden variar mucho y las lesiones no son específicas; infec-
ción del saco vitelino; muerte súbita; hinchazón de la cabeza; diarrea; artritis; etc. 

Pseudomoniasis 
(Pseudomonas spp.)

III.60
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Tabl.103.1: Diagnósticos diferenciales para enfermedades de las fosas nasales y senos paranasales. 
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Signos &
lesiones

Especies 
afectadas

Principales signos clínicos & lesiones Etiología Cap.

Todas Forma cutánea; lesiones proliferativas nodulares progresando a costras
gruesas; forma diftérica: lesiones en tracto respiratorio y digestivo superior 

Viruela aviar 
(Avipoxvirus)

II.31

Todas
Hiperqueratosis (corneal, boca, esófago); nefropatía nutricional; plumas
erizadas; hiperqueratosis corneal y lesión en nervio: caída de postura

Deficiencia 
de vitamina A

IV.71

Todas
Inicio súbito (mortalidad 100%); caída de postura; signos respiratorios (sinusitis,

hinchazón facial); hemorragias; cianosis; diarrea; encefalitis; pancreatitis
Influenza aviar de alta

patogenicidad
II.18

Todas
Signos respiratorios; conjuntivitis; enteritis; caída de postura;
regresión ovárica; involución de oviducto; mortalidad < 5%

Virus de Influenza aviar
de baja patogenicidad  

II.18

Pollo, aves de com-
bate, paloma, etc.

Muerte súbita con alta mortalidad; lesiones hemorrágicas 
en tracto intestinal; encefalitis

Enfermedad de Newcastle
(Paramyxovirus 1 velogénico)

II.19

Pollo, aves de com-
bate, paloma, etc.

Enfermedad respiratoria severa (edema facial); signos nerviosos
(tortícolis, parálisis); mortalidad (hasta 50%); caída de postura

Enfermedad de Newcastle
(Paramyxovirus 1 mesogénico)

II.19

Pollo
Conjuntivitis; traqueítis; neumonía; nefritis (aves jóvenes; salpingitis anormalidad
es de cascarón y albúmina); caída de postura (>50%); falsa ponedoras; enteritis

Bronquitis infecciosa 
(Coronavirus)

II.21

Codorniz
Signos respiratorios serevros; conjuntivitis, signos neurológicos;

traqueítis; bronquitis; aerosaculitis; neumonía; hepatitis
Virus de bronquitis de la
codorniz (Aviadenovirus)

II.24
VI.98

Psitácidos, pavo,
pato, etc.

Anorexia; plumas erizadas; expectoración; deyecciones verdes; pérdida de peso;
caída de postura; conjuntivitis; aerosaculitis; pericarditis; enteritis; hepatitis; esplenitis

Clamidiosis aviar 
(Chlamydia psittaci)

III.40

Pollo, aves de com-
bate, paloma, etc.

Enfermedad respiratoria crónica; postración; caída de postura y mala calidad
del huevo; sinusitis; queratoconjuntivitis; aerosaculitis; tenosinovitis; salpingitis

Enfermedad respiratoria
crónica (M. gallisepticum)

III.41

Pavo (Pollo)
Alta morbilidad; conjuntivitis espumosa; sinusitis; disnea; edema submandibu-

lar, retraso en el crecimiento; traqueítis (distorsión de anillos traqueales) 
Bordetelosis

(Bordetella avium)
III.50

Todas Sinusitis; conjuntivitis; blefaritis Exceso de amoniaco IV.74

Todas Vacuna viva; descarga nasal discreta y/o conjuntivitis Reacción vacunal V.82

Aves acuáticas
Diarrea sanguinolenta, morbilidad lata, mortalidad alta; conjuntivitis; esofagitis

hemorragias diseminadas; caída de postura (25-40%) bazo pequeño
Enteritis viral del pato

(Herpesvirus del pato 1)
VI.89

Pollo, faisán,
pavo real

Dificultad respiratoria severa, muerte súbita; material hemorrágico
o caseoso en la tráquea; mortalidad (1-50%) 

Laringotraqueítis aguda 
(Iltovirus)

II.22

Pollo, faisán,
pavo real

Forma leve de laringotraqueítis, caída de postura (5-15%) sin cambio en la
calidad del cascarón; conjuntivitis; sinusitis Forma leve de laringotraqueítis

Forma leve de laringotra-
queítis (Iltovirus)

II.22

Codorniz
Signos respiratorios serevros; conjuntivitis, signos neurológicos;

traqueítis; bronquitis; aerosaculitis; neumonía; hepatitis
Virus de bronquitis de la
codorniz (Aviadenovirus)

II.24
VI.98

Pavo, pollo, etc.
Pericarditis; miocarditis; traqueítis; neumonía y pleuroneumonía; 

aerosaculitis; peritonitis; deyecciones verdes
Poliserositis subaguda  

(Escherichia coli)
III.45
VI.93

Todas
Disnea; mortalidad; nódulos (Tráquea, bronquios; pulmones, 

sacos aéreos); diarrea; retraso en el crecimiento, infección sistémica 
con otras localizaciones: cerebro, ojo, piel; riñones; etc.

Neumonía de
las nacedoras 

(Aspergillus fumigatus)
IV.62

Pato Moscovita Patitos (< 5 semanas); cojeras; mal emplume; diarrea; hidropericardio
Parvovirosis del pato

Moscovita
VI.86

Paloma
Conjuntivitis; nasofaringitis; aguda o crónica; coriza húmeda o seca;

focos necróticos en el tracto respiratorio superior e hígado

Infección por herpesvirus 
(Herpesvirus de 

la paloma 1)

VI.99

Pollo, pavo,
codorniz, etc.

Forma respiratoria; sinusitis, bronconeumonía, aerosaculitis; 
forma gastrointestinal; diarrea, retraso en el crecimiento; 

forma renal: riñones agrandados y pálidos; depósitos de uratos 

Criptosporidiosis
(Cryptosporidium spp.)

IV.65

Paloma, pavo,
pollo, etc.

Anorexia; plumas erizadas; “ulceras orales”; (placas amarillas o masas caseosas
en cavidad oral, faringe, esófago y buche); diseminación sistemática (hígado)

Tricomoniasis 
(Trichomonas gallinae)

IV.67

Gallináceas Disnea, traqueítis hemorrágica con producción excesiva de moco  Syngamus trachea IV.67
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Tabl.103.2: Diagnósticos diferenciales para enfermedades de la faringe, laringe, tráquea y bronquios. 
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Signos &
lesiones

Especies 
afectadas

Principales signos clínicos & lesiones Etiología Cap.

Toutes espèces Évolution suraiguë ou mort subite; suffocation Coup de chaleur I.7

Todas
Inicio súbito (mortalidad 100%); caída de postura; signos respiratorios (sinusitis,

hinchazón facial); hemorragias; cianosis; diarrea; encefalitis; pancreatitis
Influenza aviar de alta

patogenicidad
II.18

Pollo, aves de com-
bate, paloma, etc.

Enfermedad respiratoria severa (edema facial); signos nerviosos
(tortícolis, parálisis); mortalidad (hasta 50%); caída de postura

Enfermedad de Newcastle
(Paramyxovirus 1 mesogénico)

II.19

Pollo
Conjuntivitis; traqueítis; neumonía; nefritis (aves jóvenes; salpingitis anormalidad
es de cascarón y albúmina); caída de postura (>50%); falsa ponedoras; enteritis

Bronquitis infecciosa 
(Coronavirus)

II.21

Codorniz
Signos respiratorios serevros; conjuntivitis, signos neurológicos;

traqueítis; bronquitis; aerosaculitis; neumonía; hepatitis
Virus de bronquitis de la
codorniz (Aviadenovirus)

II.24
VI.98

Psitácidos, pavo,
pato, etc.

Anorexia; plumas erizadas; expectoración; deyecciones verdes; pérdida de peso;
caída de postura; conjuntivitis; aerosaculitis; pericarditis; enteritis; hepatitis; esplenitis

Clamidiosis aviar 
(Chlamydia psittaci)

III.40

Pavo (Pollo)
Alta morbilidad; conjuntivitis espumosa; sinusitis; disnea; edema submandibu-

lar, retraso en el crecimiento; traqueítis (distorsión de anillos traqueales) 
Bordetelosis

(Bordetella avium)
III.50

Aves acuáticas
Diarrea sanguinolenta, morbilidad lata, mortalidad alta; conjuntivitis; esofagitis

hemorragias diseminadas; caída de postura (25-40%) bazo pequeño
Enteritis viral del pato

(Herpesvirus del pato 1)
VI.89

Pollo, pavo, etc.
Anorexia, postración; alas caídas; diarrea; mortalidad (hasta 100%); disnea;

ceguera; artritis; nódulos (corazón, molleja, páncreas, pulmón, etc.) 
Pulorosis

(S. Gallinarum-pullorum)
I.3

III.42

Todas
Emaciación progresiva; palidez; diarrea; cojeras; granulomas: Triada de lesiones
“hígado, bazo, intestino”, médula ósea, ovario, testículo, corazón, piel, pulmón

Tuberculosis 
(Mycobacterium avium)

III.54

Todas
Muerte súbita; palidez; sinusitis; artritis (amiloide); sinovitis, osteomielitis; dermati-

tis; onfalitis; septicemia; hígado verde; neumonía; endocarditis; para de globo
Staphylococcosis

(Staphylococcus aureus)
III.57

Todas
Disnea; mortalidad; nódulos (Tráquea, bronquios; pulmones, 

sacos aéreos); diarrea; retraso en el crecimiento, infección sistémica 
con otras localizaciones: cerebro, ojo, piel; riñones; etc.

Neumonía de
las nacedoras 

(Aspergillus fumigatus)

IV.62
VI.100

Pollo, pavo, etc. Lesiones pulmonares y nerviosas parecidas a aspergilosis (pero más malacia) Ochroconis gallopava IV.62

Psitácidos
Signos respiratorios: laringitis; traqueítis, bronconeumonía; 

conjuntivitis, aerosaculitis; esofagitis
Enfermedad de Pacheco

(Herpesvirus) 
II.39

Pollo, pavo, aves
de juego, etc. 

Enfermedad respiratoria crónica; postración; caída de postura y mala calidad
del huevo; sinusitis; queratoconjuntivitis; aerosaculitis; tenosinovitis; salpingitis

Enfermedad respiratoria
crónica (M. gallisepticum)

III.41

Todas
Septicemia; diarrea; ceguera; cojera; hepatitis; esplenitis; pericarditis; 

artritis; aerosaculitis; tiflitis; onfalitis; peritonitis; ooforitis; meningitis
Paratifoideas

(Salmonella spp.)
III.43

Pavo, pollo, etc.
Pericarditis; miocarditis; traqueítis; neumonía y pleuroneumonía; 

aerosaculitis; peritonitis; deyecciones verdes
Poliserositis subaguda  

(Escherichia coli)
III.45
VI.93

Pollo, pavo, etc.
Abscesos localizados: articulaciones, cabeza, oviducto, tracto respiratorio (neumo-

nía, aerosaculitis), oído medio y meninges (tortícolis); dermatitis fibrinonecrótica
Cólera aviar crónica 

(Pasteurella multocida)
III.46

Pollo, faisán,
codorniz, etc.

Hinchazón facial; caída de postura (a 87%); conjuntivitis; traqueítis; neumonía;
aerosacultis; hepatitis; endocarditis; salpingitis; ooforitis; peritonitis; sinovitis 

Coriza infecciosa 
(Av. paragallinarum)

III.47

Pollo, pavo
Edema facial; caída de postura e incubabilidad; edema y consolidación de pul-
mones; pleuritis; aerosaculitis; peritonitis; pericarditis; enteritis; artritis; meningitis

Ornithobacterium
rhinotracheale

III.48

Pato, pavo, pollo
etc.

Signos respiratorios; diarrea verdosa; tremor; tortícolis; mortalidad; septicemia; peri-
hepatitis fibrinosa; pericarditis; aerosaculitis; meningitis; retraso en el crecimiento

Septicemia del pato 
(Riemerella anatipestifer)

III.49

VI.93

Pato, pavo, 
pollo, etc. 

Los signos clínicos pueden variar mucho y las lesiones no son específicas; infec-
ción del saco vitelino; muerte súbita; hinchazón de la cabeza; diarrea; artritis; etc. 

Pseudomoniasis 
(Pseudomonas spp.)

III.60

Pollo, pavo,
codorniz, etc.

Forma respiratoria; sinusitis, bronconeumonía, aerosaculitis; forma gastrointestinal;
diarrea, retraso en el crecimiento; forma renal: riñones agrandados y pálidos 

Criptosporidiosis
(Cryptosporidium spp.)

IV.65

Pollo (pavo)
Depresión pérdida de peso, diarrea, linfomas difusos o nodulares en órga-
nos viscerales (hígado, bazo, ovario, riñón, proventrículo, corazón, bolsa)

y algunas veces en piel (folículos de la pluma) y músculo esquelético

Enfermedad de Marek 
en forma aguda 

(Mardivirus muy virulento)
II.33

Pollo
Palidez, tumores nodulares o difusos en hígado, bazo, bolsa y otros órganos; tejido

esquelético; infección subclínica sin lesiones neoplásicas; caída de postura
Leucosis linfoide 

(Retrovirus ALV-A)
II.34

Pavo, pollo, 
pato, ganso

Enanismo; palidez, desarrollo anormal de plumas, cojeras; atrofia de timo y bolsa;
nervios periféricos agrandados (marginal); proventriculitis; enteritis; hepatomegalia;

esplenomegalia; otros tumores (gónadas, páncreas, riñón, corazón) 

Reticuloendoteliosis 
(Gammaretrovirus)

II.35

Pavo
Pavos de 8-10 semanas de edad; bazo agrandado y moteado; tumores

(hígado, timo, gónadas, páncreas, riñón, intestino, pulmón, corazón)
Enfermedad linfoprolifer-

tiva (Retrovirus)
II.35
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Tabl.103.3: Diagnósticos diferenciales para enfermedades de los pulmones. Pueden observarse otras lesiones hemorrágicas en
septicemias (véase Cap.VII.105). También pueden observarse depósitos de uratos en los pulmones (véase Cap.IV.71).
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Signos &
lesiones

Especies 
afectadas

Principales signos clínicos & lesiones Etiología Cap.

Pollo, aves de com-
bate, paloma, etc.

Signos respiratorios, disminuye ganancia de peso, caída de postura; 
aerosaculitis (co-infección). 

Enfermedad de Newcastle
(Paramyxovirus 1 lentogénico)

II.19

Psitácidos, pavo,
pato, etc.

Anorexia; plumas erizadas; expectoración; deyecciones verdes; pérdida de peso;
caída de postura; conjuntivitis; aerosaculitis; pericarditis; enteritis; hepatitis; esplenitis

Clamidiosis aviar 
(Chlamydia psittaci)

III.40

Pollo, pavo, aves
de juego, etc. 

Enfermedad respiratoria crónica; postración; caída de postura y mala calidad
del huevo; sinusitis; queratoconjuntivitis; aerosaculitis; tenosinovitis; salpingitis

Enfermedad respiratoria
crónica (M. gallisepticum)

III.41

Pollo, pavo, etc. 
Artritis; sinovitis; bursitis de la quilla; signo srespiratorios; caída de postura

(anormalidades en la punta del huevo); tendosinovitis; salpingitis; aerosacuitis
Sinovitis infecciosa 

(Mycoplasma synoviae)
III.41

Pavo
Reducción en la incubabilidad del huevo; sinusitis ; aerosaculitis; crecimiento pobre;,

plumaje “helicóptero”; anormalidades esqueléticas (osteomielitis, osteodistrofia)  
Micoplasmosi

(Mycoplasma meleagridis)
III.41

Pavo, pollo
Reducción de incubabilidad (5-20%); aerosaculitis; 

anormalidades de emplume y deformidad de piernas
Micoplasmosis 

(Mycoplasma iowae)
III.41

Todas
Septicemia; diarrea; ceguera; cojera; hepatitis; esplenitis; pericarditis; 

artritis; aerosaculitis; tiflitis; onfalitis; peritonitis; ooforitis; meningitis
Paratifoideas

(Salmonella spp.)
III.43

Pavo, pollo, etc.
Pericarditis; miocarditis; traqueítis; neumonía y pleuroneumonía; 

aerosaculitis; peritonitis; deyecciones verdes
Poliserositis subaguda  

(Escherichia coli)
III.45
VI.93

Pollo, pavo, etc.
Abscesos localizados: articulaciones, cabeza, oviducto, tracto respiratorio (neumo-

nía, aerosaculitis), oído medio y meninges (tortícolis); dermatitis fibrinonecrótica
Cólera aviar crónica 

(Pasteurella multocida)
III.46

Pollo, faisán,
codorniz, etc.

Hinchazón facial; caída de postura (a 87%); conjuntivitis; traqueítis; neumonía;
aerosacultis; hepatitis; endocarditis; salpingitis; ooforitis; peritonitis; sinovitis 

Coriza infecciosa 
(Av. paragallinarum)

III.47

Pollo, pavo
Edema facial; caída de postura e incubabilidad; edema y

consolidación de pulmones; pleuritis; aerosaculitis; peritonitis; 
pericarditis; enteritis; artritis; meningitis

Ornithobacterium
rhinotracheale

III.48

Pato, pavo, pollo
etc.

Signos respiratorios; diarrea verdosa; tremor; tortícolis; mortalidad; septicemia; peri-
hepatitis fibrinosa; pericarditis; aerosaculitis; meningitis; retraso en el crecimiento

Septicemia del pato 
(Riemerella anatipestifer)

III.49
VI.93

Pollo, pavo, etc. Endocarditis; granulomas hepáticos; artritis; amiloidosis (hígado, articulaciones) Enterococcus faecalis III.56

Pato, pavo, 
pollo, etc. 

Los signos clínicos pueden variar mucho y las lesiones no son específicas; infec-
ción del saco vitelino; muerte súbita; hinchazón de la cabeza; diarrea; artritis; etc. 

Pseudomoniasis 
(Pseudomonas spp.)

III.60

Todas
Muerte embrionaria; pollitos o pavipollos débiles; 

septicemia; hepatitis; artritis
Acinetobacter spp. III.61

Todas Muerte embrionaria; pollitos débiles; artritis; celulitis; diarrea; septicemia Aeromonas spp. III.61

Todas
Infección de saco vitelino; septicemia; salpingitis; ooforitis; 

celulitis; enfermedad respiratoria
Proteus spp. III.61

Todas
Disnea; mortalidad; nódulos (Tráquea, bronquios; pulmones, sacos

aéreos); diarrea; retraso en el crecimiento, infección sistémicacon otras
localizaciones: cerebro, ojo, piel; riñones; etc.

Neumonía de
las nacedoras 

(Aspergillus fumigatus)

IV.62
VI.100

Pato, pavo,
ganso, etc.

Intoxicación aguda; tremor; mortalidad (hasta 50%); nefrosis; hígado
(pálido) caída de postura; intoxicación crónica; retraso en el crecimiento;

falla renal (depósitos de uratos)

Ocratoxicosis
(Aspergillus, Penicillium)

IV.63

Pollo, pavo,
codorniz, etc.

Forma respiratoria; sinusitis, bronconeumonía, aerosaculitis; 
forma gastrointestinal; diarrea, retraso en el crecimiento; 

forma renal: riñones agrandados y pálidos; depósitos de uratos 

Criptosporidiosis
(Cryptosporidium spp.)

IV.65

Todas Aerosaculitis, disnea 
Cantidad excesiva

de polvo
IV.74

Pato Moscovita
Signos respiratorios; enteritis; conjuntivitis; cojeras; retraso ene l crecimiento;

caída de postura; esplenomegalia; perihepatitis; pericarditis; aerosaculitis
Reovirosis del pato  

(Reovirus)
VI.85

Ganso, pato
Moscovita

Mortalidad (hasta 60%); en aves viejas: hepatitis; nefritis; ascitis; edema
intestinal; cojeras; diarrea; esplenomegalia; emplume deficiente

Enfermedad de Derszy
(Parvovirus)

VI.87

S
A

C
O

S
 A

É
R

E
O

S

A
er

o
sa

cu
lit

is

Tabl.103.4: Diagnósticos diferenciales para aerosaculitis. 
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Principales signos clínicos & lesiones Etiología Cap.
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Tabl.104.1: El diagnóstico diferencial de la enfermedad cardíaca infecciosa . Las bacterias originalmente miocarditis también pue-
den estar asociados con endocarditis y/o pericarditis (Chlamydia psittaci, Escherichia coli, Avibacterium gallinarum, Erysipelotrix
rhusiopathiae, Streptococcus spp., etc.). 
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Todas
Inicio súbito (mortalidad 100%); caída de postura; signos respiratorios (sinusitis,

hinchazón facial); hemorragias; cianosis; diarrea; encefalitis; pancreatitis

Influenza aviar de alta
patogenicidad

II.18

Pollo, aves de com-

bate, paloma, etc.

Muerte súbita con alta mortalidad; lesiones hemorrágicas 

en tracto intestinal; encefalitis

Enfermedad de Newcastle
(Paramyxovirus 1 velogénico)

II.19

Pavo, pollo,

Psitácidos

Caída de postura; enfermedad respiratoria (laringotraqueítis);

encefalitis; miocarditis; pancreatitis

Otros paramixovirus
(serotipos 2,3,6 & 7)

II.19
II.39

Pollo, pavo,

codorniz, faisán

Pollos de 1-3 semanas; encefalomielitis (ataxia, parálisis, opostótonos, tremor):

mortalidad de 25 a 50%; cataratas; caída de postura (5-10%)

Encefalomielitis aviar 
(Hepatovirus) 

II.23

Ganso, pato y

otras especies
Debilidad, incoordinación, encefalitis fatal; miocarditis.

Virus del oeste del Nilo
(Flavivirus)

II.37

Faisán, etc. Encefalitis; aumento de mortalidad; caída de postura (reproductores pavos) Encefalitis equina del este II.37

Pavo, faisán, etc.
Encefalitis; caída de postura y huevos pequeños, 

blancos o sin cascarón (reproductores pavos)

Encefalitis equina del
oeste (Alfavirus)

II.37

Pavo Parálisis (<10 semanas); mortalidad arriba de 80%; ovario hemorrágico; caída de postura Meningoencefalitis II.37

Perdiz, pavo Somnolencia; plumas erizadas, caída de postura severa; alta mortalidad (pavipollos) Virus J tierras altas II.37
Avestruz Miocarditis; encefalitis Buyavirus Turlok-like II.37

Pavo Artritis; sinovitis; inmunodepresión; enteritis de pavipollo; miocarditis Reovirus del pavo II.39

Psitácidos
Signos nerviosos y/o gastrontestinales: dilatación de proventrículo; 

encefalomielitis; miocarditis; adrenalitis; corioretinitis 

Dilatación proventricular  
(Bornavirus aviar)

II.39

Pavo Miocarditis, pericarditis Miocarditis (Reovirus) II.39
Psitácidos, pavo,

pato, etc.

Anorexia; plumas erizadas; expectoración; deyecciones verdes; pérdida de peso;

caída de postura; conjuntivitis; aerosaculitis; pericarditis; enteritis; hepatitis; esplenitis

Clamidiosis aviar 
(Chlamydia psittaci)

III.40

Pavo, pollo, etc.
Pericarditis; miocarditis; traqueítis; neumonía y pleuroneumonía; 

aerosaculitis; peritonitis; deyecciones verdes

Poliserositis subaguda  
(Escherichia coli)

III.45
VI.93

Pavo, pollo, etc.
Muerte súbita; cresta y barbillas púrpuras o turgentes; diarrea verde 

amarillenta; mortalidad; septicemia; congestión o hemorragias (petequias);
enteritis catarral; esplenomegalia; endocarditis valvular; artritis

Erisipelas 
(Erysipelothrix
rhusiopathiae)

III.55

Pollo, pavo, pato

Endocarditis valvular (E. faecium, E. hirae, E. durans, S. gallineous, S. 

pluranimalium, S. zooepidemicus); encefalomalacia (E. hirae, E. durans);

celulitis (S. dysgalactiae); septicémie (E. faecium, S. pluranimalium) 

Enterococcus spp.
Streptococcus spp.

III.56

Todas
Muerte súbita; palidez; sinusitis; artritis (amiloide); sinovitis, osteomielitis; dermati-

tis; onfalitis; septicemia; hígado verde; neumonía; endocarditis; para de globo

Staphylococcosis
(Staphylococcus aureus)

III.57

Todas
Septicemia; encefalitis; mortalidad (arriba de 40%); miocarditis; necrosis

hepática focal; nefritis; aerosaculitis; salpingitis; enteritis; conjuntivitis 

Listeriosis 
(Listeria monocytogenes) 

III.61

Aves acuáticas
Diarrea sanguinolenta, morbilidad lata, mortalidad alta; conjuntivitis; esofagitis

hemorragias diseminadas; caída de postura (25-40%) bazo pequeño

Enteritis viral del pato
(Herpesvirus del pato 1)

VI.89

Pollo, pavo, etc.
Abscesos localizados: articulaciones, cabeza, oviducto, tracto respiratorio (neumo-

nía, aerosaculitis), oído medio y meninges (tortícolis); dermatitis fibrinonecrótica

Cólera aviar crónica 
(Pasteurella multocida)

III.46

Pollo, faisán,

codorniz, etc.

Hinchazón facial; caída de postura (a 87%); conjuntivitis; traqueítis; neumonía;

aerosacultis; hepatitis; endocarditis; salpingitis; ooforitis; peritonitis; sinovitis 

Coriza infecciosa 
(Av. paragallinarum)

III.47

Pato, pollo, pavo
Síndrome de muerte súbita en patitos; septicemia; esplenomegalia;

hepatomegalia; osteomielitis; artritis; endocarditis valvular vegetativa 

Streptococcus
(Streptococcus gallolyticus)

III.56
VI.99

Pollo, pavo, etc. Endocarditis; granulomas hepáticos; artritis; amiloidosis (hígado, articulaciones) Enterococcus faecalis III.56

Pollo, aves de com-

bate, paloma, etc.

Enfermedad respiratoria crónica; postración; caída de postura y mala calidad

del huevo; sinusitis; queratoconjuntivitis; aerosaculitis; tenosinovitis; salpingitis

Enfermedad respiratoria
crónica (M. gallisepticum)

III.41

Todas
Septicemia; diarrea; ceguera; cojera; hepatitis; esplenitis; pericarditis; 

artritis; aerosaculitis; tiflitis; onfalitis; peritonitis; ooforitis; meningitis

Paratifoideas
(Salmonella spp.)

III.43

Pavo, pollo, pato,

ganso, etc.

Muerte súbita; septicemia; hemorragias; ooforitis; necrosis de piel; 

agrandamiento y necrosis de hígado y bazo; peritonitis; caída de postura

Cólera aviar aguda  
(Pasteurella multocida)

III.46
VI.93

Pollo, pavo
Edema facial; caída de postura e incubabilidad; edema y

consolidación de pulmones; pleuritis; aerosaculitis; peritonitis; 
pericarditis; enteritis; artritis; meningitis

Ornithobacterium
rhinotracheale

III.48

Pato, pavo, pollo

etc.

Signos respiratorios; diarrea verdosa; tremor; tortícolis; mortalidad; septicemia; peri-

hepatitis fibrinosa; pericarditis; aerosaculitis; meningitis; retraso en el crecimiento

Septicemia del pato 
(Riemerella anatipestifer)

III.49
VI.93

Pato, pavo, 

pollo, etc. 

Los signos clínicos pueden variar mucho y las lesiones no son específicas; infec-

ción del saco vitelino; muerte súbita; hinchazón de la cabeza; diarrea; artritis; etc. 

Pseudomoniasis 
(Pseudomonas spp.)

III.60

Pato Moscovita
Signos respiratorios; enteritis; conjuntivitis; cojeras; retraso ene l crecimiento;

caída de postura; esplenomegalia; perihepatitis; pericarditis; aerosaculitis

Reovirosis del pato  
(Reovirus)

VI.85

Pato mula
Síndrome de enanismo y pico corto (SBDS); retraso del crecimiento; 

deformidad y fracturas de huesos largos; esplenomegalia; edema intestinal

SBDS enfermedad de
Derszy (Parvovirus)
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104. ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES
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Signos &
lesiones

Especies 
afectadas

Principales signos clínicos & lesiones Etiología Cap.

Pavo, aves

corredoras

Muerte súbita; canal pálida; grandes acúmulos de

sangre en cavidad abdominal
Ruptura aórtica

IV.70
VI.100

Pavo Síndrome de muerte súbita en pavos asociado a hemorragias perirenales Hemorragias perirenales IV.70

Todas Desorden común de la aorta y otras arterias mayores Ateroesclerosis IV.70

Todas
Disnea; mortalidad; nódulos (Tráquea, bronquios; pulmones, 

sacos aéreos); diarrea; retraso en el crecimiento, infección sistémica 
con otras localizaciones: cerebro, ojo, piel; riñones; etc.

Neumonía de
las nacedoras 

(Aspergillus fumigatus)
IV.62

Todas Debilidad, emaciación, diarrea, ataxia, muerte progresiva Toxoplasma spp IV.67

Todas
Presencia de numerosos quistes visibles en músculo cardiaco o 

esquelético; otras localizaciones: esófago, cerebro, pulmón, hígado
Sarcocystis spp. IV.67

Pavo, pollo, pato,

ganso, etc.

Muerte súbita; septicemia; hemorragias; ooforitis; necrosis de piel; 

agrandamiento y necrosis de hígado y bazo; peritonitis; caída de postura

Cólera aviar aguda  
(Pasteurella multocida)

III.46
VI.93

Pavo, pollo, etc.
Muerte súbita; cresta y barbillas púrpuras o turgentes; diarrea verde 

amarillenta; mortalidad; septicemia; congestión o hemorragias (petequias);
enteritis catarral; esplenomegalia; endocarditis valvular; artritis

Erisipelas 
(Erysipelothrix
rhusiopathiae)

III.55

Aves acuáticas
Diarrea sanguinolenta, morbilidad lata, mortalidad alta; conjuntivitis; esofagitis

hemorragias diseminadas; caída de postura (25-40%) bazo pequeño

Enteritis viral del pato
(Herpesvirus del pato 1)

VI.89

Pollo
Acúmulo de 10 m de líquido en el pericardio; áreas pequeñas 

de necrosis en el hígado y músculo del corazón

Síndrome de hidropericar-
dio (Aviadenovirus)

II.24

Pato Moscovita Patitos (< 5 semanas); cojeras; mal emplume; diarrea; hidropericardio Parvovirosis del pato Moscovita VI.86

Todas
Precipitación de uratos; riñón; corazón, hígado, mesenterio, sacos aéreos,

peritoneo, músculos, cápsula sinovial, bazo

Deposición visceral de
uratos (gota visceral)

IV.71

Pavo
Pavipollos (2 semanas de edad); muerte súbita o cardiomiopatía; plumas eriza-

das, cianosis y disnea; dilatación de ventrículo derecho o ambos ventrículos

Enfermedad del corazón
redondo

IV.70

Pollo
Degeneración de miocardio (4 a 8 meses de edad); Corazón pálido y 

agrandado, con hipertrofia confinada al ventrículo derecho.

Enfermedad del corazón
redondo

IV.70

Pollo
Palidez; muerte súbita; cianosis; hipertrofia marcada y dilatación de ventrículo

derecho; hidropericardio; hígado moteado y congestionado, congestión pulmonar  

Síndrome ascítico e hiper-
tensión pulmonar

IV.70

Pollo
Muchas aves (de 1 a 8 semanas de edad) son encontradas muertas sobre sus

espaldas (flip-over); tracto digestivo lleno; hígado agrandado, pálido y friable

Síndrome de muerte súbita
en pollos de engorda

IV.70

Pollo, pavo Engrosamiento de la pared ventricular Cardiomiopatía hipertrófica IV.70

Todas
Cambios degenerativos en el miocardio debidos a hipoxia, 

deficiencias nutricionales, intoxicaciones, etc. 

Cambios inflamatorios
y degenerativos

IV.70

Todas Material retenido en la molleja; degeneración de miocardio; nefrosis; signos nerviosos Intoxicación con plomo V.79

Pollo (pavo)

Depresión pérdida de peso, diarrea, linfomas difusos o nodulares en órga-

nos viscerales (hígado, bazo, ovario, riñón, proventrículo, corazón, bolsa)

y algunas veces en piel (folículos de la pluma) y músculo esquelético

Enfermedad de Marek 
en forma aguda 

(Mardivirus muy virulento)
II.33

Pollo (pavo)
Depresión pérdida de peso, diarrea, linfomas difusos o nodulares en órga-
nos viscerales (hígado, bazo, ovario, riñón, proventrículo, corazón, bolsa)

y algunas veces en piel (folículos de la pluma) y músculo esquelético

Enfermedad de Marek 
en forma aguda 

(Mardivirus muy virulento)
II.34

Pavo, pollo, 

pato, ganso

Enanismo; palidez, desarrollo anormal de plumas, cojeras; atrofia de timo y bolsa;

nervios periféricos agrandados (marginal); proventriculitis; enteritis; hepatomegalia;

esplenomegalia; otros tumores (gónadas, páncreas, riñón, corazón) 

Reticuloendoteliosis 
(Gammaretrovirus)

II.35

Pavo
Pavos de 8-10 semanas de edad; bazo agrandado y moteado; tumores

(hígado, timo, gónadas, páncreas, riñón, intestino, pulmón, corazón)

Enfermedad linfoprolifer-
tiva (Retrovirus)

II.35

Pollo, pavo, etc.
Anorexia, postración; alas caídas; diarrea; mortalidad (hasta 100%); disnea;

ceguera; artritis; nódulos (corazón, molleja, páncreas, pulmón, etc.) 

Pulorosis
(S. Gallinarum-pullorum)

I.3
III.42

Todas
Emaciación progresiva; palidez; diarrea; cojeras; granulomas: Triada de lesiones

“hígado, bazo, intestino”, médula ósea, ovario, testículo, corazón, piel, pulmón

Tuberculosis 
(Mycobacterium avium)

III.54

O
T

R
A

S
 E

N
F

E
R

M
E

D
A

D
E

S
 C

A
R

D
IA

C
A

S

V
as

o
s

sa
ng

uí
ne

os
H

em
o

rr
ag

ia
s 

e
h

id
ro

p
er

ic
ar

d
io

N
eo

p
la

si
as

G
ra

n
u

-
lo

m
a

Tabl.104.2: Diagnóstico diferencial de afecciones de los vasos sanguíneos, enfermedades cardiacas con nódulos y otras enferme-
dades cardiacas.  
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Muchas enfermedades cardiovasculares son una causa
importante de muerte en pollos y otras especies de aves
(ver Capítulo IV.70) Algunas enfermedades cardiovas-
culares ocurren en asociación con enfermedades locales
o sistémicas  de origen infeccioso, nutricional, tóxico o

desconocido. El diagnóstico diferencial de enferme-
dades cardiovasculares concierne a la patología de vasos
sanguíneos y enfermedades cardiacas. El diagnóstico
diferencial de septicemias posiblemente con lesiones
hemorrágicas se presenta en el capítulo VII.105.

VI.100

VI.93

I.3
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Signos &
lesiones

Especies 
afectadas

Principales signos clínicos & lesiones Etiología Cap.

Todas
Inicio súbito (mortalidad 100%); caída de postura; signos respiratorios (sinusitis,

hinchazón facial); hemorragias; cianosis; diarrea; encefalitis; pancreatitis

Influenza aviar de alta
patogenicidad

II.18

Pollo, aves de com-

bate, paloma, etc.

Muerte súbita con alta mortalidad; lesiones hemorrágicas 

en tracto intestinal; encefalitis

Enfermedad de Newcastle
(Paramyxovirus 1 velogénico)

II.19

Pollo

Forma aguda; picoteo de la cloaca; diarrea; mortalidad (10-90%); inflamación de

bolsa; hinchada en principio y atrofia posterior; hemorragias petequiales 

(músculos, hígado); deposición de uratos en riñón; forma leve; inmunodepresión

Enfermedad de
Gumboro 

(Avibirnavirus)
II.32

Pavo, pollo, etc.
Sin signos clínicos a diarrea severa y muerte; asociada con hepatitis vibrionica;

caída de postura (aves inmuno comprometidas); granuloma en bolsa

Campilobacteriosis 
(Campylobacter spp.)

III.53

Todas
Hiperqueratosis (corneal, boca, esófago); nefropatía nutricional; plumas

erizadas; hiperqueratosis corneal y lesión en nervio: caída de postura

Deficiencia 
de vitamina A

IV.71

Aves acuáticas
Diarrea sanguinolenta, morbilidad alta, mortalidad alta; conjuntivitis; esofagitis

hemorragias diseminadas; caída de postura (25-40%) bazo pequeño

Enteritis viral del pato
(Herpesvirus del pato 1)

VI.89

Todas
Diarrea acuosa; daño renal; privación de agua o rechazo; 

coccidiosis; deposición visceral de uratos, etc.

Deshidratación 
privación de agua

I.9
IV.72

Pollo
Conjuntivitis; traqueítis; neumonía; nefritis (aves jóvenes; salpingitis anormalidad

es de cascarón y albúmina); caída de postura (> 50%); falsa ponedoras; enteritis

Bronquitis infecciosa 
(Coronavirus)

II.21

Pollo, etc.
Muerte súbita; (2-30%); palidez; letergia; plumas erizadas; anorexia; deyec-

ciones amarillas; hepatitis; hemorragias; hidropericardio; pancreatitis; anemia

Hepatitis con cuerpos de
inclusión (Aviadenovirus)

II.24

Pavo, pollo, 

pato, ganso

Enanismo; palidez, desarrollo anormal de plumas, cojeras; atrofia de timo y bolsa;

nervios periféricos agrandados (marginal); proventriculitis; enteritis; hepatomegalia;

esplenomegalia; otros tumores (gónadas, páncreas, riñón, corazón) 

Reticuloendoteliosis 
(Gammaretrovirus)

II.35

Pavo
Pavos de 8-10 semanas de edad; bazo agrandado y moteado; tumores

(hígado, timo, gónadas, páncreas, riñón, intestino, pulmón, corazón)

Enfermedad linfoprolifer-
tiva (Retrovirus)

II.35

Pavo
Alta morbilidad; depresión; mortalidad (edad<6 semanas); caída de postura; deyec-

ciones mucoides; intestinos llenos con material acuosos y gas; atrofia de bolsa

Coronavirus del pavo  
(Coronavirus)

II.36

Faisán, etc. Encefalitis; aumento de mortalidad; caída de postura (reproductores pavos) Encefalitis equina del este II.37

Pollo, pavo, etc. 
Artritis; sinovitis; bursitis de la quilla; signos respiratorios; caída de postura

(anormalidades en la punta del huevo); tendosinovitis; salpingitis; aerosacuitis

Sinovitis infecciosa 
(Mycoplasma synoviae)

III.41

Pavo, pollo, etc.
Muerte súbita en aves en buenas condiciones, con el buche lleno de alimento; hepatitis

(bilis tiñendo y agrandando el hígado); distención de vesícula biliar; esplenomegalia

Coliseptisepticemia
aguda (Escherichia coli)

III.45

Pavo
Retraso en el crecimiento severo; alta mortalidad; “pollos helicóptero”; atrofia

de timo (y menos severamente atrofia de bolsa y bazo); inmunodepresión
Síndrome de enteritis y

mortalidad en pavipollos
II.29
IV.72

Pollo

Forma aguda; picoteo de la cloaca; diarrea; mortalidad (10-90%); inflamación de

bolsa; hinchada en principio y atrofia posterior; hemorragias petequiales 

(músculos, hígado); deposición de uratos en riñón; forma leve; inmunodepresión

Enfermedad de
Gumboro 

(Avibirnavirus)
II.32

Pollo (pavo)

Depresión pérdida de peso, diarrea, linfomas difusos o nodulares en órga-

nos viscerales (hígado, bazo, ovario, riñón, proventrículo, corazón, bolsa)

y algunas veces en piel (folículos de la pluma) y músculo esquelético

Enfermedad de Marek 
en forma aguda 

(Mardivirus muy virulento)
II.33

Pollo
Palidez, tumores nodulares o difusos en hígado, bazo, bolsa y otros órganos; tejido

esquelético; infección subclínica sin lesiones neoplásicas; caída de postura

Leucosis linfoide 
(Retrovirus ALV-A)

II.34

Pollo

Leucosis mieloide difusa; palidez; hígado y bazo agrandados, apariencia agra-

nular del hígado; bolsa algunas veces con tumores; infiltración tumoral de

médula ósea; leucemia mieloblástica; otros tumores (ovario, riñón, bolsa) 

Leucosis mieloide
Mieloblastosis 

(Retrovirus ALV-J)
II.34

Pollo Esplenomegalia Aviadenovirus II.24

Pavo, tordo
Muerte súbita; deyecciones sanguinolentas; mortalidad de 10-15% (hasta

60%); intestino delgado hinchado, rojo obscuro y lleno de contenido 
sanguinolento; bazo aumentado de tamaño, moteado; hepatomegalia 

Enteritis hemorrágica del
pavo (Siadenovirus)

II.25

Pollo
Palidez; muerte súbita; caída de postura (hasta 20%); huevos anormales, sangre

coagulada en la cavidad abdominal y/o hígado; hepatitis; bazo agrandado y pálido

Hepatitis E 
(Hepevirus)

II.38

Faisan, pavo, 

gallina de Guinea

Muerte súbita; depresión; bazo aumentado de tamaño con focos 

necróticos grises; congestión pulmonar aguada; hepetomegalia

Enfermedad el hígado mar-
moleado (Siadenovirus)

II.24
VI.97

Aves, pavo
Crestas arrugadas y pálidas; caída de postura; regresión nodular de folículos

ováricos; hepatitis; salpingitis; ooforitis; focos o nódulos blancos en testículo

Tifoidea aviar 
(S. Gallinarum-pullorum)

III.42
VI.93

Pavo, pollo, pato,

ganso, etc.

Muerte súbita; septicemia; hemorragias; ooforitis; necrosis de piel; 

agrandamiento y necrosis de hígado y bazo; peritonitis; caída de postura

Cólera aviar aguda  
(Pasteurella multocida)

III.46
VI.93

Pavo, pollo, pato,

paloma, etc.

Diarrea; disnea; deyecciones amarillo verdosas; cojeras; conjuntivitis; 

granulomas; hígado, bazo, pulmón, corazón, riñón, articulaciones; osteomielitis

Yersiniosis
(Y. pseudotuberculosis)

III.59

Todas
Anorexia; fiebre; depresión; cianosis de cabeza; anemia; marcado agranda-

miento y moteado de bazo; hepatitis ; nefritis; pericarditis

Espiroquetosis
(Brachyspira spp.)

III.61
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II.24

Tabl.105.1: Las principales enfermedades están acompañadas de atrofia o hipertrofia de bolsa de Fabricio [la atrofia de bolsa de
Fabricio y timo también se ve en enfermedades inmunodepresoras (ver tabl.105.2)] y algunos desórdenes con lesiones en bazo.
Nótese que la esplenomegalia se ve en muchas enfermedades infecciosas.
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IV.72

II.29

VI.93
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105. SISTEMA HEMATOPOYÉTICO

D Venne,  M Bouzouaia & J Brugère-Picoux 

Signos &
lesiones

Especies 
afectadas

Principales signos clínicos & lesiones Etiología Cap.

Pollo
Cojeras; hinchazón de articulación tarsometarsiana (tendinitis);

tendosinovitis/artritis; ruptura de tendón de gastrocnemio

Atritis viral 
(Reovirus)

II.27

Pollo
Pollos de 2-4 semanas; hematocrito < 27%; despoblación linfoide (timo y bolsa

de Fabricio atrofiadas, palidez de medula ósea); hemorragias; mortalidad 

Anemia infecciosa
(Gyrovirus) 

II.30

Pollo

Forma aguda; picoteo de la cloaca; diarrea; mortalidad (10-90%); inflamación de

bolsa; hinchada en principio y atrofia posterior; hemorragias petequiales 

(músculos, hígado); deposición de uratos en riñón; forma leve; inmunodepresión

Enfermedad de
Gumboro 

(Avibirnavirus)
II.32

Pollo (pavo)

Depresión pérdida de peso, diarrea, linfomas difusos o nodulares en órga-

nos viscerales (hígado, bazo, ovario, riñón, proventrículo, corazón, bolsa)

y algunas veces en piel (folículos de la pluma) y músculo esquelético

Enfermedad de Marek 
en forma aguda 

(Mardivirus muy virulento)
II.33

Pollo (pavo))
Atrofia severa de órganos linfoides; lata mortalidad entre 

10 y 14 días de edad

Enfermedad de Marek
enfermedad aguda citolítica 
(Mardivirus muy virulento + )

II.33

Psitácidos Aguda: Muerte súbita; inmunodepresión (necrosis bursal aguda); crónica:
plumas distróficas, retraso en el crecimiento; inmunodepresión

(necrosis de bolsa)

Enfermedad del pico y las
plumas de Psitacidos

(Circovirus)
II.39

Aves acuáticas
Diarrea sanguinolenta, morbilidad alta, mortalidad alta; conjuntivitis; esofagitis

hemorragias diseminadas; caída de postura (25-40%) bazo pequeño

Enteritis viral del pato
(Herpesvirus del pato 1)

VI.89

Aves acuáticas Retraso ene le crecimiento; emplume deficiente; inmunodepresión
Circovirus del pato

o ganso
VI.91

Paloma
Anorexia, letargia, regurgitación del buche, diarrea, pérdida de peso; 

atrofia de bolsa.

Enfermedad del pichón
(Circovirus)

II.39
VI.99

Pato, pavo,

ganso, gallina de

Guinea, aves, etc.

Toxicidad aguda; diarrea; ataxia; convulsiones; hígado agrandado 

con pequeños focos de necrosis y hemorragias; bazo, riñón y páncreas

agrandados, atrofia de bolsa; intoxicación crónica: retaso en el crecimiento;

caída de postura; disminución de la incubabilidad

Aflatoxicosis 
(Aspergillus spp.)

IV.63

Pato, pavo,

ganso, gallina de

Guinea, etc.

Intoxicación aguda; diarrea; lesiones necróticas (mucosa oral, tracto 
gastrointestinal); intoxicación crónica: retraso en el crecimiento; 

anormalidades de emplume; caída de postura; hepatitis; 
inmunodepresión (atrofia de bolsa)

Intoxicación por 
tricotecenos 

(Fusarium spp.)
IV.63

Todas Propiedades potentes estrogénicas (las aves tradicionalmente resisten esta intoxicación) Zearalenona IV.63

Todas Material retenido en la molleja; degeneración de miocardio; nefrosis; signos nerviosos Intoxicación con plomo V.79
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Tabl.105.2: Principales enfermedades inmunodepresoras, tóxicos y toxinas que inducen inmunodepresión. 
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En aves, los órganos del sistema inmune se clasifican
en primarios u órganos linfoides centrales (timo y
bolsa de Fabricio) y secundarios u órganos linfoides
periféricos (Ver capítulo I.14) Los órganos linfoides
periféricos y tejidos, incluyen el bazo, médula ósea y
glándula de Harder. En adición, las aves tienen tejido
linfoide asociado a la cabeza (HALT), tejido linfoide
asociado a bronquios (BALT) y tejido linfoide aso-
ciado a tubo digestivo (GALT). Ejemplos de GALT
incluyen tonsila esofágica, divertículo de Meckel,
placas de Peyer, tonsilas cecales así como bandas
anulares en patos.

Los cambios de color o tamaño de los órganos lin-
foides son indicadores visuales para el diagnóstico
diferencial de enfermedades del sistema hemato-
poyético. Este diagnóstico concierne esencialmente a
las enfermedades inmunodepresoras (anemia infec-

ciosa, infección de la bolsa de Fabricio, enfermedad
de Marek, reovirus aviar, circovirus, micotoxinas)
pero también enfermedades septicémicas (ver
Tabl.112.4). El tamaño normal, la atrofia o agranda-
miento de timo y bolsa de Fabricio son algunas veces
difícil de evaluar y es importante tomar en cuenta la
involución con la edad de estos órganos.
Generalmente las lesiones observadas en la hígado
(ver capítulo VII.102) se presentan también en el
bazo (con algunas excepciones como el coligranu-
loma o enfermedad de Hjarre). En muchos casos los
cambios de órganos linfoides (edema, hemorragia,
atrofia, granuloma etc.) no son específicos para una
enfermedad. Además la hipertofia de órganos lin-
foides primarios puede ser seguida de atrofia en el
curso de la enfermedad. Por ello presentamos solo las
principales enfermedades que involucran el sistema
hematopoyético. 
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INTRODUCCIÓN

Las aves productoras de alimentos inmersas en un
medio de producción intensivo, pueden desarrollar
enfermedades en los músculos debido a causas de tipo
nutricional, degenerativo, tóxico y iatrogénico. Se des-
criben los siguientes casos para su revisión general y
discusión. No siempre se logró tener un diagnóstico
definitivo. Estos casos plantean la necesidad de llevar a
cabo una colaboración para resolver los problemas de
las enfermedades musculares desde el punto de vista de
salud y de la calidad de la carne. 

MIOPATÍAS NUTRICIONALES (ver también
Cap.IV.69 & IV.71)

Las deficiencias por vitamina E y por Selenio son causas
típicas de miopatías nutricionales (Fig.106.1 a 106.4), sin
embargo, estas deficiencias no son comunes desde el
punto de vista de presentación clínica. Durante la fabrica-
ción del alimento, las vitaminas y las trazas de minerales
son agregadas por medio de premezclas, razón por la cual
se pueden cometer errores que provocan múltiples defi-
ciencias. La vitamina E que es una vitamina lábil soluble
en grasas, la cual es fácilmente destruida en grasas rancias
y su deficiencia es comúnmente observada en cuadros de
encefalomalacia. La vitamina E y el selenio, además,
pueden tener efectos en otras condiciones musculares y
tienen un impacto en el manejo de problemas emergentes
en el crecimiento de las aves. El actual e intenso proceso
de selección que busca un mayor rendimiento en las aves
de productoras de carne específicamente en el caso del
pollo engorde, se ha convertido en un factor que aun no
se ha podido definir claramente. Existen evidencias histo-
lógicas de la presencia degenerativa de las fibras en la
mayoría de los músculos en pollos clínicamente nor-
males. Aunque dentro de los limites normales, se ha
demostrado que la transición entre lo normal y lo patoló-
gico no esta claramente delimitada y que existe una sutil
influencia de factores nutricionales y fisiologicos. 
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Fig.106.1 & 106.4. Pollos en procesamiento; miopatía nuticio-
nal. A) Necrosis en  las fibras del músculo pectoral y regenera-
ción inicial. B) Corte sagital mostrando fibras musculares infla-
madas con vacuolización, aumento de la tinción eosinofílica y
muchos túbulos sarcolemal colapsados con infiltración de
macrófagos. Se reportó que se había omitido la adición de vita-
mina E. Las lesiones fueron también descritas como músculos
cocidos, abajo.

Fig.106.3 & 106.4: Músculos pectorales cocidos (pechuga), fijados en formalina y procesados rutinariamente para histopatología.
A) Fibra necrótica individual (flecha). B) Fibra muscular con infiltración de macrófagos (flecha); fibra muscular encogida mostrando
reacción de endomiseo (flecha doble). Se reportó que la vitamina E no se adicionó en el alimento de retiro.  
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106. ENFERMEDADES MUSCULARES

FJ Hoerr

INTOXICACION POR IONÓFOROS (ver también
Cap.IV.69)

La miopatía pectoral profunda es la condición degene-
rativa más comúnmente observada, que se desarrolla a
partir de la inflamación del músculo relacionada a un
esfuerzo y a la presión inducida por la isquemia por
contracción de la vaina del músculo (Fig. 106.11 a
106.24).Condiciones emergentes incluyen casos como
el músculo blanco rayado, el cual esta caracterizado
por un aumento del deposito de grasa y que involucra
interacciones  nutricionales tempranas con las células
del tallo muscular. (Fig. 106.25 a 106.30).

Fig. 106.5 a 106.10. A) Pollo con las patas extendidas caudal-
mente. B) Reproductoras pesadas que consumieron alimento
adulterado con monensina y salinomicina, patas extendidas
caudalmente. Fotos C a F: tejidos  de reproductoras pesadas
examinadas a la necropsia.  C, D) Caso de palidez en el mio-
cardio, confirmado histológicamente como necrosis del mio-
cardio. E) Músculo aductor de la pierna con palidez difusa
húmeda. F) Necrosis de las fibras musculares del músculo
aductor. 
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Fig.106.21 & 106.22: Miopatía pectoral profunda en reproductoras pesadas. Esta lesión se confunde a
menudo con una septicemia por los técnicos de campo, sin embargo, las pruebas bacteriológicas resul-
tan negativas. En reproductoras pesadas esta condición puede agravarse espontáneamente por  aleteo
de las alas. Izquierda: se puede observar un cuadro agudo. A la derecha cuadros de subagudo a crónico. 

Fig.106.23 & 106.24: Miopatía
pectoral profunda en pollo de
engorde. Arriba: El músculo se
observa rojo y húmedo, pero la
lesion localizada en la mitad del
músculo, es debido a la presión
que se ejercida entre la masa
muscular y la envoltura del mús-
culo (removida). Esta lesión es
causada típicamente durante el
atrapado y la transportacion de
las aves para ser llevadas al
matadero. Abajo. Músculo afec-
tado enrojecido y otro músculo
normal. 

Fig.106.11 à 106.20: Pollos de engorda en el matadero. Miopatía  del músculo pectoral profundo.
A-D). La coloración verdosa del músculo pectoral profundo es causa de  pérdidas durante el fae-
nado en el matadero. E, F) El edema, las hemorragias y la fibroplasia, provocan un engrosa-
miento de la envoltura del músculo pectoral profundo (flechas), con una necrosis de las fibras
musculares adyacentes. (G). Necrosis de las fibras musculares perivasculares (flecha) debido a
la inflamación del músculo por el esfuerzo y compresión de los vasos, lo cual provoca una hipoxia
muscular y necrosis. H). Un aumento mayor del vaso sanguíneo del perimiseo con un trombo (fle-
cha). I, J). Degeneración y necrosis multifocales en las fibras musculares más profundas. 
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Fig.106.25, 106.26 & 106.27: Pollos en la planta de procesamiento; miopatía pectoral pro-
funda con rayas blancas. A) Rayas blancas en el músculo pectoral profundo, que afectan la
calidad de la carne. B) Necrosis y pérdida de las fibras musculares (flecha) adyacentes a la
vaina del músculo pectoral profundo, compatibles con una miopatía pectoral profunda beni-
gna. C) Aumento de la grasa perimisial (flecha) presente que contribuye a dar la apariencia
rayada al músculo; arteria normal (a) y vena (v).
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MIOPATÍA PECTORAL PROFUNDA Y DEL MÚSCULO
BLANCO RAYADO (ver también Cap.IV.69)

La miopatía pectoral profunda es la condición degenerativa
más comúnmente observada, que se desarrolla a partir de la
inflamación del músculo relacionada a un esfuerzo y a la pre-
sión inducida por la isquemia por contracción de la vaina del
músculo (Fig.106.11 a 106.24).Condiciones emergentes
incluyen casos como el músculo blanco rayado, el cual esta
caracterizado por un aumento del deposito de grasa y que
involucra interacciones nutricionales tempranas con las célu-
las del tallo muscular. (Fig. 106.25 a 106.30).
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Fig.106.28 & 106.29: Pollos de 62 días con músculo rayado.
Rayas blancas en los músculos pectoral y aductor, debidas
al depósito de grasa en el perimisio, el cual es el tejido
conectivo que rodea a los paquetes de 10-100 fibras mus-
culares. Esto es normal en el músculo de la pierna, pero
anormal en los músculos pectorales. A) Músculo pectoral
con rayas blancas. B) Banda de tejido adiposo (flecha), la
cual es la razón de la presencia de las rayas blancas, acom-
pañada de una fibra simple de músculo necrosado (*). 
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MÚSCULO ROJO OSCURO Y MÚSCULO
PÁLIDO SUAVE EXUDATIVO

Otras condiciones conocidas como músculo de
“madera” firme rojo oscuro (Fig. 106.30 a 106.32)
y como músculo pálido suave exudativo, se carac-
terizan por la presencia de un pH alto y bajo extre-
mos en el músculo, respectivamente. La patogenia
es desconocida. Estos procesos se están presen-
tando con mayor frecuencia al patólogo, quien
enfrenta una línea muy difícil para diferenciar
entre la calidad del producto y el diagnostico de la
enfermedad. 

LESIONES MUSCULARES
IATROGÉNICAS

Las lesiones musculares iatrogénicas,
incluyen comúnmente reacciones infla-
matorias en el sitio de la inyección de la
vacuna, las cuales tienen un impacto en
la salud y eventualmente en la calidad
del producto (Fig.106.33 & 106.34). 

Fig. 106.30, 106.31 & 106.32: Pollo de engorde, músculo rojo seco. A) Pectoral profundo. Las cinco muestras a la izquierda se encuentran afectadas;
las cuatro a la derecha se hallan dentro de los límites normales. B) Las fibras musculares carecen de definición individual, muestran una tinción eosi-
nofílica aumentada y cambios degenerativos tempranos. Las fibras musculares basofílicas regenerativas muestrean núcleos alineados en las líneas
internas (flecha). La degeneración y regeneración de la fibra es sugestiva de una miopatía que contribuye al problema detectado durante el procesa-
miento. C) Arriba. Superficie normal del músculo pectoral. Abajo. Músculo pectoral rojo seco, asociado a un pH alto durante el procesamiento.

Reproductora pesada mostrando una miositis causada por el adyuvante de una vacuna inyectada. A) Músculo pectoral con inflama-
ción linfohistiocítica presentando infiltración concéntrica alrededor de vacuolas del adyuvante de la vacuna y un coágulo eosinofílico
de fibrina y desechos celulares. B) Inflamación severa alrededor de las gotitas del adyuvante, miositis difusa linfohistiocítica localizada. 
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Signos &
lesiones

Especies 
afectadas

Principales signos clínicos & lesiones Etiología Cap.

Pollo
Cojeras; hinchazón de articulación tarsometarsiana (Tendinitis);

tendosinovitis/artritis; ruptura de tendón de gastrocnemio

Artritis viral 
(Reovirus)

II.27

Pollo, pavo, aves

de juego, etc. 

Enfermedad respiratoria crónica; postración; caída de postura y mala calidad

del huevo; sinusitis; queratoconjuntivitis; aerosaculitis; tenosinovitis; salpingitis

Enfermedad respiratoria
crónica (M. gallisepticum)

III.41

Pollo, pavo, etc. 
Artritis; sinovitis; bursitis de la quilla; signos respiratorios; caída de postura

(anormalidades en la punta del huevo); tendosinovitis; salpingitis; aerosacuitis

Sinovitis infecciosa 
(Mycoplasma synoviae)

III.41

Pavo
Reducción en la incubabilidad del huevo; sinusitis ; aerosaculitis; crecimiento pobre;,

plumaje “helicóptero”; anormalidades esqueléticas (osteomielitis, osteodistrofia)  

Micoplasmosi
(Mycoplasma meleagridis)

III.41

Pollo, pavo, etc.
Anorexia, postración; alas caídas; diarrea; mortalidad (hasta 100%); disnea;

ceguera; artritis; nódulos (corazón, molleja, páncreas, pulmón, etc.) 

Pulorosis
(S. Gallinarum-pullorum)

I.3

III.42

Todas
Septicemia; diarrea; ceguera; cojera; hepatitis; esplenitis; pericarditis; 

artritis; aerosaculitis; tiflitis; onfalitis; peritonitis; ooforitis; meningitis

Paratifoideas
(Salmonella spp.)

III.43

Pavos, pollos,

etc.

Cojera crónica; exceso de mortalidad; osteomielitis (espalda arqueada, paráli-

sis); osteoartritis; sinovitis; espondilitis; deformidad en patas valgus varus 

Osteoartritis, sinovitis
(Escherichia coli)

III.45

Pollo, pavo, etc.
Abscesos localizados: articulaciones, cabeza, oviducto, tracto respiratorio (neumo-

nía, aerosaculitis), oído medio y meninges (tortícolis); dermatitis fibrinonecrótica

Cólera aviar crónica 
(Pasteurella multocida)

III.46

Pavo, pollo, etc.
Muerte súbita; cresta y barbillas púrpuras o turgentes; diarrea verde 

amarillenta; mortalidad; septicemia; congestión o hemorragias (petequias);
enteritis catarral; esplenomegalia; endocarditis valvular; artritis

Erisipelas 
(Erysipelothrix
rhusiopathiae)

III.55

Pato, pollo, pavo
Síndrome de muerte súbita en patitos; septicemia; esplenomegalia;

hepatomegalia; osteomielitis; artritis; endocarditis valvular vegetativa 

Streptococcus
(Streptococcus gallolyticus)

III.56

Pollo, pato

Moscovita

Cojera que progresa a parálisis; decúbito con las patas extendidas hacia delante;

necrosis de la cabeza femoral; tendinitis; artritis; osteomielitis (abscesos espinales)  

Enterococcus spp.
(Enterococcus cecorum)

III.56

Pollo, pavo, etc. Endocarditis; granulomas hepáticos; artritis; amiloidosis (hígado, articulaciones) Enterococcus faecalis III.56

Pollos, pato 

muscovita

Endocarditis valvular (E. faecium, E. hirae, E. durans, S. gallineous, S. 

pluranimalium, S. zooepidemicus); encefalomalacia (E. hirae, E. durans);

celulitis (S. dysgalactiae); septicémie (E. faecium, S. pluranimalium) 

Enterococcus spp.
Streptococcus spp.

III.56

Todas
Muerte súbita; palidez; sinusitis; artritis (amiloide); sinovitis, osteomielitis; dermati-

tis; onfalitis; septicemia; hígado verde; neumonía; endocarditis; para de globo

Staphylococcosis
(Staphylococcus aureus)

III.57

Pavo, pollo, pato,

paloma, etc.

Diarrea; disnea; deyecciones amarillo verdosas; cojeras; conjuntivitis; 

granulomas; hígado, bazo, pulmón, corazón, riñón, articulaciones; osteomielitis

Yersiniosis
(Y. pseudotuberculosis)

III.59

Pato, pavo, 

pollo, etc. 

Los signos clínicos pueden variar mucho y las lesiones no son específicas; infec-

ción del saco vitelino; muerte súbita; hinchazón de la cabeza; diarrea; artritis; etc. 

Pseudomoniasis 
(Pseudomonas spp.)

III.60

Todas Muerte embrionaria; pollitos débiles; artritis; celulitis; diarrea; septicemia Aeromonas spp. III.61

Todas Muerte embrionaria; pollitos o pavipollos débiles; septicemia; hepatitis; artritis Acinetobacter spp. III.61

Pato Moscovita
Signos respiratorios; enteritis; conjuntivitis; cojeras; retraso ene l crecimiento;

caída de postura; esplenomegalia; perihepatitis; pericarditis; aerosaculitis

Reovirosis del pato  
(Reovirus)

VI.85

Pato mula
Síndrome de enanismo y pico corto (SBDS); retraso del crecimiento; 

deformidad y fracturas de huesos largos; esplenomegalia; edema intestinal

SBDS enfermedad de
Derszy (Parvovirus)

VI.87

Pavo
Reducción en la incubabilidad del huevo; sinusitis ; aerosaculitis; crecimiento pobre;,

plumaje “helicóptero”; anormalidades esqueléticas (osteomielitis, osteodistrofia)  

Micoplasmosis
(Mycoplasma meleagridis)

III.41

Pollo, pato

Moscovita

Cojera que progresa a parálisis; decúbito con las patas extendidas hacia delante;

necrosis de la cabeza femoral; tendinitis; artritis; osteomielitis (abscesos espinales)  

Enterococcus spp.
(Enterococcus cecorum)

III.56

Todas
Muerte súbita; palidez; sinusitis; artritis (amiloide); sinovitis, osteomielitis; dermati-

tis; onfalitis; septicemia; hígado verde; neumonía; endocarditis; para de globo

Staphylococcosis
(Staphylococcus aureus)

III.57

Pavo, pollo Osteomielitis; septicemia; lesiones cutáneas Arcanobacterium pyogenes III.61

Pollo Cojera severa; utilización de la punta del ala para soportar el peso al levantarse y sentarse Necrosis de la cabeza femoral IV.69

Pollo
Tumores nodulares difusos color blanco-cremosos: otros tumores

[ovario, riñón, timo, superficie de huesos (esternón,costillas,cráneo)]

Mielocitomatosis
(Retrovirus ALV-J)

II.34

Todas
Disnea; mortalidad; nódulos (tráquea, bronquios; pulmones, 

sacos aéreos); diarrea; retraso en el crecimiento, infección sistémica 
con otras localizaciones: cerebro, ojo, piel; riñones; etc.

Neumonía de las nace-
doras (A. fumigatus)

IV.62

Pollo, pavo
Crecimiento anormal de los huesos resultando en una acumulación de

hueso inmaduro pericortical

Osteopetrosis
(Retrovirus)

II.34

IV.69
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Tabl.107.1: Diagnóstico diferencial de enfermedades infecciosas de articulaciones y huesos.
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107. TRASTORNOS LOCOMOTORES

Signos &
lesiones

Especies 
afectadas

Principales signos clínicos & lesiones Etiología Cap.
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Tabl.107.2: Diagnóstico diferencial de otros desordenes locomotores.
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Cualquier lesión en los sistemas nervioso, vascu-
lar, muscular y esquelético puede dar origen a un
trastorno o desorden locomotor. Los diagnósticos
diferenciales para cardiovascular, muscular y ner-
vioso se describen en los capítulos VII.104,
VII.106 y VII.107 respectivamente.

Los desórdenes locomotores también pueden ser
reportados con dermatitis, en particular durante la
pododermatitis (véase Cap.VII.112).

Algunas veces la evolución crónica de una enfer-
medad lleva al depósito de uratos en las vísceras y
en las articulaciones, resultando en cojera. 

Los desórdenes musculo-esqueléticos no infeccio-
sos involucran principalmente enfermedades nutri-
cionales (osteodistrofias) o condiciones que recono-
cen un origen multifactorial (afecciones hereditarias
o congénitas, alimentación, medio ambiente), así
como desórdenes musculares o cutáneos.
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Todas

Parálisis (fractura o desplazamiento de las vértebras); fragilidad ósea 

(fracturas); ovarios regresivos; caída en la producción de huevo; cascarón

parcialmente calcificado; glándulas paratiroideas aumentadas de tamaño 

Osteoporosis (Fatiga de
jaula de las ponedoras)

IV.69

Todas

Cojeras, Picos, uñas y huesos suaves y flexibles; articulaciones engrosadas

(rosario raquítico); huevos de cascarón delgado y quebradizo;

caída de postura; disminución de incubabilidad

Raquitismo 
Osteomalacia

IV.69
IV.71

Aves domésticas 
Retraso en el crecimiento; dermatitis; pobre emplumado; 

dedos curvados,  parálisis (neuropatía) 

Deficiencia de 
riboflavina 

IV.71

Pavo, etc.

Huesos largos cortos y gruesos y usualmente deformados 

y agrandamiento de la articulación del corvejón 

gonflement l'articulation du jarret 

Condrodistrofia
(Síndrome del pavo 65) IV.69

Pollo, pavo 

Distorsión de los huesos largos de la articulación tibiotarsal distal;

también puede ocurrir rotación de la tibia 

(debe ser diferenciado de un tendón luxado) 

Deformidad angular (val-

gus-varus) y rotación tibial
IV.69

Pollo, pavo 
Placa de crecimiento anormal con falla en la remoción 

de condrocitos prehipertróficos avasculares 
Discondroplasia tibial IV.69

Pollo, pavo Paresis o parálisis (lesión de la cuarta vértebra torácica presionando la médula espinal) Espondilolistesis IV.69

Todas
Degeneración del cartílago articular que ocasiona dolor y 

cojera (articulaciones coxofemoral, femorotibial o intertarsal)  

Enfermedad articular
degenerativa

IV.69

Todas Aves jóvenes nacidas en superficies resbalosas 
Patas abiertas 
o extendidas

I.3

IV.69

Todas
Gota, depósitos de uratos alrededor de las articulaciones, 

particularmente en las de los pies (con apariencia de pododermatitis)  

Depósitos articulares de
uratos (gota articular)

IV.71

VI.88

Todas
Subluxación del tendón del gastrocnemio, 

corvejón aumentado de tamaño, usualmente de manera lateral 
Perosis (tendón luxado) IV.69

Pollo
Complicación de tenosinovitis o no; postura característica 

de sentado sobre el corvejón; hematomas (patas verdes) 

Ruptura del tendón
gastrocnemio

IV.69

Aves domésticas Recorte severo del pico o del dedo Mal procedimiento
I.3

I.9

Todas
Muerte súbita; palidez; sinusitis; artritis (amiloide); sinovitis, osteomielitis; dermati-

tis; onfalitis; septicemia; hígado verde; neumonía; endocarditis; para de globo

Staphylococcosis
(Staphylococcus aureus)

III.57

Todas
Lesión local al tegumento del cojinete plantar; cojera y renuencia a moverse;

complicaciones: bursitis esternal; artritis; osteomielitis y/o tendinitis
Pododermatitis IV.69

I.3

VI.88
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Todas
Inicio súbito (mortalidad 100%); caída de postura; signos respiratorios (sinusitis,

hinchazón facial); hemorragias; cianosis; diarrea; encefalitis; pancreatitis

Influenza aviar de alta
patogenicidad

II.18

Pollo, aves de

juego, paloma, etc.

Muerte súbita con alta mortalidad; lesiones hemorrágicas 

en tracto intestinal; encefalitis

Enfermedad de Newcastle
(Paramyxovirus 1 velogénico)

II.19

Pavo, pollo,

Psitácidos

Caída de postura; enfermedad respiratoria (laringotraqueítis);

encefalitis; miocarditis; pancreatitis

Otros paramixovirus
(serotipos 2,3,6 & 7)

II.19
II.39

Pollo, pavo,

codorniz, faisán

Pollos de 1-3 semanas; encefalomielitis (ataxia, parálisis, opostótonos, tremor):

mortalidad de 25 a 50%; cataratas; caída de postura (5-10%)

Encefalomielitis aviar 
(Hepatovirus) 

II.23

Pollo (pavo)
Infiltración linfoide neoplásica e inflamación de nervios y sistema nerviosos
central; parálisis de alas y patas; tortícolis; parálisis y dilatación de buche;

parálisis transitoria; ceguera (involucra el ojo)

Enfermedad de Marek en
forma Clásica 

(Mardivirus virulent)
II.33

Pavo, pollo, 

pato, ganso

Enanismo; palidez, desarrollo anormal de plumas, cojeras; atrofia de timo y bolsa;

nervios periféricos agrandados (marginal); proventriculitis; enteritis; hepatomegalia;

esplenomegalia; otros tumores (gónadas, páncreas, riñón, corazón) 

Reticuloendoteliosis 
(Gammaretrovirus)

II.35

Pavo
Pavos de 8-10 semanas de edad; bazo agrandado y moteado; tumores

(hígado, timo, gónadas, páncreas, riñón, intestino, pulmón, corazón)

Enfermedad linfoprolifer-
tiva (Retrovirus)

II.35

Faisán, etc. Encefalitis; aumento de mortalidad; caída de postura (reproductores pavos) Encefalitis equina del este II.37

Pavo, faisán, etc.
Encefalitis; caída de postura y huevos pequeños, 

blancos o sin cascarón (reproductores pavos)

Encefalitis equina del
oeste (Alfavirus)

II.37

Perdiz, pavo Somnolencia; plumas erizadas, caída de postura severa; alta mortalidad (pavipollos) Virus J tierras altas II.37

Ganso, pato y

otras especies
Debilidad, incoordinación, encefalitis fatal; miocarditis.

Virus del oeste del Nilo
(Flavivirus)

II.37

Pavo Parálisis (<10 semanas); mortalidad arriba de 80%; ovario hemorrágico; caída de postura Meningoencefalitis II.37

Avestruz Miocarditis; encefalitis Buyavirus Turlok-like II.37

Pato Moscovita Patitos (< 5 semanas); cojeras; mal emplume; diarrea; hidropericardio Parvovirosis del pato Moscovita VI.86

Psitácidos, pavo,

pato, etc.

Anorexia; plumas erizadas; expectoración; deyecciones verdes; pérdida de peso;

caída de postura; conjuntivitis; aerosaculitis; pericarditis; enteritis; hepatitis; esplenitis

Clamidiosis aviar 
(Chlamydia psittaci)

III.40

Pollo, pavo, aves

de juego, etc. 

Enfermedad respiratoria crónica; postración; caída de postura y mala calidad

del huevo; sinusitis; queratoconjuntivitis; aerosaculitis; tenosinovitis; salpingitis

Enfermedad respiratoria
crónica (M. gallisepticum)

III.41

Pavo, pollo
Anorexia; diarrea; parálisis, opistótonos, tortícolis, ceguera (opacidad 

corneal); tiflitis (con exudado caseoso); meningitis, onfalitis; hepatitis 

Arizonosis
(S. enterica subsp. arizonae)

III.44

Pavo, pollo, etc. Colisepticemia, localizaciones: meningitis, encefalitis panolftalmitis 
Meningitis.panoftalmitis

(Escherichia coli)
III.45

Pollo, pavo, etc.
Abscesos localizados: articulaciones, cabeza, oviducto, tracto respiratorio (neumo-

nía, aerosaculitis), oído medio y meninges (tortícolis); dermatitis fibrinonecrótica

Cólera aviar crónica 
(Pasteurella multocida)

III.46

Pollo, pavo
Edema facial; caída de postura e incubabilidad; edema y consolidación de pul-
mones; pleuritis; aerosaculitis; peritonitis; pericarditis; enteritis; artritis; meningitis

Ornithobacterium
rhinotracheale

III.48

Todas
Parálisis flácida progresiva cranealmente a las alas, cuello y párpados

(limber neck) incremento en la mortalidad sin lesiones

Botulismo 
(Clostridium botulinum)

III.51
III.52

Pollo, pavo, pato

Endocarditis valvular (E. faecium, E. hirae, E. durans, S. gallineous, S. 

pluranimalium, S. zooepidemicus); encefalomalacia (E. hirae, E. durans);

celulitis (S. dysgalactiae); septicémie (E. faecium, S. pluranimalium) 

Enterococcus spp.
Streptococcus spp.

III.56

Todas
Muerte súbita; palidez; sinusitis; artritis (amiloide); sinovitis, osteomielitis; dermati-

tis; onfalitis; septicemia; hígado verde; neumonía; endocarditis; para de globo

Staphylococcosis
(Staphylococcus aureus)

III.57

Pato, pavo, 

pollo, etc. 

Los signos clínicos pueden variar mucho y las lesiones no son específicas; infec-

ción del saco vitelino; muerte súbita; hinchazón de la cabeza; diarrea; artritis; etc. 

Pseudomoniasis 
(Pseudomonas spp.)

III.60

Todas
Septicemia; encefalitis; mortalidad (arriba de 40%); miocarditis; necrosis

hepática focal; nefritis; aerosaculitis; salpingitis; enteritis; conjuntivitis 

Listeriosis 
(Listeria monocytogenes) 

III.61

Todas Compresión de médula espinal (Staphylococcus spp.o Enterococus caecorum) Osteomielitis espinal IV.69

Aves acuáticas Enfermedad respiratoria; caída de postura; depósitos caseosos en el útero, meningitis Gallibacterium anatis VI.93

Todas
Disnea; mortalidad; nódulos (Tráquea, bronquios, etc.); retraso en el creci-

miento, infección sistémica con otras localizaciones: cerebro, riñones; etc.

Neumonía de las nace-
doras (A. fumigatus)

IV.62

Pollo, pavo, etc. Lesiones pulmonares y nerviosas parecidas a aspergilosis (pero más malacia) Ochroconis gallopava IV.62

Paloma, pavo,

pollo, etc.

Anorexia; plumas erizadas; “ulceras orales”; (placas amarillas o masas caseosas

en cavidad oral, faringe, esófago y buche); diseminación sistemática (hígado)

Tricomoniasis 
(Trichomonas gallinae)

IV.67

Todas
Presencia de numerosos quistes visibles en músculo cardiaco o 

esquelético; otras localizaciones: esófago, cerebro, pulmón, hígado
Sarcocystis spp. IV.67

Todas Debilidad, emaciación, diarrea, ataxia, muerte progresiva Toxoplasma spp IV.67

Todas
Anemia severa; mortalidad; esplenomegalia; nefritis; oclusión de 

capilares del cerebro; parásitos en las glóbulos rojos

Malaria aviar 
(Plasmodium spp.)

IV.67
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Tabl.108.1: Diagnóstico diferencial de enfermedades del sistema nerviosos central. Siguiendo a la sepsis, otras bacterias pueden
ser localizadas en el sistema nervioso (Salmonella spp., Mycoplasma spp., etc.). 
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108. ENFERMEDADES NERVIOSAS & OCULARES

J Brugère-Picoux, M Bouzouaia & JP Vaillancourt

Signos &
lesiones

Especies 
afectadas

Principales signos clínicos & lesiones Etiología Cap.

Pollo, aves de

juego, paloma, etc.

Enfermedad respiratoria severa (edema facial); signos nerviosos

(tortícolis, parálisis); mortalidad (hasta 50%); caída de postura

Enfermedad de Newcastle
(Paramyxovirus 1 mesogénico)

II.19

Pollo (pavo)

Infiltración linfoide neoplásica e inflamación de nervios y sistema nerviosos

central; parálisis de alas y patas; tortícolis; parálisis y dilatación de buche;

parálisis transitoria; ceguera (involucra el ojo)

Enfermedad de Marek en
forma Clásica 

(Mardivirus virulent)
II.33

Pavo, pollo, 

pato, ganso

Enanismo; palidez, desarrollo anormal de plumas, cojeras; atrofia de timo y bolsa;

nervios periféricos agrandados (marginal); proventriculitis; enteritis; hepatomegalia;

esplenomegalia; otros tumores (gónadas, páncreas, riñón, corazón) 

Reticuloendoteliosis 
(Gammaretrovirus)

II.35

Pavo
Pavos de 8-10 semanas de edad; bazo agrandado y moteado; tumores

(hígado, timo, gónadas, páncreas, riñón, intestino, pulmón, corazón)

Enfermedad linfoprolifer-
tiva (Retrovirus)

II.35

Pato Moscovita Patitos (< 5 semanas); cojeras; mal emplume; diarrea; hidropericardio Parvovirosis del pato Moscovita VI.86

Aves domésticas Pérdida de apetito y crecimiento; debilidad; parálisis; opistótonos Deficiencia de riboflavina IV.71

Pato, pavo,

ganso, gallina de

Guinea, aves, etc.

Toxicidad aguda; diarrea; convulsiones; hígado agrandado con pequeños
focos de necrosis y hemorragias; bazo, riñón y páncreas agrandados, atrofia

de bolsa; intoxicación crónica: retaso en el crecimiento; caída de postura

Aflatoxicosis 
(Aspergillus spp.)

IV.63

Aves Pérdida de apetito y crecimiento; debilidad; parálisis; opistótonos Deficiencia de tiamina IV.71

Todas
Diarrea; cama mojada; caída de postura; debilidad muscular progresiva;

muerte; ascitis; hidropericardio, hipertrofia ventricular derecha
Exceso de sal IV.71

Aves Signos nerviosos (ataxia); pollos de 2-3 semanas; encefalomalacia Encefalomalacia nutricional IV.71

Todas Material retenido en la molleja; degeneración de miocardio; nefrosis; signos nerviosos Intoxicación con plomo V.79

Todas Opistótonos; necrosis cerebro-cortical (inhibición de la utilización de tiamina) Exceso de amprolium V.79

Todas
Forma cutánea; lesiones proliferativas nodulares progresando a costras

gruesas; forma diftérica: lesiones en tracto respiratorio y digestivo superior 
Viruela aviar 
(Avipoxvirus)

II.31

Todas
Signos respiratorios; conjuntivitis; enteritis; caída de postura;

regresión ovárica; involución de oviducto; mortalidad < 5%

Virus de Influenza aviar
de baja patogenicidad  

II.18

Pollo (pavo)

Infiltración linfoide neoplásica e inflamación de nervios y sistema nerviosos

central; parálisis de alas y patas; tortícolis; parálisis y dilatación de buche;

parálisis transitoria; ceguera (involucra el ojo)

Enfermedad de Marek en
forma Clásica 

(Mardivirus virulent)
II.33

Pollo, pavo,

codorniz, faisán

Pollos de 1-3 semanas; encefalomielitis (ataxia, parálisis, opostótonos, tremor):

mortalidad de 25 a 50%; cataratas; caída de postura (5-10%)

Encefalomielitis aviar 
(Hepatovirus) 

II.23

Aves acuáticas
Diarrea sanguinolenta, morbilidad lata, mortalidad alta; conjuntivitis; esofagitis

hemorragias diseminadas; caída de postura (25-40%) bazo pequeño

Enteritis viral del pato
(Herpesvirus del pato 1)

VI.89

Todas
Septicemia; diarrea; ceguera; cojera; hepatitis; esplenitis; pericarditis; 

artritis; aerosaculitis; tiflitis; onfalitis; peritonitis; ooforitis; meningitis

Paratifoideas
(Salmonella spp.)

III.43

Pavo, pollo
Anorexia; diarrea; parálisis, opistótonos, tortícolis, ceguera (opacidad 

corneal); tiflitis (con exudado caseoso); meningitis, onfalitis; hepatitis 

Arizonosis
(S. enterica subsp. arizonae)

III.44

Pavo, pollo, etc. Colisepticemia, localizaciones: meningitis, encefalitis panolftalmitis 
Meningitis.panoftalmitis

(Escherichia coli)
III.45

Pavo (Pollo)
Alta morbilidad; conjuntivitis espumosa; sinusitis; disnea; edema submandibu-

lar, retraso en el crecimiento; traqueítis (distorsión de anillos traqueales) 

Bordetelosis
(Bordetella avium)

III.50

Pavo, pollo, pato,

paloma, etc.

Diarrea; disnea; deyecciones amarillo verdosas; cojeras; conjuntivitis; 

granulomas; hígado, bazo, pulmón, corazón, riñón, articulaciones; osteomielitis

Yersiniosis
(Y. pseudotuberculosis)

III.59

Pato, pavo, 

cpollo, etc. 

Los signos clínicos pueden variar mucho y las lesiones no son específicas; infec-

ción del saco vitelino; muerte súbita; hinchazón de la cabeza; diarrea; artritis; etc. 

Pseudomoniasis 
(Pseudomonas spp.)

III.60

Todas

Disnea; mortalidad; nódulos (Tráquea, bronquios; pulmones, 

sacos aéreos); diarrea; retraso en el crecimiento, infección sistémica 

con otras localizaciones: cerebro, ojo, piel; riñones; etc.

Neumonía de
las nacedoras 

(Aspergillus fumigatus)
IV.62

Todas Oftalmia: parásitos en la membrana nictitante o saco conjuntival Oxyspirura spp. IV.67

Todas Sinusitis; conjuntivitis; blefaritis Exceso de amoniaco IV.74

Todas
Hiperqueratosis (corneal, boca, esófago); nefropatía nutricional; plumas

erizadas; hiperqueratosis corneal y lesión en nervio: caída de postura

Deficiencia 
de vitamina A

IV.71
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Tabl.108.2: Diagnóstico diferencial de otras enfermedades nerviosas y oculares.
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Signos &
lesiones

Especies 
afectadas

Principales signos clínicos & lesiones Etiología Cap.

Todas
Inicio súbito (mortalidad 100%); caída de postura; signos respiratorios (sinusitis,

hinchazón facial); hemorragias; cianosis; diarrea; encefalitis; pancreatitis

Influenza aviar de alta
patogenicidad

II.18

Pollo, aves de com-

bate, paloma, etc.

Muerte súbita con alta mortalidad; lesiones hemorrágicas 

en tracto intestinal; encefalitis

Enfermedad de Newcastle
(Paramyxovirus 1 velogénico)

II.19

Psitácidos Aguda: Muerte súbita; inmunodepresión (necrosis bursal aguda); crónica:

plumas distróficas, retraso en el crecimiento; inmunodepresión

Enfermedad del pico y las
plumas de Psitacidos 

II.39

Pato, pato mula
DHV1; altamente fatal (<4 semanas); opistótonos; hepatitis; hemorragias; pan-

creatitis; DHV2&3: (3 a 6 semanas): hemorragis en hígado; riñones hinchados
Hepatitis viral del pato VI.90

Psitácidos, pavo,

pato, etc.

Anorexia; plumas erizadas; expectoración; deyecciones verdes; pérdida de peso;

caída de postura; conjuntivitis; aerosaculitis; pericarditis; enteritis; hepatitis; esplenitis

Clamidiosis aviar 
(Chlamydia psittaci)

III.40

Pollo, pavo, aves

de juego, etc. 

Enfermedad respiratoria crónica; postración; caída de postura y mala calidad

del huevo; sinusitis; queratoconjuntivitis; aerosaculitis; tenosinovitis; salpingitis

Enfermedad respiratoria
crónica (M. gallisepticum)

III.41

Pollo, pavo, etc. 
Artritis; sinovitis; bursitis de la quilla; signos respiratorios; caída de postura

(anormalidades en la punta del huevo); tendosinovitis; salpingitis; aerosacuitis

Sinovitis infecciosa 
(Mycoplasma synoviae)

III.41

Pollo, pavo, etc.
Anorexia, postración; alas caídas; diarrea; mortalidad (hasta 100%); disnea;

ceguera; artritis; nódulos (corazón, molleja, páncreas, pulmón, etc.) 

Pulorosis
(S. Gallinarum-pullorum)

I.3
III.42

Aves, pavo
Crestas arrugadas y pálidas; caída de postura; regresión nodular de folículos

ováricos; hepatitis; salpingitis; ooforitis; focos o nódulos blancos en testículo

Tifoidea aviar 
(S. Gallinarum-pullorum)

III.42

Todas
Septicemia; diarrea; ceguera; cojera; hepatitis; esplenitis; pericarditis; 

artritis; aerosaculitis; tiflitis; onfalitis; peritonitis; ooforitis; meningitis

Paratifoideas
(Salmonella spp.)

III.43

Pavo, pollo
Anorexia; diarrea; parálisis, opistótonos, tortícolis, ceguera (opacidad 

corneal); tiflitis (con exudado caseoso); meningitis, onfalitis; hepatitis 

Arizonosis
(S. enterica subsp. arizonae)

III.44

Pavo, pollo, etc.
Muerte súbita en aves en buenas condiciones;hepatitis (bilis tiñendo y agran-

dando el hígado); distención de vesícula biliar; esplenomegalia

Coliseptisepticemia
aguda (Escherichia coli)

III.45

Pavo, pollo, etc.
Muerte súbita en aves en buenas condiciones, con el buche lleno de alimento; hepatitis

(bilis tiñendo y agrandando el hígado); distención de vesícula biliar; esplenomegalia

Coliseptisepticemia
aguda (Escherichia coli)

III.46
VI.93

Pollo, pavo
Edema facial; caída de postura e incubabilidad; edema y consolidación de pul-

mones; pleuritis; aerosaculitis; peritonitis; pericarditis; enteritis; artritis; meningitis

Ornithobacterium
rhinotracheale

III.48

Pato, pavo, pollo

etc.

Signos respiratorios; diarrea verdosa; tremor; tortícolis; mortalidad; septicemia; peri-

hepatitis fibrinosa; pericarditis; aerosaculitis; meningitis; retraso en el crecimiento

Septicemia del pato 
(Riemerella anatipestifer)

III.49
VI.93

Pavo (Pollo)
Alta morbilidad; conjuntivitis espumosa; sinusitis; disnea; edema submandibu-

lar, retraso en el crecimiento; traqueítis (distorsión de anillos traqueales) 

Bordetelosis
(Bordetella avium)

III.50

Pavo, pollo, etc.
Muerte súbita; cresta y barbillas púrpuras o turgentes; diarrea verde 

amarillenta; mortalidad; septicemia; congestión o hemorragias (petequias);
enteritis catarral; esplenomegalia; endocarditis valvular; artritis

Erisipelas 
(E. rhusiopathiae)

III.55

Pato, pollo, pavo
Síndrome de muerte súbita en patitos; septicemia; esplenomegalia;

hepatomegalia; osteomielitis; artritis; endocarditis valvular vegetativa 

Streptococcus
(Streptococcus gallolyticus)

III.56

Pollo, pavo, etc. Endocarditis; granulomas hepáticos; artritis; amiloidosis (hígado, articulaciones) Enterococcus faecalis III.56

Pollo, pavo, pato

Endocarditis valvular (E. faecium, E. hirae, E. durans, S. gallineous, S. 

pluranimalium, S. zooepidemicus); encefalomalacia (E. hirae, E. durans);

celulitis (S. dysgalactiae);septicémie (E. faecium, S. pluranimalium) 

Enterococcus spp.
Streptococcus spp.

III.56

Todas
Muerte súbita; palidez; sinusitis; artritis (amiloide); sinovitis, osteomielitis; dermati-

tis; onfalitis; septicemia; hígado verde; neumonía; endocarditis; para de globo

Staphylococcosis
(Staphylococcus aureus)

III.57

Pato, pavo, 

pollo, etc. 

Los signos clínicos pueden variar mucho y las lesiones no son específicas; infec-

ción del saco vitelino; muerte súbita; hinchazón de la cabeza; diarrea; artritis; etc. 

Pseudomoniasis 
(Pseudomonas spp.)

III.60

Todas
Septicemia; encefalitis; mortalidad (arriba de 40%); miocarditis; necrosis

hepática focal; nefritis; aerosaculitis; salpingitis; enteritis; conjuntivitis 

Listeriosis 
(Listeria monocytogenes) 

III.61

Todas
Anorexia; fiebre; depresión; cianosis de cabeza; anemia; marcado agranda-

miento y moteado de bazo; hepatitis ; nefritis; pericarditis

Espiroquetosis
(Brachyspira spp.)

III.61

Pavo, pollo Osteomielitis; septicemia; lesiones cutáneas Arcanobacterium pyogenes III.61

Todas Muerte embrionaria; pollitos débiles; artritis; celulitis; diarrea; septicemia Aeromonas spp. III.61

Todas Muerte embrionaria; pollitos o pavipollos débiles; septicemia; hepatitis; artritis Acinetobacter spp. III.61

Todas Salpingitis, septicemia y/o neomonía Gallibacterium spp. III.61

Todas
Infección de saco vitelino; septicemia; salpingitis; ooforitis; 

celulitis; enfermedad respiratoria
Proteus spp. III.61

S
E

P
T

IC
E

M
IA

B
ac

te
ri

as
V

ir
u

s

VI.93

Tabl.109.1: Muerte súbita asociada con virus o bacterias septicémicas.
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109. MUERTE SÚBITA

M Bouzouaia,  JP Vai l lancourt  & J Brugère-Picoux 

Signos &
lesiones

Especies 
afectadas

Principales signos clínicos & lesiones Etiología Cap.

Todas Debilidad muscular; muerte súbita Deficiencia de potasio IV.71

Todas
Diarrea; cama mojada; caída de postura; debilidad muscular progresiva;

muerte; ascitis; hidropericardio, hipertrofia ventricular derecha
Exceso de sal IV.71

Todas las especies Emplume deficiente; epidermitis periocular y en párpados; dermatitis de cojinete plantar Deficiencia de biotina IV.71

Todas

Obesidad; caída de postura; mortalidad, palidez y muerte súbita 

(hemorragias); acúmulo grande de grasa en cavidad abdominal e 

hígado (amarillo friable agrandado) 

Síndrome de hígado
graso hemorrágico

IV.71

Aves
Riñones atrofiados; uréteres distendidos con urolitos, 

depósitos de uratos; muerte súbita
Urolitiasis IV.71

Todas
Diarrea acuosa; daño renal; privación de agua o rechazo; 

coccidiosis; deposición visceral de uratos, etc.
Deshidratación 

privación de agua
I.9

IV.72

Todas Material retenido en la molleja; degeneración de miocardio; nefrosis; signos nerviosos Intoxicación con plomo V.79

Todas
Asfixia, cianosis de faneras, edema pulmonar y, 

hemorragias subcapsulares en hígado 

Intoxicación aguda 
por propano butano

V.79

Pollo, pavo Engrosamiento de la pared ventricular Cardiomiopatía hipertrófica IV.70

Pavo, aves

corredoras

Muerte súbita; canal pálida; grandes acúmulos de

sangre en cavidad abdominal
Ruptura aórtica

IV.70
VI.100

Pavo Síndrome de muerte súbita en pavos asociado a hemorragias perirenales Hemorragias perirenales IV.70

Pavo, pollo, 

codorniz, pato, etc. 

Diarrea amarillo azufre; modo de andar anormal; tiflitis; lesiones hepáticas;

focos necróticos en escarapela con bordes elevados y depresión central

Histomoniasis 
(Histomonas meleagridis)

IV.66

Todas
Presencia de numerosos quistes visibles en músculo cardiaco o 

esquelético; otras localizaciones: esófago, cerebro, pulmón, hígado
Sarcocystis spp. IV.67

Todas Evolución hiperaguda o muerte súbita: sofocación Golpe de calor I.7

Pollo
Muchas aves (de 1 a 8 semanas de edad) son encontradas muertas sobre sus

espaldas (flip-over); tracto digestivo lleno; hígado agrandado, pálido y friable

Síndrome de muerte súbita
en pollos de engorda

IV.70

Codorniz, pollo,

etc.

Muerte súbita; emaciación; deyecciones acuosas; ulceras profundas (intestino,

ciego); peritonitis; hemorragias (hígado, bazo); esplenomegalia; hepatomegalia

Enteritis ulcerativa 
(Clostridium colinum)

III.51
VI.96

Todas
Muerte súbita; depresión plumas erizadas; diarrea; intestinos distendidos

(líquido y gas fétidos); enteritis fibrinonecrótica; colangiohepatitis

Enteritis necrótica 
(Clostridium spp.)

III.51
VI.98

Pollo
Decúbito; ataxia, diarrea mucoide naranja; hemorragia y 

necrosis de hígado; enteritis lev; atrofia de bolsa

Síndrome de hipoglice-
mia y mortalidad aguda 

IV.73
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Tabl.109.2: Otras causas de muerte súbita.

La muerte súbita fue observada en aves aparente-
mente sanas que no mostraron ningún precursor,
el alimento estuvo presente en cavidad oral y
buche. Esta muerte súbita también se encuentra
en septicemias de curso agudo acompañadas de
alta mortalidad (ver Tabl.108.1). También puede
ser un problema nutricional o intoxicación, un
desorden vascular o problema relacionado con el

medio ambiente de las aves. Finalmente, en algu-
nos casos la muerte súbita puede ser de causa des-
conocida (p.e. «flip over»).

La muerte súbita debe ser diferenciada de
«pseudo-muerte súbita» donde los signos de
advertencia no fueron observados por el gran-
jero. 
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Tabl.110.1: Diagnóstico diferencial de las principales lesiones en ovario y oviducto. Estas lesiones también pueden ser vistas en
enfermedades septicémicas.

Signos &
lesiones

Especies 
afectadas

Principales signos clínicos & lesiones Etiología Cap.

Todas
Signos respiratorios; conjuntivitis; enteritis; caída de postura;

regresión ovárica; involución de oviducto; mortalidad < 5%

Virus de Influenza aviar
de baja patogenicidad  

II.18

Pavo, pollo, etc. Síndrome de cabeza hinchada, caída de postura hasta 70% Metapneumovirus aviar II.20

Aves, codorniz
Caída drástica de postura; huevo anormales (cascarón delgado, cascarón

suave o huevos en fárfara,); salpingitis; ovario inactivo 

Síndrome de baja pos-
tura (Atadenovirus)

II.26

Faisán, etc. Encefalitis; aumento de mortalidad; caída de postura (reproductores pavos) Encefalitis equina del este II.37

Aves, pavo
Crestas arrugadas y pálidas; caída de postura; regresión nodular de folículos

ováricos; hepatitis; salpingitis; ooforitis; focos o nódulos blancos en testículo

Tifoidea aviar 
(S. Gallinarum-pullorum)

III.42

Pavo, pollo, 

otras especies 

Caída de postura; mortalidad esporádica; “peritonitis por huevo”; salpingitis, 

obstrucción de oviducto; peritonitis por yema; ooforitis; epididimitis-orquitis

Salpingitis, orquitis 
(Escherichia coli)

III.45

Pato, pavo, 

pollo, etc. 

Los signos clínicos pueden variar mucho y las lesiones no son específicas; infec-

ción del saco vitelino; muerte súbita; hinchazón de la cabeza; diarrea; artritis; etc. 

Pseudomoniasis 
(Pseudomonas spp.)

III.60

Todas
Infección de saco vitelino; septicemia; salpingitis; ooforitis; 

celulitis; enfermedad respiratoria
Proteus spp. III.61

Todas
Inicio súbito (mortalidad 100%); caída de postura; signos respiratorios (sinusitis,

hinchazón facial); hemorragias; cianosis; diarrea; encefalitis; pancreatitis

Influenza aviar de alta
patogenicidad

II.18

Pollo, aves de com-

bate, paloma, etc.

Muerte súbita con alta mortalidad; lesiones hemorrágicas 

en tracto intestinal; encefalitis

Enfermedad de Newcastle
(Paramyxovirus 1 velogénico)

II.19

Pavo Parálisis (<10 semanas); mortalidad arriba de 80%; ovario hemorrágico; caída de postura Meningoencefalitis II.37

Pavo, pollo, pato,

ganso, etc.

Muerte súbita; septicemia; hemorragias; ooforitis; necrosis de piel; 

agrandamiento y necrosis de hígado y bazo; peritonitis; caída de postura

Cólera aviar aguda  
(Pasteurella multocida)

III.46
VI.93

Aves acuáticas
Diarrea sanguinolenta, morbilidad lata, mortalidad alta; conjuntivitis; esofagitis

hemorragias diseminadas; caída de postura (25-40%) bazo pequeño

Enteritis viral del pato
(Herpesvirus del pato 1)

VI.89

Pato Parálisis: caída serevra de postura; diarrea; ovario degenerado y hemorrágico Virus Tembusu VI.92

Pollo (pavo)

Depresión pérdida de peso, diarrea, linfomas difusos o nodulares en órga-

nos viscerales (hígado, bazo, ovario, riñón, proventrículo, corazón, bolsa)

y algunas veces en piel (folículos de la pluma) y músculo esquelético

Enfermedad de Marek en
forma aguda 

(Mardivirus muy virulento)
II.33

Pollo
Palidez, tumores nodulares o difusos en hígado, bazo, bolsa y otros órganos; tejido

esquelético; infección subclínica sin lesiones neoplásicas; caída de postura

Leucosis linfoide 
(Retrovirus ALV-A)

II.34

Polloc

Leucosis mieloide difusa; palidez; hígado y bazo agrandados, apariencia agra-

nular del hígado; bolsa algunas veces con tumores; infiltración tumoral de

médula ósea; leucemia mieloblástica; otros tumores (ovario, riñón, bolsa) 

Leucosis mieloide
Mieloblastosis 

(Retrovirus ALV-J)
II.34

Pollo
Tumores nodulares difusos color blanco-cremosos: otros tumores

[ovario, riñón, timo, superficie de huesos (esternón,costillas,cráneo)]

Mielocitomatosis
(Retrovirus ALV-J)

II.34

Pavo, pollo, 

pato, ganso

Enanismo; palidez, desarrollo anormal de plumas, cojeras; atrofia de timo y bolsa;

nervios periféricos agrandados (marginal); proventriculitis; enteritis; hepatomegalia;

esplenomegalia; otros tumores (gónadas, páncreas, riñón, corazón) 

Reticuloendoteliosis 
(Gammaretrovirus)

II.35

Pavo, pollo, etc. Síndrome de cabeza hinchada, caída de postura hasta 70% Metapneumovirus aviar II.20

Faisán, etc. Encefalitis; aumento de mortalidad; caída de postura (reproductores pavos) Encefalitis equina del este II.37

Pollo
Conjuntivitis; traqueítis; neumonía; nefritis (aves jóvenes; salpingitis anormalidad

es de cascarón y albúmina); caída de postura (>50%); falsa ponedoras; enteritis

Bronquitis infecciosa 
(Coronavirus)

II.21

Pollo, aves de com-

bate, paloma, etc.

Enfermedad respiratoria crónica; postración; caída de postura y mala calidad

del huevo; sinusitis; queratoconjuntivitis; aerosaculitis; tenosinovitis; salpingitis

Enfermedad respiratoria
crónica (M. gallisepticum)

III.41

Pollo, pavo, etc. 
Artritis; sinovitis; bursitis de la quilla; signos respiratorios; caída de postura

(anormalidades en la punta del huevo); tendosinovitis; salpingitis; aerosacuitis

Sinovitis infecciosa 
(Mycoplasma synoviae)

III.41

Pavo, pollo, 

otras especies 

Caída de postura; mortalidad esporádica; “peritonitis por huevo”; salpingitis, 

obstrucción de oviducto; peritonitis por yema; ooforitis; epididimitis-orquitis

Salpingitis, orquitis 
(Escherichia coli)

III.45

Pollo, pavo, pato

Endocarditis valvular (E. faecium, E. hirae, E. durans, S. gallineous, S. 

pluranimalium, S. zooepidemicus); encefalomalacia (E. hirae, E. durans);

celulitis (S. dysgalactiae); septicémie (E. faecium, S. pluranimalium) 

Enterococcus spp.
Streptococcus spp.

III.56

Pato, pavo, 

pollo, etc. 

Los signos clínicos pueden variar mucho y las lesiones no son específicas; infec-

ción del saco vitelino; muerte súbita; hinchazón de la cabeza; diarrea; artritis; etc. 

Pseudomoniasis 
(Pseudomonas spp.)

III.60

Todas Salpingitis, septicemia y/o neomonía Gallibacterium spp. III.61

Todas
Infección de saco vitelino; septicemia; salpingitis; ooforitis; 

celulitis; enfermedad respiratoria
Proteus spp. III.61
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110. SISTEMA REPRODUCTOR

A Mercier,  S Lemière & J Brugère-Picoux

El diagnóstico diferencial de desórdenes del aparato
reproductor concierne esencialmente a reproductora
todas las especies o ponedoras de algunas especies
como la gallina y codorniz. Por estas razones el diag-
nóstico diferencial debe ser hecho esencialmente en
hembras maduras mediante la observación de
lesiones del sistema reproductor o problemas en la
producción de huevo.

LESIONES DEL SISTEMA REPRODUCTOR 

Ovario (ver Tabl.110.1)

Las infecciones de ovario pueden ser agudas o cróni-
cas. La apariencia “cocida” del ovario es caracterís-
tica de evoluciones crónicas.

Oviducto (ver Tabl.110.2)

La hipoplasia de oviducto se encuentra especialmente
en “falsas ponedoras” infectadas en etapas tempranas
por el virus de bronquitis infecciosa. El desarrollo
incompleto del oviducto puede estar acompañado por
el acúmulo de líquidos, algunas veces formando
quistes grandes. Las gallinas afectadas parecen tener
ascitis, adoptando una postura parecida a los pingüi-
nos. Esta postura también se encuentra en caso de
obstrucción de oviducto y peritonitis por yema.

La salpingitis es la principal causa de caída en la pro-
ducción de huevos. Puede ser debida a infecciones
virales o bacterianas. Durante el ataque viral, el reves-
timiento del oviducto es edematoso y congestionado,
con o sin exudado gelatinoso, mientras que con la
infección bacteriana se producirá la formación de
exudado fibrinoso-purulento con la posibilidad de
postura abdominal que progresa a peritonitis.

El prolapso o eversión del oviducto terminal ocasio-
nando canibalismo es visto en particular en aves poco
desarrolladas o en aves obesas.

PROBLEMAS EN LA PRODUCCIÓN DE HUEVOS

Caída de postura 

La definición de caída de postura es una caída súbita
de la producción de huevos de al menos 5%. Primero
es importante conocer las metas de producción exac-
tas para tener una visualización clara de la caída de
postura. Las compañías de reproductoras publican
actualizaciones regulares de estas metas (Ver figura
110.1).

La caída de postura puede ser transitoria (6-8%
durante 1-32 días) o seria (20-30% durante una o
varias semanas). En una caída de postura también debe
tomarse en cuenta la tasa de mortalidad. Por ejemplo,
la bronquitis infecciosa causa una fuerte caída de pos-
tura y poca mortalidad, mientras que la misma caída de
postura puede ser observada con alta mortalidad
durante la infección con cepas de velogénicas de enfer-
medad de Newcastle. Es también difícil determinar si
la pérdida de producción de huevos concierne a todas
las aves de la parvada o solo algunas produciendo
menos o aves completamente fuera de postura.

Causas múltiples o mezcladas de caída de postura:
- Alimentación. Una caída transitoria de postura puede
ocurrir en ponedoras después de la reducción de
consumo de alimento (error en la formulación, incor-
recto ajuste de comederos, contaminantes).
- Agua. Interrupción o inadecuado aporte de agua (o
alteración de la calidad del agua) pueden ocasionar
una severa caída en la producción de huevos.
- Estrés. Luz por debajo de las recomendaciones,
estrés calórico, sobrepoblación, plagas y parásitos, etc.
- Esteatosis e infecciones bacterianas y virales (ver
Tabl.110.3) 

Calidad del huevo (ver Chap.I.5)

Dependiendo de las lesiones del tracto reproductor, se
pueden observar alteraciones en la forma del huevo.
Por ejemplo la replicación de algunas cepas de bron-
quitis infecciosa en el magnum se asocian con defec-
tos y depósitos irregulares de la albúmina, que tam-
bién explica en el siguiente paso la forma irregular del
cascarón. Si es un Atadenovirus, su replicación a nivel
del útero puede causar cambios mayores en el casca-
rón (cascarón delgado o huevos en fárfara).
Finalmente las anormalidades en la punta del huevo
que se observan en la infección por Mycoplasma syno-
viae son causadas por defectos funcionales y/o estruc-
turales en el oviducto, principalmente localizados en
la capa mamilar de la zona calcificada.. 

REFERENCIAS
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diseases”, Ed. Pattison et al, Elsevier 2008, pp 24-38.
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Feberwee A et al. Induction of eggshell apex abnormalities
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Fig.110.2: Caída de postura ocasionada por un error en el aporte dieta-
rio de calcio (CaCO3 remplazdo por MgCO3). Este patrón de la curva de
postura se observa también en fallas de luz problemas de ácaros rojos. 
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Fig.110.3: Caída de postura observada en caso de enfermedad
respiratoria crónica (Mycoplasma gallisepticum).
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Fig.110.4: Caída de postura observada en bronquitis infecciosa; (1) al ini-
cio de la postura; (2) al máximo de postura (la misma curva que en
influenza aviar pero con muy alta mortalidad); (3) a la mitad de la postura. 
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Fig.110.1: Curva de producción de diferentes parvadas de ponedoras.
Nótese el contraste en la producción de número de huevos y persistencia
para una ponedora moderna, reproductora pesada y reproductora de pavo.
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Fig.110.5: Caída de postura observada durante la infección por
Metapneumovirus aviar. 
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Fig.110.6: Caída de postura observada en encefalomielitis aviar; (1)
al inicio de la producción (caída súbita, recuperación larga e incom-
pleta); (2) durante la postura (caída súbita moderada, en V). 
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Fig.110.7: Caída de postura observada en salmonelosis que
resulta en reforma de la parvada. 
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Fig.110.8: Parasitosis de parvada “orgánica” (ascaridiasis); (1)
primera caída de postura antes del tratamiento; (2) segunda
caída de postura: rechazo del consumo de agua como resultado
de sabor amargo de fitoterapia.
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Signos &
lesiones

Especies 
afectadas

Principales signos clínicos & lesiones Etiología Cap.

Pollo, aves de com-

bate, paloma, etc.

Enfermedad respiratoria crónica; postración; caída de postura y mala calidad

del huevo; sinusitis; queratoconjuntivitis; aerosaculitis; tenosinovitis; salpingitis

Enfermedad respiratoria
crónica (M. gallisepticum)

III.41

Pollo, pavo, etc. 
Artritis; sinovitis; bursitis de la quilla; signos respiratorios; caída de postura

(anormalidades en la punta del huevo); tendosinovitis; salpingitis; aerosaculitis

Sinovitis infecciosa 
(Mycoplasma synoviae)

III.41

Aves, pavo
Crestas arrugadas y pálidas; caída de postura; regresión nodular de folículos

ováricos; hepatitis; salpingitis; ooforitis; focos o nódulos blancos en testículo

Tifoidea aviar 
(S. Gallinarum-pullorum)

III.42

Pavo, pollo, 

otras especies 

Caída de postura; mortalidad esporádica; “peritonitis por huevo”; salpingitis, 

obstrucción de oviducto; peritonitis por yema; ooforitis; epididimitis-orquitis

Salpingitis, orquitis 
(Escherichia coli)

III.45

Todas
Emaciación progresiva; palidez; diarrea; cojeras; granulomas: Triada de lesiones

“hígado, bazo, intestino”, médula ósea, ovario, testículo, corazón, piel, pulmón

Tuberculosis 
(Mycobacterium avium)

III.54

Todas Fin del período de postura (fisiológico) Fisiológica I.10
Todas Aflatoxicosis, ocratoxicosis, ergotismo e intoxicación por tricotecenos Micotoxinas IV.63

Todas
Diarrea acuosa; daño renal; privación de agua o rechazo; 

coccidiosis; deposición visceral de uratos, etc.
Deshidratación 

privación de agua
I.9

IV.72
Pollo, faisán,

pavo real

Forma leve de laringotraqueítis, caída de postura (5-15%) sin cambio en la

calidad del cascarón; conjuntivitis; sinusitis Forma leve de laringotraqueítis

Forma leve de laringotra-
queítis (Iltovirus)

II.22

Pollo, pavo,

codorniz, faisán

Pollos de 1-3 semanas; encefalomielitis (ataxia, parálisis, opostótonos, tremor):

mortalidad de 25 a 50%; cataratas; caída de postura (5-10%)

Encefalomielitis aviar 
(Hepatovirus) 

II.23

Faisán, etc. Encefalitis; aumento de mortalidad; caída de postura (reproductores pavos) Encefalitis equina del este II.37
Pavo Parálisis (<10 semanas); mortalidad arriba de 80%; ovario hemorrágico; caída de postura Meningoencefalitis II.37

Pollo
Palidez; muerte súbita; caída de postura (hasta 20%); huevos anormales, sangre

coagulada en la cavidad abdominal y/o hígado; hepatitis; bazo agrandado y pálido

Hepatitis E 
(Hepevirus)

II.38

Pavo
Alta morbilidad; depresión; mortalidad (edad<6 semanas); caída de postura; deyec-

ciones mucoides; intestinos llenos con material acuosos y gas; atrofia de bolsa

Coronavirus del pavo  
(Coronavirus)

II.36

Todas
Anorexia; fiebre; depresión; cianosis de cabeza; anemia; marcado agranda-

miento y moteado de bazo; hepatitis ; nefritis; pericarditis

Espiroquetosis
(Brachyspira spp.)

III.58

Todas Caída abrupta de postura; huevos pequeños; canibalismo Deficiencia de sodio IV.71

Aves
Nerviosismo; picaje; estrés; agresiones; caída de postura; retraso en el

desarrollo; anemia; huevos manchados con sangre; mortalidad

Ácaro rojo de las aves
(Dermanyssus gallinae)

IV.68

Todas Nerviosismo; caída de postura; retraso en el desarrollo; anemia Ácaro de las aves del Norte IV.68

Todas
Parálisis; fragilidad ósea (fracturas); ovarios regresivos; caída en la 

producción de huevo; cascarón parcialmente calcificado

Osteoporosis (Fatiga de
jaula de las ponedoras)

IV.69

Todas
Picos, uñas y huesos suaves y flexibles; articulaciones engrosadas; huevos de

cascarón delgado y quebradizo; caída de postura; disminución de incubabilidad

Raquitismo 
Osteomalacia

IV.69
IV.71

Todas
Hiperqueratosis (corneal, boca, esófago); nefropatía nutricional; plumas

erizadas; hiperqueratosis corneal y lesión en nervio: caída de postura

Deficiencia 
de vitamina A

IV.71

Todas
Inicio súbito (mortalidad 100%); caída de postura; signos respiratorios (sinusitis,

hinchazón facial); hemorragias; cianosis; diarrea; encefalitis; pancreatitis

Influenza aviar de alta
patogenicidad

II.18

Pollo, aves de com-

bate, paloma, etc.

Muerte súbita con alta mortalidad; lesiones hemorrágicas 

en tracto intestinal; encefalitis

Enfermedad de Newcastle
(Paramyxovirus 1 velogénico)

II.19

Todas
Signos respiratorios; conjuntivitis; enteritis; caída de postura;

regresión ovárica; involución de oviducto; mortalidad < 5%

Virus de Influenza aviar
de baja patogenicidad  

II.18

Pavo, pollo, etc.
Síndrome de cabeza hinchada, traqueítis, caída de postura

hasta 70%; pobre calidad de huevo 
Metapneumovirus aviar

II.20
VI.97

Pollo
Conjuntivitis; traqueítis; neumonía; nefritis (aves jóvenes; salpingitis anormalidad

es de cascarón y albúmina); caída de postura (>50%); falsa ponedoras; enteritis

Bronquitis infecciosa 
(Coronavirus)

II.21

Aves, codorniz
Caída drástica de postura; huevo anormales (cascarón delgado, cascarón

suave o huevos en fárfara,); salpingitis; ovario inactivo 

Síndrome de baja pos-
tura (Atadenovirus)

II.26

Perdiz, pavo Somnolencia; plumas erizadas, caída de postura severa; alta mortalidad (pavipollos) Virus J tierras altas II.37

Pollo, faisán,

codorniz, etc.

Hinchazón facial; caída de postura (a 87%); conjuntivitis; traqueítis; neumonía;

aerosacultis; hepatitis; endocarditis; salpingitis; ooforitis; peritonitis; sinovitis 

Coriza infecciosa 
(Av. paragallinarum)

III.47

Pollo, pavo
Edema facial; caída de postura e incubabilidad; edema y consolidación de pul-

mones; pleuritis; aerosaculitis; peritonitis;pericarditis; enteritis; artritis; meningitis

Ornithobacterium
rhinotracheale

III.48

Todas
Prurito, irritación y daño de piel ocasionando varias lesiones (pérdida de plumas,

costras escoriaciones), retraso en el desarrollo, caída de postura (hasta 40%)
Piojos IV.68

Ponedoras
Obesidad; caída de postura; mortalidad, palidez y muerte súbita (hemorra-

gias); acúmulo grande de grasa en cavidad abdominal e hígado

Síndrome de hígado
graso hemorrágico

IV.71

Aves acuáticas
Diarrea sanguinolenta, morbilidad lata, mortalidad alta; conjuntivitis; esofagitis

hemorragias diseminadas; caída de postura (25-40%) bazo pequeño

Enteritis viral del pato
(Herpesvirus del pato 1)

VI.89

Pato Parálisis: caída serevra de postura; diarrea; ovario degenerado y hemorrágico Virus Tembusu VI.92

Aves acuáticas Enfermedad respiratoria; caída de postura; depósitos caseosos en el útero, meningitis Gallibacterium anatis VI.93
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Tabl.110.2: Diagnóstico diferencial de caída súbita de postura en producción de huevos. Otras causas de caída de postura se
observan en enfermedades con disminución en el consumo de alimento.

I.9

A Mercier,  S Lemière & J Brugère-Picoux
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Signos &
lesiones

Especies 
afectadas

Principales signos clínicos & lesiones Etiología Cap.

Pollo (pavo)

Depresión pérdida de peso, diarrea, linfomas difusos o nodulares en órga-

nos viscerales (hígado, bazo, ovario, riñón, proventrículo, corazón, bolsa)

y algunas veces en piel (folículos de la pluma) y músculo esquelético

Enfermedad de Marek 
en forma aguda 

(Mardivirus muy virulento)
II.33

Pollo
Palidez, tumores nodulares o difusos en hígado, bazo, bolsa y otros órganos; tejido

esquelético; infección subclínica sin lesiones neoplásicas; caída de postura

Leucosis linfoide 
(Retrovirus ALV-A)

II.34

Polloc

Leucosis mieloide difusa; palidez; hígado y bazo agrandados, apariencia agra-

nular del hígado; bolsa algunas veces con tumores; infiltración tumoral de

médula ósea; leucemia mieloblástica; otros tumores (ovario, riñón, bolsa) 

Leucosis mieloide
Mieloblastosis 

(Retrovirus ALV-J)
II.34

Pollo Acúmulos sólidos de mielocitos inmaduros Mielocitoma renal II.34

Pollo Tumores (piel o vísceras); tumores sólidos o masas quísticas llenas de sangre Hemangioma renal II.34

Pavo
Pavos de 8-10 semanas de edad; bazo agrandado y moteado; tumores

(hígado, timo, gónadas, páncreas, riñón, intestino, pulmón, corazón)

Enfermedad linfoprolifer-
tiva (Retrovirus)

II.35

Pavo, pollo, 

pato, ganso

Enanismo; palidez, desarrollo anormal de plumas, cojeras; atrofia de timo y bolsa;

nervios periféricos agrandados (marginal); proventriculitis; enteritis; hepatomegalia;

esplenomegalia; otros tumores (gónadas, páncreas, riñón, corazón) 

Reticuloendoteliosis 
(Gammaretrovirus)

II.35

Todas Nefroblastoma; adenoma tubular; adenocarcinoma, etc. Otros tumores renales

Todas
Inicio súbito (mortalidad 100%); caída de postura; signos respiratorios (sinusitis,

hinchazón facial); hemorragias; cianosis; diarrea; encefalitis; pancreatitis

Influenza aviar de alta
patogenicidad

II.18

Pollo, aves de

pelea, paloma, etc.

Muerte súbita con alta mortalidad; lesiones hemorrágicas 

en tracto intestinal; encefalitis

Enfermedad de Newcastle
(Paramyxovirus 1 velogénico)

II.19

Pollo
Conjuntivitis; traqueítis; neumonía; nefritis (aves jóvenes; salpingitis anormalidad

es de cascarón y albúmina); caída de postura (>50%); falsa ponedoras; enteritis

Bronquitis infecciosa 
(Coronavirus)

II.21

Ganso, pato y

otras especies
Debilidad, incoordinación, encefalitis fatal; miocarditis.

Virus del oeste del Nilo
(Flavivirus)

II.37

Pollo
Diarrea transitoria; retraso en el crecimiento; 

nefritis con deposición de uratos

Nefritis aviar 
(Aviastrovirus)

II.39

Psitácidos
Signos nerviosos y/o gastrontestinales: dilatación de proventrículo; 

encefalomielitis; miocarditis; adrenalitis; corioretinitis 

Dilatación proventricular  
(Bornavirus aviar)

II.39

Psitácidos Muerte súbita; hepatoesplenomegalia; hemorragias (corazón, intestino, hígado) Infección por Poliomavirus II.39

Ganso, pato

Moscovita

Mortalidad (hasta 60%); en aves viejas: hepatitis; nefritis; ascitis; edema

intestinal; cojeras; diarrea; esplenomegalia; emplume deficiente

Enfermedad de Derszy
(Parvovirus)

VI.87

Ganso 
Dificultades locomotoras; diarrea hemorrágica (a veces); nefritis; ascitis;

depósitos de uratos en vísceras y articulaciones (forma crónica)

Nefritis enteritis 
hemorrágica 

VI.88

Psitácidos, pavo,

pato, etc.

Anorexia; plumas erizadas; expectoración; deyecciones verdes; pérdida de peso;

caída de postura; conjuntivitis; aerosaculitis; pericarditis; enteritis; hepatitis; esplenitis

Clamidiosis aviar 
(Chlamydia psittaci)

III.40

Pavo, pollo, etc.
Muerte súbita en aves en buenas condiciones;hepatitis (bilis tiñendo y agran-

dando el hígado); distención de vesícula biliar; esplenomegalia

Coliseptisepticemia
aguda (Escherichia coli)

III.45

Pollo, pavo, pato

Endocarditis valvular (E. faecium, E. hirae, E. durans, S. gallineous, 

S. pluranimalium, S. zooepidemicus); encefalomalacia 

(E. hirae, E. durans); celulitis (S. dysgalactiae); 

septicémie (E. faecium, S. pluranimalium) 

Enterococcus spp.
Streptococcus spp.

III.56

Pato, pollo, pavo
Síndrome de muerte súbita en patitos; septicemia; esplenomegalia;

hepatomegalia; osteomielitis; artritis; endocarditis valvular vegetativa 

Streptococcus
(Streptococcus gallolyticus)

III.56
VI.99

Pato, pavo, 

pollo, etc. 

Los signos clínicos pueden variar mucho y las lesiones no son específicas; infec-

ción del saco vitelino; muerte súbita; hinchazón de la cabeza; diarrea; artritis; etc. 

Pseudomoniasis 
(Pseudomonas spp.)

III.60

Todas
Septicemia; diarrea; ceguera; cojera; hepatitis; esplenitis; pericarditis; 

artritis; aerosaculitis; tiflitis; onfalitis; peritonitis; ooforitis; meningitis

Paratifoideas
(Salmonella spp.)

III.43

Todas
Muerte súbita; palidez; sinusitis; artritis (amiloide); sinovitis, osteomielitis; dermati-

tis; onfalitis; septicemia; hígado verde; neumonía; endocarditis; para de globo

Staphylococcosis
(Staphylococcus aureus)

III.57

Pavo, pollo, pato,

paloma, etc.

Diarrea; disnea; deyecciones amarillo verdosas; cojeras; conjuntivitis; 

granulomas; hígado, bazo, pulmón, corazón, riñón, articulaciones; osteomielitis

Yersiniosis
(Y. pseudotuberculosis)

III.59
VI.93
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Tabl.111.1: Diagnóstico diferencial de tumores renales, nefritis y abscesos de riñón.

VI.99

VI.93
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111. DESÓRDENES URINARIOS

M EL Haoudfi ,  M Bouzouaia & J Brugère-Picoux

Signos &
lesiones

Especies 
afectadas

Principales signos clínicos & lesiones Etiología Cap.

Todas

Disnea; mortalidad; nódulos (Tráquea, bronquios; pulmones, 

sacos aéreos); diarrea; retraso en el crecimiento, infección sistémica 

con otras localizaciones: cerebro, ojo, piel; riñones; etc.

Neumonía de
las nacedoras 

(Aspergillus fumigatus)
IV.62

Pato, pavo,

ganso, gallina de

Guinea, aves, etc.

Toxicidad aguda; diarrea; ataxia; convulsiones; hígado agrandado 
con pequeños focos de necrosis y hemorragias; bazo, riñón y páncreas

agrandados, atrofia de bolsa; intoxicación crónica: retaso en el crecimiento;
caída de postura; disminución de la incubabilidad

Aflatoxicosis 
(Aspergillus spp.)

IV.63

Pato, pavo,

ganso, etc.

Intoxicación aguda; tremor; mortalidad (hasta 50%); nefrosis; hígado
(pálido) caída de postura; intoxicación crónica; retraso en el crecimiento;

falla renal (depósitos de uratos)

Ocratoxicosis
(Aspergillus, Penicillium)

IV.63

Pollo
Conjuntivitis; traqueítis; neumonía; nefritis (aves jóvenes; salpingitis anormalidad

es de cascarón y albúmina); caída de postura (>50%); falsa ponedoras; enteritis

Bronquitis infecciosa 
(Coronavirus)

II.21

Pollo

Forma aguda; picoteo de la cloaca; diarrea; mortalidad (10-90%); inflamación de

bolsa; hinchada en principio y atrofia posterior; hemorragias petequiales 

(músculos, hígado); deposición de uratos en riñón; forma leve; inmunodepresión

Enfermedad de
Gumboro 

(Avibirnavirus)
II.32

Pollo
Pobre crecimiento; costras alrededor de los ojos y pico; condrodistrofia;

muerte súbita; infiltración de lípidos en hígado, riñón y corazón

Síndrome de hígado 
y riñón graso en 

pollos de engorda
IV.71

Todas
Diarrea acuosa; debilidad; edema cerebelar; hepatotoxicidad; 

pérdida de plumas
Exceso de selenio 

orgánico IV.71

Todas
Precipitación de uratos; riñón; corazón, hígado, mesenterio, sacos aéreos,

peritoneo, músculos, cápsula sinovial, bazo

Deposición visceral de
uratos (gota visceral)

IV.71

Todas Material retenido en la molleja; degeneración de miocardio; nefrosis; signos nerviosos Intoxicación con plomo V.79

Todas
Inicio súbito (mortalidad 100%); caída de postura; signos respiratorios (sinusitis,

hinchazón facial); hemorragias; cianosis; diarrea; encefalitis; pancreatitis

Influenza aviar de alta
patogenicidad

II.18

Pollo, aves de

pelea, paloma, etc.

Muerte súbita con alta mortalidad; lesiones hemorrágicas 

en tracto intestinal; encefalitis

Enfermedad de Newcastle
(Paramyxovirus 1 velogénico)

II.19

Ganso 
Dificultades locomotoras; diarrea hemorrágica (a veces); nefritis; ascitis;

depósitos de uratos en vísceras y articulaciones (forma crónica)

Nefritis enteritis 
hemorrágica 

VI.88

Aves acuáticas
Diarrea sanguinolenta, morbilidad lata, mortalidad alta; conjuntivitis; esofagitis

hemorragias diseminadas; caída de postura (25-40%) bazo pequeño

Enteritis viral del pato
(Herpesvirus del pato 1)

VI.89

Pato, pato mula
DHV1; altamente fatal (<4 semanas); opistótonos; hepatitis; hemorragias; pan-

creatitis; DHV2&3: (3 a 6 semanas): hemorragis en hígado; riñones hinchados
Hepatitis viral del pato VI.90

Pavo Síndrome de muerte súbita en pavos asociado a hemorragias perirenales Hemorragias perirenales IV.70

Pollo, pavo,

codorniz, etc.

Forma respiratoria; sinusitis, bronconeumonía, aerosaculitis; 

forma gastrointestinal; diarrea, retraso en el crecimiento; 

forma renal: riñones agrandados y pálidos; depósitos de uratos 

Criptosporidiosis
(Cryptosporidium spp.)

IV.65

Todas
Anemia severa; mortalidad; esplenomegalia; nefritis; oclusión de 

capilares del cerebro; parásitos en las glóbulos rojos

Malaria aviar 
(Plasmodium spp.)

IV.67

Ganso Coccidiosis renal
Coccidiosis 

(Eimeria truncata)
VI.94
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Tabl.111.2: Diagnóstico diferencial de otras lesiones renales con o sin deposición visceral de uratos.
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El diagnóstico diferencial de los desórdenes del
sistema urinario es particularmente difícil en el
caso de nefritis o deposición de gota visceral. En
efecto, si existen enfermedades causadas por
agentes patógenos con tropismo renal (p.e. bron-
quitis infecciosa o nefritis aviar), el daño renal es

generalmente secundario a enfermedades de tipo
sistémico o acompañadas con síndrome hemorrá-
gico. Puede también ser nefrosis debida a disfun-
ción del sistema urinario (inadecuado consumo de
agua ocasionando complicaciones como urolitia-
sis, nefritis y deposición visceral de uratos).
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Signos &
lesiones

Especies 
afectadas

Principales signos clínicos & lesiones Etiología Cap.

Todas
Diarrea acuosa; daño renal; privación de agua o rechazo; 

coccidiosis; deposición visceral de uratos, etc.
Deshidratación 

privación de agua
I.9

IV.72

Todas Temperatura alta de caseta o criadoras; quemaduras; pérdida de plumas Quemadoras, exceso de calor I.7

Todas
Desorden de conducto no asociado a una causa específica; sobrepobla-

ción; persecución y picaje de plumas de aves deficientes o enfermas 
Canibalismo I.9

Aves Corte severo de pico o de dedos Mal procedimiento I.9

Pato, pavo,
ganso, gallina de

Guinea, etc.

Intoxicación aguda; diarrea; lesiones necróticas (mucosa oral, tracto 
gastrointestinal); intoxicación crónica: retraso en el crecimiento; anormali-

dades de emplume; caída de postura; hepatitis; inmunodepresión

Introxicación por tricote-
cenos 

IV.63

Pollo
etraso en el crecimiento; caída de postura; incoordinación nerviosa; desarrollo

anormal de plumas; enteritis; necrosis de extremidades (pico, alas, dedos) 

Ergostismo 
(Claviceps purpurea)

Todas
Cojeras, Picos, uñas y huesos suaves y flexibles; articulaciones engrosadas

(rosario raquítico); huevos de cascarón delgado y quebradizo;
caída de postura; disminución de incubabilidad

Raquitismo 
Osteomalacia

IV.69

IV.71

Todas
Diarrea acuosa; debilidad; edema cerebelar; hepatotoxicidad; 

pérdida de plumas

Exceso de selenio 
orgánico

IV.71

Aves domésticas Retraso en el crecimiento; dermatitis; pobre emplumado; dedos curvados,  parálisis Deficiencia de riboflavina IV.71

Todas Pobre crecimiento; emplume deficiente; piel escamosa; condrodistrofia; caída de postura Deficiencia de Zinc IV.71

Toutes espèces
Emplume deficiente; epidermitis periocular y en párpados; 

dermatitis de cojinete plantar
Deficiencia de biotina IV.71

Todas Dermatitis (pico , párpados, cloaca, patas) y pérdida de plumas Deficiencia de vitamine B5 IV.71

Todas Caída abrupta de postura; huevos pequeños; canibalismo Carence en sodium IV.71

Pavo, pollo, etc. Dermatitis (cojinete plantar); hiperqueratosis, necrosis; ulceras; dolor Dermatitis por contacto IV.71

Todas
Hiperqueratosis (corneal, boca, esófago); nefropatía nutricional; plumas

erizadas; hiperqueratosis corneal y lesión en nervio: caída de postura

Deficiencia 
de vitamina A

IV.71

VI.100

Pollo
Pollos pálidos; retraso en el e crecimiento; anormalidad es de emplume (“pollos heli-

cóptero”); fractura de cabeza femoral; diarrea naranja; dilatación de proventrículo

Problemas entéricos 
(Reovirus)

II.39

Pollo
Parvada dispareja, emplume deficiente, diarrea acuosa, alta mortalidad, osteo-

porosis y deformación de hueso intestino y el ciego pálidos y distendidos

Síndrome de enanismo y
retraso (Parvovirus)

II.28

Pavo
Depresión, retraso en el crecimiento; emplume deficiente, diarrea, osteoporosis;

deformación de hueso, intestino y ciego pálidos y distendidos con moco

Complejo de enteritis del
pavipollo (Parvovirus)

II.28

IV.72

Pavo, pollo, 

pato, ganso

Enanismo; palidez, desarrollo anormal de plumas, cojeras; atrofia de timo y bolsa;

nervios periféricos agrandados (marginal); proventriculitis; enteritis; hepatomegalia;

esplenomegalia; otros tumores (gónadas, páncreas, riñón, corazón) 

Reticuloendoteliosis 
(Gammaretrovirus)

II.34

II.35

Pato Moscovita Patitos (< 5 semanas); cojeras; mal emplume; diarrea; hidropericardio Parvovirosis del pato Moscovita VI.86

Pato mula
Síndrome de enanismo y pico corto (SBDS); retraso del crecimiento; 

deformidad y fracturas de huesos largos; esplenomegalia; edema intestinal

SBDS enfermedad de
Derszy (Parvovirus)

VI.87

Aves acuáticas Retraso en el crecimiento; emplume deficiente; inmunodepresión
Circovirus del pato

o ganso VI.91

Pavo, pollo
Reducción de incubabilidad (5-20%); aerosaculitis; 

anormalidades de emplume y deformidad de piernas

Micoplasmosis 
(Mycoplasma iowae)

III.41

Todas
Prurito, irritación y daño de piel ocasionando varias lesiones 

(pérdida de plumas, costras escoriaciones), retraso en el desarrollo, 
caída de postura (hasta 40%); mortalidad  

Piojos IV.68

Aves
Nerviosismo; picaje; estrés; agresiones; caída de postura; retraso en el

desarrollo; anemia; huevos manchados con sangre; mortalidad

Ácaro rojo de las aves
(Dermanyssus gallinae)

IV.68

Todas Nerviosismo; caída de postura; retraso en el desarrollo; anemia
Ácaro de las aves del
Norte (O. sylviarum)

IV.68

Todas Escamas; piel engrosada y arrugada
Ácaro desplumador 

(N. gallinae) 
IV.68

Todas
Piel engrosada con hiperqueratosis y costras; patas y uñas 

gradualmente deformes ocasionando cojeras; lesiones de pico 

Ácaro de la pata esca-
mosa (K. mutans)

IV.68

Aves corredoras Piojo de la pluma Struthiolipeuris spp. VI.100
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Tabl.112.1: Diagnóstico diferencial de plumaje anormal, pérdida de plumas, daños, etc. 

IV.72

Manual de patología aviar



ENFERMEDADES DE LA PIEL & LAS PLUMAS ● 695

Diagnóstico diferencial

Manual de patología aviar

C
a
p

ít
u

lo
 1

1
2

112. ENFERMEDADES DE LA PIEL & LAS PLUMAS

N Alloui, M Bouzouaia & J Brugère-Picoux

Signos &
lesiones

Especies 
afectadas

Principales signos clínicos & lesiones Etiología Cap.

Todas
Septicemia; diarrea; ceguera; cojera; hepatitis; esplenitis; pericarditis; 

artritis; aerosaculitis; tiflitis; onfalitis; peritonitis; ooforitis; meningitis

Paratifoideas
(Salmonella spp.)

III.43

Pavo, pollo, etc.

Infección del saco vitelino; onfalitis; (distención abdominal, 

alta mortalidad; enfermedad del pollito pulposo); septicemia; 

peritonitis; ooforitis o salpingitis en reproductoras 

Onfalitis 
(Escherichia coli)

III.45

Pollo, pavo
Depresión; cojeras; piel enrojecida y húmeda; celulitis serosanguinolenta 

o enfisematosa; gas; “cola de burbuja”; olor fétido 

Dermatitis gangrenosa 
(Clostridium spp., S. aureus)

III.51

III.57

Pollo, pavo, pato

Endocarditis valvular (E. faecium, E. hirae, E. durans, S. gallineous, 

S. pluranimalium, S. zooepidemicus); encefalomalacia 

(E. hirae, E. durans); celulitis (S. dysgalactiae); 

septicémie (E. faecium, S. pluranimalium) 

Enterococcus spp.
Streptococcus spp.

III.56

Todas
Muerte súbita; palidez; sinusitis; artritis (amiloide); sinovitis, osteomielitis; dermati-

tis; onfalitis; septicemia; hígado verde; neumonía; endocarditis; para de globo

Staphylococcosis
(Staphylococcus aureus)

III.57

Pato, pavo, 

pollo, etc. 

Los signos clínicos pueden variar mucho y las lesiones no son específicas; infec-

ción del saco vitelino; muerte súbita; hinchazón de la cabeza; diarrea; artritis; etc. 

Pseudomoniasis 
(Pseudomonas spp.)

III.60

Pavo, pollo Osteomielitis; septicemia; lesiones cutáneas Arcanobacterium pyogenes III.61

Todas
Infección de saco vitelino; septicemia; salpingitis; ooforitis; 

celulitis; enfermedad respiratoria
Proteus spp. III.61

Pollo, pavo, etc. 
Artritis; sinovitis; bursitis de la quilla; signos respiratorios; caída de postura

(anormalidades en la punta del huevo); tendosinovitis; salpingitis; aerosacuitis

Sinovitis infecciosa 
(Mycoplasma synoviae)

III.41

Pavo
Reducción en la incubabilidad del huevo; sinusitis ; aerosaculitis; crecimiento pobre;,

plumaje “helicóptero”; anormalidades esqueléticas (osteomielitis, osteodistrofia)  

Micoplasmosis
(Mycoplasma meleagridis)

III.41

Pavo, pollo, etc.

Celulitis (exudado serosanguinolento a caseoso, fibrinoheterofílico 

en tejido subcutáneo); síndrome de cabeza hinchada; otras lesiones 

de colibacilosis

Celulitis 
(Escherichia coli)

III.45

Todas
Muerte súbita; palidez; sinusitis; artritis (amiloide); sinovitis, osteomielitis; dermati-

tis; onfalitis; septicemia; hígado verde; neumonía; endocarditis; para de globo

Staphylococcosis
(Staphylococcus aureus)

III.57

Pato, pavo, 

pollo, etc. 

Los signos clínicos pueden variar mucho y las lesiones no son específicas; infec-

ción del saco vitelino; muerte súbita; hinchazón de la cabeza; diarrea; artritis; etc. 

Pseudomoniasis 
(Pseudomonas spp.)

III.60

Pavo, pollo Osteomielitis; septicemia; lesiones cutáneas Arcanobacterium pyogenes III.61

Todas
Lesión local al tegumento del cojinete plantar; cojera y renuencia a moverse;

complicaciones: bursitis esternal; artritis; osteomielitis y/o tendinitis
Pododermatitis IV.69

Pavo, pollo, etc. Dermatitis (cojinete plantar); hiperqueratosis, necrosis; ulceras; dolor Dermatitis por contacto
IV.71

IV.74

Pollo de engorda
Ulceración superficial y costras en la piel de los muslos; problema 

multifactorial; emplume deficiente, sobrepoblación, poca cama

Síndrome de
cadera costrosa

O
n

fa
lit

is
O

tr
o

s

Tabl.112.2: Diagnóstico diferencial de enfermedades de la piel localizadas.
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Las enfermedades de la piel y plumas pueden ser
indicativas de diferentes problemas en la granja
(virus, bacterias, parásitos, malnutrición, intoxica-
ción, etc.). También puede ser un problema signi-
ficativo de bienestar aniaml en la granja, donde las
condiciones se acompañan de dolor o problemas
de conducta, incluyendo canibalismo.

El diagnóstico diferencial de las enfermedades
dela piel y las plumas debe considerar el proceso
natural que ocurre en ponedoras maduras, al com-
pletar el ciclo de postura (pelecha, renovación de
plumas viejas por plumas nuevas). Finalmente, las
plumas erizadas o palidez de la piel pueden ser vis-
tas en muchas enfermedades y no son específicas.  
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Tabl.112.3: Diagnóstico diferencial de desórdenes de piel y subcutáneos

Todas Inicio  súbito (mortalidad 100%); caída de postura; signos respiratorios (sinusitis, 

hinchazón facial); hemorragias; cianosis; diarrea; encefalitis; pancreatitis

Influenza aviar de alta
patogenicidad 

II.18

Pollo, aves de

juego, paloma, etc.

Muerte súbita con alta mortalidad; lesiones hemorrágicas 

en tracto intestinal; encefalitis

Enfermedad de Newcastle
(Paramyxovirus 1 velogénico)

II.19

Pavo, pollo, etc.
Síndrome de cabeza hinchada, traqueítis, caída de postura

hasta 70%; pobre calidad de huevo 
Metapneumovirus aviar II.20

Pollo
Pollos de 2-4 semanas; hematocrito <27%; despoblación linfoide (timo y bolsa

de Fabricio atrofiadas, palidez de medula ósea); hemorragias; mortalidad 

Anemia infecciosa
(Gyrovirus) 

II.30

Psitácidos
Muerte súbita; hepatoesplenomegalia; hemorragias 

(corazón, intestino, hígado)
Infección por Poliomavirus II.39

Pollo, pavo, aves

de juego, etc. 

Enfermedad respiratoria crónica; postración; caída de postura y mala calidad

del huevo; sinusitis; queratoconjuntivitis; aerosaculitis; tenosinovitis; salpingitis

Enfermedad respiratoria
crónica (M. gallisepticum)

III.41

Pavo, pollo, etc.
Muerte súbita; cresta y barbillas púrpuras o turgentes; diarrea verde 

amarillenta; mortalidad; septicemia; congestión o hemorragias (petequias);
enteritis catarral; esplenomegalia; endocarditis valvular; artritis

Erisipelas 
(Erysipelothrix
rhusiopathiae)

III.55

Pavo, pollo, 

codorniz, pato, etc. 

Diarrea amarillo azufre; modo de andar anormal; tiflitis; lesiones hepáticas;

focos necróticos en escarapela con bordes elevados y depresión central

Histomoniasis 
(Histomonas meleagridis)

IV.66

Aves Edema subcutáneo gelatinoso negro o negro-azulado Diátesis exudativa IV.71

Todas
Asfixia, cianosis de faneras, edema pulmonar y, 

hemorragias subcapsulares en hígado 

Intoxicación aguda 
por propano butano

IV.79

Aves acuáticas
Diarrea sanguinolenta, morbilidad lata, mortalidad alta; conjuntivitis; esofagitis

hemorragias diseminadas; caída de postura (25-40%) bazo pequeño

Enteritis viral del pato
(Herpesvirus del pato 1)

VI.89

Todas
Forma cutánea; lesiones proliferativas nodulares progresando a costras

gruesas; forma diftérica: lesiones en tracto respiratorio y digestivo superior 
Viruela aviar 
(Avipoxvirus)

II.31

Psitácidos
Aguda: Muerte súbita; inmunodepresión (necrosis bursal aguda); crónica:

plumas distróficas, retraso en el crecimiento; inmunodepresión

(necrosis de bolsa)

Enfermedad del pico y las
plumas de Psitacidos

(Circovirus)
II.39

Pavo, pollo, etc.
Celulitis (exudado serosanguinolento a caseoso, fibrinoheterofílico 

en tejido subcutáneo); síndrome de cabeza hinchada; otras lesiones 
de colibacilosis

Celulitis 
(Escherichia coli)

III.45

Pollo, pavo, etc.
Abscesos localizados: articulaciones, cabeza, oviducto, tracto respiratorio (neumo-

nía, aerosaculitis), oído medio y meninges (tortícolis); dermatitis fibrinonecrótica

Cólera aviar crónica 
(Pasteurella multocida)

III.46

Pollo, pavo
Depresión; cojeras; piel enrojecida y húmeda; celulitis serosanguinolenta 

o enfisematosa; gas; “cola de burbuja”; olor fétido 

Dermatitis gangrenosa 
(Clostridium spp., S. aureus)

III.51

III.57

Todas
Emaciación progresiva; palidez; diarrea; cojeras; granulomas: Triada de lesiones

“hígado, bazo, intestino”, médula ósea, ovario, testículo, corazón, piel, pulmón

Tuberculosis 
(Mycobacterium avium)

III.54

Pollo, pavo, pato

Endocarditis valvular (E. faecium, E. hirae, E. durans, S. gallineous, 

S. pluranimalium, S. zooepidemicus); encefalomalacia 

(E. hirae, E. durans); celulitis (S. dysgalactiae); 

septicémie (E. faecium, S. pluranimalium) 

Enterococcus spp.
Streptococcus spp.

III.56

Todas
Muerte súbita; palidez; sinusitis; artritis (amiloide); sinovitis, osteomielitis; dermati-

tis; onfalitis; septicemia; hígado verde; neumonía; endocarditis; para de globo

Staphylococcosis
(Staphylococcus aureus)

III.57

Pato, pavo, 

pollo, etc. 

Los signos clínicos pueden variar mucho y las lesiones no son específicas; infec-

ción del saco vitelino; muerte súbita; hinchazón de la cabeza; diarrea; artritis; etc. 

Pseudomoniasis 
(Pseudomonas spp.)

III.60

Todas

Disnea; mortalidad; nódulos (tráquea, bronquios; pulmones, 

sacos aéreos); diarrea; retraso en el crecimiento, infección sistémica 

con otras localizaciones: cerebro, ojo, piel; riñones; etc.

Neumonía de
las nacedoras 

(Aspergillus fumigatus)
IV.62

Todas
Reducción en el consumo de alimento; lesiones digestivas 

principalmente en buche (tapizado multifocal de material blanco caseoso) 

Candidiasis 
(Candida albicans)

IV.62

Aves
Invasión superficial de piel sin plumas (cresta, barbillas,)

hiperplasia epidermal e hiperqueratosis 

Dermatofilosis (Favus) 
(Microsporum spp.)
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Tabl.112.4: Diagnóstico diferencial de nódulos, foliculitis y palidez de piel.
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Pollo (pavo)

Depresión pérdida de peso, diarrea, linfomas difusos o nodulares en órga-

nos viscerales (hígado, bazo, ovario, riñón, proventrículo, corazón, bolsa)

y algunas veces en piel (folículos de la pluma) y músculo esquelético

Enfermedad de Marek
en forma aguda 

(Mardivirus muy virulento)
II.33

Pollo
Palidez, tumores nodulares o difusos en hígado, bazo, bolsa y otros órganos; tejido

esquelético; infección subclínica sin lesiones neoplásicas; caída de postura

Leucosis linfoide 
(Retrovirus ALV-A)

II.34

Pollo

Leucosis mieloide difusa; palidez; hígado y bazo agrandados, apariencia agra-

nular del hígado; bolsa algunas veces con tumores; infiltración tumoral de

médula ósea; leucemia mieloblástica; otros tumores (ovario, riñón, bolsa) 

Leucosis mieloide
Mieloblastosis 

(Retrovirus ALV-J)
II.34

Pollo
Tumores nodulares difusos color blanco-cremosos: otros tumores

[ovario, riñón, timo, superficie de huesos (esternón,costillas,cráneo)]

Mielocitomatosis
(Retrovirus ALV-J)

II.34

Pavo, pollo, 

pato, ganso

Enanismo; palidez, desarrollo anormal de plumas, cojeras; atrofia de timo y

bolsa; nervios periféricos agrandados (marginal); proventriculitis; enteritis; hepato-

megalia; esplenomegalia; otros tumores (gónadas, páncreas, riñón, corazón) 

Reticuloendoteliosis 
(Gammaretrovirus)

II.35

Pollo, pavo, etc.
Abscesos localizados: articulaciones, cabeza, oviducto, tracto respiratorio (neumo-

nía, aerosaculitis), oído medio y meninges (tortícolis); dermatitis fibrinonecrótica

Cólera aviar crónica 
(Pasteurella multocida)

III.46

Todas
Emaciación progresiva; palidez; diarrea; cojeras; granulomas: Triada de lesiones

“hígado, bazo, intestino”, médula ósea, ovario, testículo, corazón, piel, pulmón

Tuberculosis 
(Mycobacterium avium)

III.54

Pollo

Pollos pálidos; retraso en el e crecimiento; anormalidad es de 

emplume (“pollos helicóptero”); fractura de cabeza femoral; 

diarrea naranja; dilatación de proventrículo

Problemas entéricos 
(Reovirus)

II.27

II.28

Todas Mala absorción intestinal y anemia Coccidiosis IV.64

Pollo, pavo
Anemia; diarrea intermitente; pérdida de peso; caída de postura; 

impactación intestinal 
Ascaridia spp. IV.67

Pavo, tordo
Muerte súbita; deyecciones sanguinolentas; mortalidad de 10-15% (hasta

60%); intestino delgado hinchado, rojo obscuro y lleno de contenido 
sanguinolento; bazo aumentado de tamaño, moteado; hepatomegalia 

Enteritis hemorrágica del
pavo (Siadenovirus)

II.25

Pollo
Pollos de 2-4 semanas; hematocrito <27%; despoblación linfoide (timo y bolsa

de Fabricio atrofiadas, palidez de medula ósea); hemorragias; mortalidad 

Anemia infecciosa
(Gyrovirus) 

II.30

Pollo

Leucemia, células malignas remanentes dentro de los vasos sanguíneos;
eritroblastosis en hígado, bazo, médula ósea; coloración rojo cereza 
particular de hígado y bazo; otros tumores en riñones, algunas veces

hemorragias en músculos

Leucosis eritroide 
(Retrovirus ALV-J)

II.35

Aves, pavo
Crestas arrugadas y pálidas; caída de postura; regresión nodular de folículos

ováricos; hepatitis; salpingitis; ooforitis; focos o nódulos blancos en testículo

Tifoidea aviar 
(S. Gallinarum-pullorum)

III.42

Todas
Anorexia; fiebre; depresión; cianosis de cabeza; anemia; marcado 

agrandamiento y moteado de bazo; hepatitis ; nefritis; pericarditis

Espiroquetosis 
(Borrelia anserina) 

III.61

Todas
Incremento en la mortalidad; anemia severa; 

ascitis y falla ventricular derecha
Aegyptianella pullorum III.61

Todas
Anemia severa; mortalidad; esplenomegalia; nefritis; oclusión de 

capilares del cerebro; parásitos en las glóbulos rojos

Malaria aviar 
(Plasmodium spp.)

IV.67

Pavo, pato, 

ganso, etc.

Anemia; hemorragias; disminución importante del crecimiento; alta tasa

de mortalidad; se observan leucocitos parasitados en frotis sanguíneos

Leocicitozzonosis 
(Leucocytozoon spp.)

IV.67

Aves
Nerviosismo; picaje; estrés; agresiones; caída de postura; retraso en el

desarrollo; anemia; huevos manchados con sangre; mortalidad

Ácaro rojo de las aves
(Dermanyssus gallinae)

IV.68

Todas Nerviosismo; caída de postura; retraso en el desarrollo; anemia
Ácaro de las aves del
Norte (O. sylviarum)

IV.68

Ponedoras

Obesidad; caída de postura; mortalidad, palidez y muerte súbita 

(hemorragias); acúmulo grande de grasa en cavidad abdominal e 

hígado (amarillo friable agrandado) 

Síndrome de hígado
graso hemorrágico

IV.71

N Alloui, M Bouzouaia & J Brugère-Picoux
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Fig.113.1 & 113.2: Deyecciones fecales normales (nota 1).
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Fig.113.5, 113.6 & 113.7: Deyecciones fecales (nota 2). Estos cambios moderados son los prime-
ros signos de alerta de un desorden intestinal.
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Fig.113.3 & 113.4: Deyecciones cecales normales. La deyección cecal de
la Fig.113.4 es normal pero está depositada sobre una deyección intestinal.

Fig.113.8: Deyección cecal
(nota 2). 

Fig.113.9, 113.10 & 113.11: Deyecciones fecales (nota 3). Las deyecciones diarreicas pueden ser
observadas en aviadenovirosis (Fig.113.10: hepatitis con cuerpos de inclusión), algunas veces con
alimento sin digerir y/o moco anaranjado (Fig.113.11: coccidiosis con Eimeria acervulina).
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Fig.113.13 & 113.14: Deyecciones fecales (nota 4). Cambio
severos indicando una enfermedad severa (Fig.113.13: presen-
cia de sangre y Fig.113.14: Intoxicación  con fumonisinas). 
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Fig.113.15 & 113.16: Deyección cecal (nota 4). Muy espumosa
(mousse), extendida, con cambio de color, líquida. (Fig.113.16:
Brachyspira spp.).

Fig.113.12: Deyección cecal (nota
3). Espumosa, con cambio de
color, líquida o sin consistencia.

Fig.113.17 & 113.18: La observación de las deyecciones debe ser
realizada alrededor de los bebederos (Fig.113.17: presencia de san-
gre) y no debe ser confundida con goteo o fuga de estos (Fig.113.18). 
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Fig.113.21 & 113.22: Enfermedad de Gumboro. La observación
involucra no sólo el aspecto de las deyecciones en la cama,
sino también en las aves a la necropsia.
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Fig.113.19 & 113.20: Pulorosis. Diarrea blanca. Las plumas
alrededor de la cloaca en muchas aves se encuentran mancha-
das con heces diarreicas o empastadas con heces secas.
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Fig.113.23 & 113.24: Evaluación del contenido de agua en las
deyecciones con ELANCOBOX (Fig.113.23). Ejemplo de
deyecciones normales en papel absorbente en Fig.113.24.
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113. DEYECCIONES AVIARES

D Venne,  M Magnin & J Brugère-Picoux
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 Fecal

Pequeñas con una cubierta de uratos blancos, bien formadas, usualmente 

tienen una pluma adherida a ellas, no muestran signos de humedad alrededor,

sin olor, de color café verdoso, ausencia de moco o de granos sin digerir

(113.1 & 113.2)

Cecal
Varía el color (puede ser oscuro, casi negro/café), 

firmes y suaves, viscosas, malolientes
(113.3 & 113.4)

Fecal
Aumento de tamaño; comienzo de desestructuración, 

oleosa, con humedad incrementada
(113.5, 113.6 & 113.7)

Cecal
Acuosas, pérdida de consistencia, espumosas, 

cambio de color, disfunción cecal temprana
(113.8)

Fecal
Acuosas, pérdida de la firmeza, alimento sin digerir, 

pueden tener moco anaranjado

(113.9)

Cecal Espumosas, con cambio de color, líquidas, sin consistencia (113.12)

Fecal
Diarrea acuosa, alimento sin digerir, moco, 

material necrótico o sangre

(113.13)

Cecal Muy espumosas (mousse), extendidas, con cambio de color, líquidas
(113.15)

Aspecto Origen Otros aspectos Ejemplos (figuras) Cap.

S
a

lu
d

a
b

le
s

(n
o

ta
 1

)
B

an
d
er

a
ro

ja
 (n

o
ta

 2
)

M
a
lo

(n
o

ta
 3

)

P
e

li
g

ro
(n

o
ta

 4
)

II.24

Tabl.113.1: Guía de deyecciones aviares anormales (adaptado de Kemin Industries, 2013).

Aviadenovirus (113.10)

IV.64Coccidiosis (113.11)

III.58Brachyspira spp. (113.16)

IV.63113.10: Micotoxicosis

La observación de las deyecciones aviares es una
herramienta diagnóstica para la intervención tem-
prana durante una enfermedad intestinal y/o cecal.
Por lo tanto permite limitar las pérdidas económicas
asociadas con un decremento en la producción
(carne, huevos) antes del inicio de una mortalidad
significativa. Cuando se están examinando deyec-
ciones fecales o cecales, es importante evaluar el
contenido de agua (normal, moderado, acuoso o
muy líquido durante la diarrea), aumento de volu-
men, pérdida de consistencia, cambio de color
(especialmente la presencia de melena o sangre
fresca), apariencia oleosa, presencia de alimento sin
digerir y/o maloliente.

Es importante observar las deyecciones alrededor de
los bebederos y comprobar que sean consistentes. Pero
esta observación involucra no sólo el aspecto de las
deyecciones en la cama, sino también a los animales,
especialmente en el área cloacal y las plumas sucias o
manchadas con deyecciones diarreicas, que algunas
veces forman una masa pastosa después de secarse. 

La evaluación del contenido de agua en las deyec-
ciones asegura una buena calidad de la cama (espe-
cialmente en la prevención de enfermedades cutáneas
y pododermatitis) y una detección temprana del
riesgo de la incidencia de enteritis en la parvada. Por
esto, existen herramientas como ELANCOBOX.
Este sistema incluye un papel especial absorbente

ubicado debajo de una caja con una rejilla para recu-
perar deyecciones y para la evaluación el contenido
de humedad de estas, en relación con problemas
encontrados en la parvada. Es importante evaluar el
consumo de agua de la parvada para identificar si el
aumento “líquido” de las deyecciones fecales es cau-
sado por un sobreconsumo de agua (en este caso
deben buscarse causas no patológicas) o por daño
intestinal con reabsorción defectuosa (o ambas).

Muchas enfermedades son asociadas con diarrea y
el color puede no ser específico. Por ejemplo el
color verde es ocasionado por pigmento biliar como
un resultado de la anorexia y el color blanco resulta
de una cantidad excesiva de uratos blancos en las
deyecciones (conforme la enfermedad progresa, las
deyecciones se vuelven totalmente blancas).
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Fig.113.25, 113.26, 113.27 & 113.28: Otras herramientas para la evaluación del contenido de agua en las deyecciones pueden ser más
precisas y también permitir una mejor observación de la composición y el color de estas. Fig.113.25: Normal. Fig.113.26: líquidas ana-
ranjadas (coccidiosis). Fig.113.27: líquidas anaranjadas y enteritis (coccidiosis). Fig.113.28: enfermedad (deyecciones grises).
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Fig.113.29: Deyecciones
mucoides naranja.
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Fig.113.32: Deyecciones de
color caramelo.

Fig.113.41: Deyección con ali-
mento sin digerir.
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Fig.113.42 & 113.43: El exceso de sal en la ración ocasiona diar-
rea, excreción de orina diluida y cama mojada. Observación de
diarrea severa con papel ELANCOBOX.

Fig.113.37: Presencia de
deyecciones hemorrágicas en
la cama.
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Fig.113.39: Coccidiosis (E.
tenella). Deyección cecal
hemorrágica.

Fig.113.33, 113.34 & 113.35: Deyecciones verdes diarreicas en enfermedad aguda septicémica
como la influenza aviar de alta patogenicidad, (Fig.113.33, un día post inoculación experimental),
enfermedad de Newcastle (Fig.113.34) o enteritis viral de los pavos (Fig.113.35). 
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Fig.113.30: Histomoniasis.
Deyecciones de color amarillo
brillante.

Fig.113.31: Síndrome entérico
mortal de los pavitos

Fig.113.36: Las deyecciones
verdes también pueden ser
observadas sin diarrea.

Fig.113.38: Deyeccionesde color
caramelo luego se convierten hemor-
rágica si no hay tratamiento tem-
prano se realiza a una coccidiosis.

Fig.113.40: Deyección gris.

Fig.113.44: El ayuno es acom-
pañado de una mayor excre-
ción de uratos.
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Coloración anaranjada ocasionada por deterioro de la mucosa intestinal, 

coccidiosis (Eimeria maxima o E. acervulina) con o sin diarrea, hipoglicemia –

síndrome de mortalidad aguda en pollo de engorda (SMAPE), moco, primeras

deyecciones después del ayuno, pérdida de carotenos y vitaminas, otros

Coccidiosis (E. maxima)
Coccidiosis (E. acervulina)

SMAPE
(113.11 & 113.29)

IV.64
IV.64
IV.73

Fecal

o

cecal

Hepatitis con cuerpos de inclusión (HCCI), infección por el “enterovirus-like”

aviar, histomoniasis (cabeza negra, deyecciones amarillo brillantes, tiflitis, 

debilitamiento, tiflitis); síndrome de enteritis del pavipollo (SEP): deyecciones

amarillas a cafés, acuosas, espumosas: problema de mala digestión y 

fermentación en el ciego (alimento no digestible, infección, parásitos, etc.)

Histomoniasis

SEP

(113.10, 113.30 & 113.31)

IV.66

IV.72
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Con o sin espuma, espumosas Amarillo-cafés (o caramelo) en

infección por Brachyspira spp. Infección, primeros estadios de 

coccidiosis o algunos otros parásitos, otros

Brachyspira spp.

(113.16 & 113.32)

III.58
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Origen biliar: ayuno, anorexia (relacionado a enfermedad); problema de

grasa en el alimento (rancidez, cantidad, absorción, etc.) enfermedades

agudas septicémicas (influenza aviar, enfermedad de Newcastle, espiro-

quetosis, enteritis viral de los patos); enfermedades hepáticas (clostridio-

sis, colibacilosis, etc.), otros

Influenza aviar
Enfermedad de Newcastle

II.18
II.19

Fecal

o

cecal

Enteritis hemorrágica: enteritis hemorrágica del pavo (Siadenovirus),

enteritis - nefritis hemorrágica del ganso o ENHG;  coccidiosis 

(coccidiosis cecal debido a E. tenella); parásitos, heridas, canibalismo, otros

Entérite hémorragique du dindon II.25

Fecal

o

cecal

Malabsorción, mezcla de la bilis y uratos, 

factor antitripsina [soya o canola mal cocida], otros
(113.28 & 113.40)

Fecal

o

cecal

Temperatura demasiado alta con exceso de consumo de agua

(cada °C por encima de la zona de confort lleva a un incremento en el

consumo de agua del 10%); 

presencia de melena (sangre digerida); 

aglomerante de pellets "Lignosol FG"; exceso de fibra (ej. trigo, cebada).
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o

cecal

Malabsorción, tránsito rápido, tamaño de partícula 

inadecuado en la ración, otros.
(113.41)

Aspecto Origen Causas comunes Ejemplos (figuras) Cap.
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Tabl.113.2: Guía para el color o composición anormal en las deyecciones de las aves.
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Causas comunes Causas menos comunes Causas raras

Estrés calórico

Prolapso cloacal 

Harina cruda de soya

Problema con el equipo

Toxinas micóticas en el alimento 

Exceso de sal en la dieta 

Plantas tóxicas 

Enfermedad de Marek 

Leucosis linfoide

Rotavirus o infecciones por “enterovirus-like”

Coriza infecciosa

Influenza aviar 

Enfermedad de Newcastle  

Pulorosis
Salmonella paratifoidea

Arizonosis
Colibacilosis
Clostridiosis 

Cólera aviar 

Tuberculosis aviar 

Erisipelas

Espiroquetosis aviar intestinal

Clamidiosis 

Campilobacteriosis 

Listeriosis

Coccidiosis
Aspergilosis

Fuertes infecciones con nematodos 
Histomoniasis

Tabl.113.3: Algunas causas de diarrea en pollos (adaptado de J Gauthier & R Ludlow, http://www.dummies.com/how-to/content/diar-
rhea-in-adult-chickens.html).
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Preface

La industria avícola mundial en los albores del Tercer Milenio, se levanta como la actividad
pecuaria de la más grande importancia, ya sea en su vertiente industrial, o bien en su arista
como actividad familiar y de traspatio. Se calcula que la producción de carne de pollo y de otras
aves comestibles a nivel global, rebasará la producción de la carne de cerdo en el año 2020,
de tal manera que la Humanidad se alimentará fundamentalmente de proteína de origen animal
aportada por el pollo y por el huevo en el siglo XXI.

La proteína animal producida por los productores avícolas industriales y artesanales, es sin
duda alguna, de alta calidad alimenticia, posee una agradable palatabilidad, pero sobre todo,
es accesible económicamente gracias a su bajo precio, para las poblaciones campesinas y
obreras de países en desarrollo, así como, para las clases medias y acomodadas de los países
ricos.

El gran reto que todos los profesionales de la medicina veterinaria y de la producción animal,
enfrentamos ante la explosión demográfica que abruma a esta aldea global, consiste en la de
producir suficiente alimento para alimentar a 9,000 millones de bocas más para el año 2050,
lo que representa un aumento del 35 % de la producción pecuaria actual y esto solamente lo
podremos lograr, optimizando las características zootécnicas y consecuentemente, los parámet-
ros productivos de los animales productores de alimento, sin comprometer y poner en peligro
los sistemas ecológicos de este planeta.

Ante todo lo anteriormente mencionado, la medicina aviar y la zootecnia avícola, se revisten
de una importancia coyuntural y fundamental, en el control y en la prevención de las enfer-
medades aviares que afectan y limitan la producción de carne de ave y de huevo, causando
severas pérdidas a la economía de los países. 

El presente Manual de Patología Aviar que surge del enorme esfuerzo visionario materializado
por la Dra. Jeanne Brugère-Picoux, por el Dr. Jean-Pierre Vaillancourt y por todos los colabo-
radores involucrados, convierte a esta obra, en un libro de consulta obligado para todo aquellos
profesionales que trabajamos en el día-a-día, en la praxis de la medicina aviar.

Deseo agradecer calurosamente al grupo de colegas liderados por el Dr. Néstor Ledesma
Martínez, quienes colaboraron entusiasta y desinteresadamente en la dura y exhaustiva tarea
de la traducción de esta obra al español. 

¡Enhorabuena!

v

Dr. Miguel A. Márquez
Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia. Universidad Nacional
Autónoma de México y Asociación Nacional de Especialistas en
Ciencias Avícolas de México



Preface

Las aves de corral representan un porcentaje mayoritario de la producción animal tanto en los
países desarrollados como en los países en desarrollo. Pese al marcado auge que la produc-
ción aviar ha experimentado en los últimos tiempos, sobre todo en Asia, es posible que este
crecimiento se haya visto frenado en todo el mundo desde finales de 2003, debido a la aparición
de la gripe aviar.

Esta producción es muy importante para la economía y la seguridad alimentaria de numerosos
países en desarrollo, pues la cría de aves de corral resulta bastante fácil, sobre todo en corrales
domésticos, y ello hace de estas aves un producto básico de consumo humano.

La aparición de enfermedades en las aves de corral plantea una amenaza grave y permanente.
Por tal motivo hay 22 enfermedades que las afectan inscritas en la lista de enfermedades con-
sideradas prioritarias por los Países Miembros de la Organización Mundial de Sanidad Animal
(OIE), que están obligados a informar oficialmente a la OIE de la presencia o ausencia de esas
patologías en su territorio, conforme a las normas establecidas en el capítulo 1.1 del Código
sanitario para los animales terrestres de la OIE, texto de referencia de la Organización Mundial
del Comercio por lo que respecta a los intercambios internacionales. Además hay ciertas en-
fermedades, como la influenza aviar, para cuya vigilancia se han endurecido los requisitos:
ahora se obliga también a tener en cuenta la infección por virus de la influenza aviar, haya o
no manifestación de signos clínicos, así como la aparición de la enfermedad en la fauna salvaje.
También hay quince enfermedades aviares que figuran en el Manual de las pruebas de
diagnóstico y de las vacunas para los animales terrestres de la OIE a fin de promover la apli-
cación de métodos para diagnosticarla, así como una mejor calidad de las vacunas que en de-
terminadas situaciones se puedan utilizar.

Este manual dedicado a las enfermedades aviares, pródigo en ilustraciones, constituye una
obra de referencia, en la que se hace un balance general de la producción aviar en el mundo
y se describen los distintos tipos de patologías que afectan a una u otra especie de ave domés-
tica, con una sección reservada al diagnóstico diferencial que tiene por finalidad ayudar a
detectar y reconocer una determinada afección. 

Deseo expresar aquí mi caluroso agradecimiento a todos los profesores y especialistas de
distintas regiones del mundo que han participado en la redacción de los artículos de esta obra,
y muy especialmente a los profesores Jeanne Brugère-Picoux y Jean-Pierre Vaillancourt,
artífices y coordinadores de la publicación que han trabajado codo a codo con todos los autores
para que esta importante obra pudiera ver la luz.

Doctor Bernard Vallat

Director General de la Organización Mundial de Sanidad Animal

(OIE)



Prólogo

En una época durante la cual la producción avícola tomó una dimensión predominante, tanto
en los países desarrollados, como en los países en vías de desarrollo, la formación en Medicina
y en Patología Aviar, no siguió el mismo ritmo de avance como ocurrió en relación a la medici-
na en otros animales domésticos. Era, por lo tanto, previsible que el  crecimiento de la produc-
ción avícola crecería más rápidamente en la mayoría de los países del mundo. Es por esta
razón, que hemos preparado una nueva edición del Manual de Patología Aviar que habíamos
editado en 1992. (Edición “Cátedra de Patología Médica del Ganado y de Especies Menores”,
Maisons-Alfort). Dicho manual reagrupaba numerosos textos escritos por los profesores que
impartían el Curso de Enseñanza Especial (CES) de Patología Aviar que fundamos en 1989 en
la Escuela Nacional de Veterinaria d´Alfort y que ofrecía la ventaja de una iconografía relativa-
mente importante con más de 400 fotografías.

Los objetivos de esta nueva edición son el actualizar de manera exhaustiva, informaciones
prácticas sobre las enfermedades aviares con el objeto de ayudar y facilitar el diagnostico de
las enfermedades que afectan a todas las especies de aves domésticas (pollo de engorde, gal-
linas de postura, pavos, patos, pintadas, codornices, faisanes, perdices, palomas y avestruc-
es). En esta nueva edición hacemos un énfasis especial, en el control de las enfermedades
aviares. Es por esto, que se han agregado varios capítulos sobre bioseguridad, higiene del
agua, epidemiología, etc. El diagnóstico se fundamenta en gran parte en el examen a la necrop-
sia y en la histología. Hemos privilegiado la iconografía con más de 2700 fotografías. 

De esta manera, a lo largo del tiempo desde la concepción de esta obra, hemos podido medir
el beneficio aportado por las imágenes que nos han facilitado nuestros colegas y profesores (en
particular John Barnes, H. L. Shivaprasad & Marie Thérèse Casaubon Huguenin), el Doctor
Veterinario Hervé Morvan del Laboratorio Veterinario de Côtes d´Armor (LDA 22), el Doctor
Veterinario François Biet (Photos Sanders), los Laboratorios Ceva Santé Animale (colección del
Profesor I. Divev), Merial y Bayer , los veterinarios clínicos en campo, así como, todos los
autores que dieron su permiso para la ilustración de su capítulo o de otros capítulos. En fin,
agradecemos a la American Association of Avian Pathologists (AAAP), a la Universidad de
Cornell (USA), a las revistas Avian Pathology, Virology e Israel Journal of Veterinary Medicine,
que autorizaron amablemente el uso de sus imágenes. Expresamos, asimismo, nuestro sincero
reconocimiento a Sylvie Gutzer y Franklin Simon (ediciones Publi-Santé), Romain Caillet
(Toppan Leefung Printing) y Aurélie Mercier, cuyos buenos consejos, nos han ayudado a la real-
ización de la estructura de este manual.

Hemos, igualmente, previsto la traducción  de esta obra en varias lenguas con el objeto de lle-
gar y alcanzar el mayor número de individuos que laboran en el área de la avicultura en país-
es desarrollados, así como, en países en vías de desarrollo. Estas cuatro primeras ediciones
se presentan en francés, ingles, chino y español. Deseamos agradecer a nuestra  colega
Xiaoling Chen, quien trabajó junto con su hermano Zhengwen Chen en la edición en chino. De
la misma manera, fue un verdadero placer descubrir el entusiasmo de nuestros colegas mexi-
canos, los Doctores Veterinarios Miguel Márquez y Néstor Ledesma, quienes hicieron posible
poder presentar esta obra en lengua española.  

Estamos muy agradecidos con los autores que nos ayudaron en nuestro trabajo de traducción
del francés al inglés del capítulo que ellos redactaron (Geneviève Bénard, Jean-Denis Bailly,
Stéphane Lemière, Dominique Fournier y Moncef Bouzouaia) o bien traducir su texto del ingles
al español (Arturo Anadón). 

ix



Otras traducciones están previstas (en portugués, ruso, lituano, vietnamita, árabe, etc.), de
acuerdo al mismo principio de trabajo hecho sin ninguna ganancia, por profesionales especial-
izados en la producción avícola. Con el propósito de evitar un índice bibliográfico confuso,
hemos dedicado la última sección de este manual a los cuadros y tablas de diagnóstico difer-
encial, lo que permite consultar el capítulo de cada enfermedad.

El presente manual es el resultado final de una larga y fructífera colaboración con autores de
todas partes del mundo, cuya lista ecléctica resalta la diversidad de sus orígenes y sobre todo,
de sus áreas de competencia y conocimiento. Les expresamos nuestra más sincera gratitud
por haber aceptado benévolamente participar en esta ventura.

Teniendo como objetivo principal, el difundir este manual al menor costo posible, nuestro
proyecto fue hacerlo sin el intermediación de un editor profesional. Fue la Asociación Francesa
para el Avance de las Ciencias (AFAS), creada por Claude Bernard y reconocida como de util-
idad pública, la que es la editora de esta obra con el fin de limitar los gastos al mínimo nece-
sario y lo cual ha sido asegurado gracias al trabajo remarcable de Marie-Laure Blanchet.
Agradecemos igualmente a Marie-Laure por haber hecho la lectura de revisión particularmente
detallada de todos los capítulos.   

Todo el material informático necesario al principio de este trabajo, fue posible obtenerlo gracias
a los generosos donadores franceses de un impuesto de aprendizaje al servicio de la Patología
Médica del Ganado y de Especies Menores  de l´École Nationale Vétérinaire d´Alfort. De esta
manera nosotros podemos ofrecer este manual de 720 páginas a su precio de costo. La publi-
cación del presente manual dependía principalmente de los resultados de la suscripción inicia-
da en agosto del 2013. Es por esto que nosotros expresamos nuestra más profundo agradec-
imiento a nuestro suscriptores [muy particularmente a nuestros colegas Patrick Dehaumont y
Jean-Luc Argot del Ministerio de Agricultura de Francia, a los laboratorios veterinarios, a la
organización Mundial de la Salud Animal (OIE), a la asociación “Animal Science Aliment” (ASA)]
o a los donadores [Societé Nérévia, la asociación “SSAFE”, al Sindicato de Medicamentos
Veterinarios (SIMV)] que nos permitió de prever un tiraje de 8000 ejemplares con la realización
de un CD con las cuatro lenguas incluidas en el manual. Deseamos igualmente agradecer al
señor Ministro Jacques Godfrain, quien nos apoyó en el proyecto de la edición en chino de este
manual.  

El presenta trabajo no podría ser perfecto. Debido a esto, es posible que persistan errores en
el texto y en las imágenes, razón por la cual pedimos su indulgencia. 

Finalmente esta edición esta dedicada a nuestras respectivas familias, quienes nos dieron su
apoyo a lo largo de toda la carga de trabajo que representa la organización y hechura de esta
manual.

Jeanne Brugère-Picoux & Jean-Pierre Vaillancourt
Co-editores en Jefe
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