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Editorial

no de los pilares fundamentales 
de nuestra asociación es la 
educación continuada tanto de los U asociados como de todos los 

profesionales que realizan sus actividades en 
la industria avícola  y que por supuesto 
dependen de esta, por lo cual ha sido objetivo 
de sus directivos durante toda la existencia de 
la Asociación procurar el cumplimiento de 
este principio realizando ya sea seminarios, 
foros, conferencias, o difundiendo a través de 
este medio, o del correo electrónico, todo 
cuanto se considere sea del interés de quienes 
de alguna manera somos co-responsables de 
la sanidad avícola del país.

El permanente crecimiento que ha venido 
teniendo la industria avícola se ha vuelto 
realmente un reto para quienes somos 
responsables del manejo sanitario de las 
explotaciones que están a nuestro cargo y que 
cada vez se torna más complejo por la misma 
estructura atomizada de la avicultura 
nacional, lo cual nos obliga a ser más 
eficientes en nuestra responsabilidad a fin de 
poder cumplir con las expectativas que desde 
el punto de vista técnico nos han 
encomendado los productores avícolas.

Las oportunidades de capacitación que de 
manera permanente y oportuna ha estado 
ofreciendo nuestra Asociación deben ser 
aprovechadas ojalá por el mayor numero 
posible de profesionales que tengan capacidad 
de hacerlo y quienes de alguna forma no 
cuenten con los recursos o con algún apoyo las 
puertas de AMEVEA siempre estarán abiertas 
para que por cualquiera de nuestros medios de 
difusión la información técnica llegue, de ser 
posible,  hasta los rincones mas recónditos de 
la patria.

El deber de los profesionales que actuamos en 
la industria avícola nos obliga además del 
cumplimiento de nuestras obligaciones 
básicas a convertirnos en difusores 

RAUL MATEUS BLANCO
Presidente Junta Directiva

permanentes del conocimiento técnico 
llevando este a quienes por múltiples razones 
no tienen acceso a mucha de la información 
técnica hoy disponible.

Sin temor a equivocarnos podemos afirmar 
que frente a la aparición de un problema 
sanitario, antes que el propietario, o las 
asociaciones avícolas, o el mismo Estado a 
través de sus entes de control,  somos los 
profesionales de campo quienes tenemos la 
información de primera mano ,y esto por 
supuesto  nos obliga a efectuar diagnósticos 
acertados basados seguramente en pruebas de 
laboratorio para poder ordenar  tratamientos 
eficaces que conduzcan a la solución 
adecuada del caso, y esto solo es posible 
capacitándonos y estando a la vanguardia del 
conocimiento en las áreas de patología y 
manejo.

En esta dirección, desde hace varios meses en 
asociación con la Universidad de Georgia 
estamos trabajando en la organización de 
nuestro Seminario Internacional el cual se 
llevara a cabo en Mayo de 2006, y 
adicionalmente realizaremos el tradicional 
Seminario anual seguramente a finales de este 
año o a más tardar a comienzos del próximo,  
la Asociación está brindando novedosos y 
cómodos planes  para  que muchos  
profesionales puedan asistir.

En un mundo globalizado como el que 
viviremos en los próximos años se vuelve casi 
imperiosa la necesidad,  en cualquiera de las 
áreas que uno se ocupe, de aunar esfuerzos 
para ser más eficientes y es por ésto que 
hacemos un llamado a todos los profesionales 
que por cualquier razón no se han afiliado a 
AMEVEA para que se unan a esta causa y de 
paso participen de todos los beneficios que 
hoy tienen nuestros Asociados  y unidos, 
quienes trabajamos por objetivos comunes, 
hagamos de la sanidad avícola del país todo un 
éxito. 
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EDITORIAL

A.-  El Virus.

El virus pertenece a la familia Birnaviridae, 
con un solo género, Birnavirus. Tiene genomas 
constituidos por dos segmentos de RNA (por 
eso se llama Birnavirus). No tiene cubierta, lo 
que lo hace muy resistente. Se encuentran dos 
serotipos, que se diferencian por VN, y de los 
cuales el Serotipo 1 afecta a la gallina 
doméstica. Sin embargo el serotipo 2 puede 
encontrarse en la gallina sin causar lesión 
alguna a la bolsa pero sí dando títulos 
serológicos y sin proteger contra el serotipo 1.

Los virus de Gumboro difieren en Serotipo y en 
Patotipo: el Serotipo hace relación antigénica 
con otros virus del mismo Gumboro, tal sería el 
caso de una variante; el Patotipo hace 
referencia a la habilidad del mismo para causar 
la enfermedad, es decir la  agresividad del 
mismo. Los patotipos del virus reciben menos 
importancia en las discusiones pero son tanto o 
más importantes cuando se trata de evaluar la 
situación por Gumboro en una zona.
 
El serotipo 1 presenta variantes y diversos 
patotipos, que lleva a que muestre varios 
grados de patogenicidad. El virus se reproduce 
en los linfocitos B y por ende, mientras la Bolsa 
de Fabricio esté activa, y no haya anticuerpos,  

será un órgano en donde siempre se le 
encuentre. 

B.- La Enfermedad.

Para que ésta se presente deben concurrir 
algunos factores, como:

1.-El estado sanitario del ave.
2.-La edad del ave.
3.-El tipo de ave.
4.-El nivel y la calidad de los anticuerpos 

maternos.
5.-El desafío de campo (el patotipo y la 

cantidad de virus en el medio).
6.-El estrés que presente el ave al momento de 

ser afectada.
7.-Calidad del pollito.

El virus puede presentar dos tipos de 
enfermedad:

a.- Subclínica: es la que se presenta antes de 
los 21 días y que va a causar inmunosupresión 
permanente, la que será más grave entre más 
temprano se presente, pues puede causar 
destrucción de parte o de todo el sistema 
inmune. El pollito que sufra la enfermedad 
subclínica estará incapacitado para producir 
defensas contra todas las  enfermedades.

ACERCA DEL GUMBORO 
Y DE SU ENTORNO.

 Joel Calle Alvarez, M.V.Z.
Gerente de Servicios Técnicos - PRONAVÍCOLA S.A.
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b.- Clínica: se presenta después del día 21 y 
causará inmundepresión y mortalidad per se. 
La enfermedad puede llegar a ser grave, 
causando mortalidad alta. 

Dependiendo del momento en que afecte al 
pollo, el mismo virus puede causar 
inmudepresión, inmunosupresión, o causar 
mortalidad aguda. 

c.- Otros aspectos:
Los aspectos más comunes en relación con la 
inmunosupresión son:

-- Susceptibilidad aumentada a E. Coli, M. 
gallisepticum y a otras bacterias.

-- Incremento en la incidencia de reacciones 
p o s t v a c u n a l e s ,  e s p e c i a l m e n t e  a  
ENC/Bi.

-- Pobre capacidad para resistir el desafío 
normal de virus de campo.

-- Respuestas pobres a la aplicación de 
vacunas.

La inmunosupresión conduce al pollo a perder 
la habilidad para responder adecuadamente a 
los desafíos virales y bacterianos que pueden 
llevarlo a un incremento de aerosaculitis, 
disminución de la conversión alimenticia e 
indirectamente a elevar la mortalidad. 

En las pollas de reemplazo la inmunosupresión 
las lleva a presentar problemas por 
Coccidiosis, Viruela, Dermatitis Gangrenosa, 
Marek, Anemia Infecciosa Aviar, etc. Y puede 
llevar  a  alta  mortalidad.

La inmunosupresión temporal tiene una 
duración aproximada de 3 a 10 días y en los 
pollos de engorde generalmente coincide con 
la revacunación de ENC o con la presentación 
d e  l a  d e n o m i n a d a   “ v e n t a n a  d e  
inmunosupresión”.

Cuando la inmunodepresión se manifiesta el 
pollo se muestra apático, con temperatura alta 
y disminución del consumo, que lo lleva a 
reducción de la conversión y a pesos bajos al 
sacrificio. 

La inmunodepresión en los lotes de pollos de 
engorde es un problema complejo. No es 
suficiente decir si está o no presente, porque 
casi siempre lo está. El reto es definir el 
momento y la duración de este significativo 
evento. 

La forma aguda de la enfermedad de  Gumboro 
es una versión más severa de la misma 
infección que causa inmunodepresión, las aves 
se ven enfermas y mueren en un lapso de 4 días 
postinfección. La muerte aguda es más alta en 
las infecciones tardías.
  
Si se aplican bien y buenas vacunas a las 
reproductoras se impide la inmunosupresión 
en el pollito. La adecuada  aplicación de 
buenas vacunas en las reproductoras  evitará el 
problema en la progenie.  

DEFINICIONES:

 PREOCUPACION 

   Desafío de campo Temprano Tardío

   Edad de la Infección < 21 días > 21 días

   Inmunosupresión
   Permanente. SI NO

   Depresión   NO SI

   Inmunosupresión
   Temporal. NO SI

   Mortalidad  Aguda. NO  SI

    B. Stewart-Brown
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C.-  Las lesiones.
 
Según algunos investigadores, dos horas 
después de ser administrado por vía oral el 
virus se encuentra en los macrófagos de la 
pared intestinal; doce horas después está en la 
bolsa de Fabricio y cuatro días más tarde 
completa su replicación en ella e inicia la 
expulsión de cantidades altas de virus a la 
cama, que tienen gran capacidad de invadir e 
infectar a  aves susceptibles. 
Dependiendo de muchos aspectos, entre ellos 
su agresividad, el virus causa desde unas pocas 
lesiones a la bolsa hasta la destrucción total. 
Igual cosa se puede decir de las vacunas 
formadas por cepas suaves, intermedias o 
calientes que, sin excepción, causan lesiones 
menores (en la corteza de los folículos) hasta 
mayores como la destrucción de la corteza y la 
médula de los folículos, impidiendo en este 
último caso que estos tejidos se regeneren. 

D.-  Cómo se reduce la cantidad de virus en 
la cama?

1.-  Manejar menor densidad.
2.-  Aumentar el tiempo entre lotes.
3.- Retiro de la cama entre lotes.
4.- Lavado, limpieza y desinfección entre

lotes. 
5.- Pisos de cemento.
6.- Bebederos de niple.
7.- En el caso de ponedoras comerciales, 

levante de pollas en jaula.
8.- Otros: prácticas sanitarias, múltiples 

vacunas, edad al sacrificio, etc.

E.-  La Protección.

El tiempo oportuno de las vacunaciones es 
muy importante debido a que sólo se cuenta 
con un lapso estrecho en que los anticuerpos 
maternos han disminuido y antes de que el 
virus de campo desafíe a las aves, de manera 

que la meta es vacunar en este pequeño espacio 
e inducir inmunidad antes  que se presente el 
desafío de campo.
 
Las aves se protegen de dos maneras: 

a.- Por medio de los anticuerpos maternos que, 
si están presentes en buenas cantidad y calidad, 
protegerán al ave por los primeros días de vida. 
Se sabe que la transmisión de anticuerpos de la 
madre al pollito es del 65 %.

De acuerdo con muchos investigadores, la vida 
media de los anticuerpos maternos es de 
aproximadamente tres días y medio para los 
pollos y de seis para las pollitas, lo que quiere 
decir que el anticuerpo materno declina al 50% 
en ese tiempo, perdiendo su capacidad de 
protección. Pero la presencia en el lote de aves 
que tienen niveles irregulares de anticuerpos 
maternos hará más  complicado el diseño del 
programa vacunal.

b.- Por la aplicación de vacunas, que deben 
tener las siguientes cualidades:

1.- Segura (no inmunosupresiva).

2.- Que “prenda” en presencia de 
anticuerpos maternos. 

3.- Al tamente  inmunogénica  (a l ta
protección).

4.- Estabilidad (no revierta).

5.- Rapidez de replicación.
6.- Diseminación rápida.

7.- Que se replique en la corteza del 
folículo.

La aplicación de vacunas en los pollos tiene 
algunos problemas, como:

1.- Momento exacto de su aplicación (edad).

2.- El virus vacunal puede tardar de 4 a 6 días 
en  inmunizar al pollito.

3.- Interferencia de los anticuerpos maternos.

5
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4.-Pollos que proceden de muchos lotes de 
reproductoras con diversos niveles de 
anticuerpos.

5.- El desafío de campo presente en la granja.

6.- La irregular transmisión de  anticuerpos de 
la gallina al pollito (variación en la 

transferencia de anticuerpos maternos).

7.- La vacuna misma.

8.-La técnica seguida y la  vía de 
administración.

9.- El éstres al que esté sometido el pollo.

F.-  Notas varias sobre las vacunas y los 
programas  vacunales.

El programa vacunal será diseñado 
cuidadosamente y para llegar a él se deben 
evaluar datos de los resultados zootécnicos de 
varios lotes anteriores, planes vacunales 
seguidos, cepas utilizadas, nombre de las 
vacunas, vía de aplicación de las mismas, 
histopatologías y otros exámenes de 
laboratorio.
Para evaluar el programa de vacunación 
diseñado para una granja debe ser aplicado en 
forma continua a cuatro lotes consecutivos 
como mínimo, pues se sabe que el problema de 
Gumboro no es de un lote, es anual, es de la 
granja y por ende se debe evaluar como una 
estrategia/ empresa/granja/año.

La vacuna para la Enfermedad de Gumboro es 
dosis/dependiente, es decir que cada pollito 
debe recibir una dosis exacta  -- a diferencia de 
ENC/Bi --  pues se busca producir  inmunidad 
sistémica y como el virus es sensible a los 
anticuerpos maternos, se debe garantizar que el 
sistema inmune reciba una dosis completa que 
sea capaz de generar en el ave una respuesta 
que sobrepase los anticuerpos maternos.

El hecho de aplicar varias vacunas (3 a 4) cada 
cinco a seis días a un lote de pollos es para 
intentar cubrir la mayor cantidad de aves 

susceptibles y de esta manera tratar de ganarle 
la carrera al virus de campo. Después que el ave 
reciba al virus comienza a replicarlo y a 
eliminarlo al medio ambiente. Si esta ave 
recibe más virus, como es el caso de las que 
recibieron la 1ª ó la 2ª dosis de vacuna, 
simplemente eliminan el virus. Este concepto 
ha llevado a algunos investigadores a afirmar, 
con sobrada razón, que en Gumboro no hay 
revacunación.

El virus contenido en la vacuna de Gumboro 
debe, además de llegar a los pollos 
susceptibles, ser capaz de mantenerse en la 
cama: de esta manera se afecta al virus 
residente. 

Las vacunas pueden afectar positiva o negati-
vamente al virus de desafío residente: un efecto 
negativo es cuando un virus vacunal al pasar 
por pollos llega a ser más fuerte que el desafío 
que existe en el campo; un efecto positivo es 
como cuando se protege el 100 % de las aves de 
la replicación del virus residente y, even-
tualmente, por ésto dejan de presentarse los 
problemas. Estos efectos positivos y negativos 
ocurren en las granjas durante el crecimiento, 
especialmente entre los días 1 y 30.

Concretando, las vacunas de Gumboro deben 
ser evaluadas no sólo por la habilidad para 
proteger a los pollos del desafío sino por el 
efecto que tienen sobre el “virus residente”.

G.- Efecto del virus sobre la bolsa.

El efecto del virus sobre la bolsa no es aditivo 
(como es el caso de ENC): una vez el ave sea 
infectada por el virus, el daño en la bolsa no se 
verá incrementado si recibe 4 a  5 días después 
otra dosis. Esto se ve cuando se hacen las 
pruebas de seguridad de las vacunas en que se 
aplican hasta 10 veces la dosis establecida y las 
lesiones producidas por las diez dosis son 
iguales a las producidas por una.  

6 

De otra parte si el pollo no es alcanzado por el 
virus vacunal lo hará el virus de campo y éste se 
replica, por lo tanto, llegarán a la cama 
cantidades altas excretadas por estos pollos y 
así aumentará en dosis excesivas un virus 
peligroso.

Zonas con el más alto desafío utilizan 2 ó 3 
vacunaciones por las siguientes razones:

1.- Por la variación en los anticuerpos 
maternos, muchas aves deben ser  
protegidas antes del desafío de campo.

2.- Entre más aves repliquen el virus vacunal,                                                                                                                                                
menos aves podrán replicar el virus de 
campo.

3.- A medida que el lote replica al virus 
vacunal, la población viral del galpón 
llegará a ser más parecida al virus vacunal y 
no al virus de campo.

H.-  Cómo evaluar qué tan bueno es un 
programa vacunal?

El modo de evaluar qué tan bueno es un 
programa vacunal, es el siguiente:

1.- El inicio de la infección: entre más tarde
  comience más controlado estará el 

problema.
2.- Regeneración de la bolsa: entre mayor y 

mejor sea la regeneración observada en la 
bolsa después de la infección, más suave y 
benigno será el virus que está infectando al  
lote. 

3.- Títulos bajos a sacrificio: esto indica 
que no hay un virus desafiante que esté 
causando infección al lote al final de la 
vida.

I.-  Concepto galpón frío - galpón caliente.

Los  términos frío - caliente se utilizan desde el 
punto de vista patológico y muestran galpones 
con pocos o muchos problemas de campo, 
dando resultados zootécnicos buenos o malos.

El concepto básico es el de cambiar un agente 
residente virulento por uno de menor 
virulencia y por ende más manejable. Se aplica 
a organismos de difícil erradicación por su 
resistencia a las condiciones de medio 
ambiente o a prácticas sanitarias que no puedan 
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En un programa de monitoreo y control de la 
Enfermedad de Gumboro, es necesario realizar en 
forma periódica la evaluación periódica de la 
evolución de las Bolsas de Fabricio para 
desarrollar el Indice Peso bolsa/ Peso corporal 
(PB/PC) y la curva del Peso de la Bolsa.
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El efecto del virus sobre la bolsa no es aditivo (como es el caso de ENC): una 
vez el ave es infectada por el virus, el daño en la bolsa no se ve incrementado si 
recibe 4 a  5 días después otra dosis. 

cambiarse y que facilitan 
que el agente se vuelva 
resistente.

Entre los agentes que 
p u e d e n  v o l v e r s e  
resistentes están hongos, 
bacterias, protozoos y 
virus y dentro de estos 
últimos se encuentra el de 
Gumboro.

Un galpón se “calienta” 
de muchas maneras pero 
e s p e c i a l m e n t e  p o r  
p rác t i cas  vacuna les  
indebidas, por vacunas 
que presenten problemas, 
por mala desinfección y 
l impieza ,  po r  ma la  
calidad del pollo, por 
pobre selección, por stress 
permanente, etc. Y de esta 
manera se implanta un 

virus residente fuerte y agresivo, que llevará a 
los pollos que se críen allí a situaciones 
patológicas graves y complicadas, con 
tratamientos repetidos y costosos.

J.-  Cómo se “enfría” un galpón caliente. ?

Es indudable que para llegar a esta situación se 
debe conocer muy bien el comportamiento de 
la granja e intentar ver, con una serie de 
evaluaciones, el momento en que se empiezan 
a presentar los problemas.

Se “enfría” utilizando múltiples vacunas 
intermedias, aplicadas con cinco a seis días de 
diferencia y por tres a cuatro lotes 
consecutivos. Además de hacer buenas 
prácticas sanitarias, de manejo y de aplicar 
mínimas normas de bioseguridad.

K.-  Cómo se mantiene frío un galpón. ?

Después de aplicar las normas recomendadas 
por 4 ó más lotes consecutivos y que estos 
hayan respondido,  se puede seguir  
manteniendo el mismo programa y aun bajar el 
número de vacunaciones. Esto se ha visto en 
muchas granjas e incluso a reducir las 
vacunaciones hasta llegar a no aplicar vacunas 
de Gumboro, reiniciando de esta forma el 
proceso de  “calentamiento” de la granja.

L.-  Cómo evaluar el programa de control de 
E n f e r m e d a d  d e  G u m b o r o  y  s u  
comportamiento?

Los pasos a seguir para la evaluación de la  
Enfermedad de Gumboro y todo su entorno 
son:

1.-  Resultados zootécnicos.

2.- Evaluación periódica de la evolución de las 
bolsas de Fabricio para desarrollar el 
Indice Peso bolsa/ Peso corporal (PB/PC) y 
la curva del peso  de la bolsa.

3.- Evaluación  histológica de las mismas 
bolsas.

4.- Respuestas a las vacunas r e s p i r a t o r i a s  
(ENC/Bi).

5.- Evaluación con  las técnicas modernas de 
diagnóstico  como PCR o RTPCR.

6.- Obtención de una mejor respuesta a la 
aplicación de otros antígenos, como 
ENC/Bi ,  con  menos  reacc iones  
postvacunales.

7.- En pollas comerciales, evaluar la respuesta 
a las mismas vacunas de Gumboro y de 
otros virus y si se presentan problemas 
como Viruela, Marek, Dermatitis 
gangrenosa, etc.

8.-  Serología.

De esta manera podemos concluir que el virus 
de Gumboro merece todo el respeto.
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A mediados de 2004, en la costa Atlántica, al 
Nordeste del territorio colombiano, región 
natural donde se encuentra el 10% de la 
población avícola nacional, se reportaron los 
primeros casos de Enfermedad Infecciosa de la 
Bolsa (IBD) con características clínicas y 
desarrollo de lesiones anatomopatológicas que 
hicieron  presumir la presencia de un virus de 
alta virulencia (vvIBDV), en planteles de 
ponedoras comerciales y de pollos de engorde 
que habían sido previamente inmunizados a 
través de la administración oral de dosis 
repetitivas de vacunas elaboradas con cepas 
intermedias-intermedias (Fig 1). (Ochoa L, 
AMEVEA Bogotá, 28 de Octubre de 2004).

Figura 1. Plan vacunal contra IBD. (Ochoa L, 2004).

En principio se vieron afectadas granjas de 
ponedoras comerciales localizadas en el área 
rural de la capital del departamento del 
Magdalena,  con una mortalidad del 35% a 
cuarta y quinta semanas, y de manera casi 
simultánea, granjas de pollos de engorde 
establecidas en instalaciones vecinas, 
evidenciaron mortalidad variable entre el 2% y 
el 3.5% a estas mismas edades (Fig. 2). En los 
casos más graves ocurridos posteriormente en 
granjas del Departamento del Atlántico, se 
presentó mortalidad hasta del 60% en planteles 
de ponedoras comerciales y del 14% en lotes de 
pollos de engorde (Ochoa L, AMEVEA 
Bogotá, 28 de Octubre de 2004).  

PRESENCIA DEL VIRUS 
MUY VIRULENTO 

DE ENFERMEDAD INFECCIOSA
DE LA BOLSA (vvIBDV) EN COLOMBIA.
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Fig. 2.  Comparación de la mortalidad presentada en 
granjas avícolas de la Costa Atlántica (Ochoa L, 2004).

Las aves mostraron cuadro clínico compatible con la Enfermedad Infecciosa de la Bolsa, caracterizado 
por depresión y presentación de diarrea blanquecina; haciéndose importante destacar que muchas de 
las aves muertas presentaban buen peso corporal y no alcanzaron a evidenciar manifestación clínica 
alguna, debido al carácter hiperagudo de la enfermedad (Figs. 3, 4 y 5).

Los hallazgos a la necropsia 
mostraron aumento de tamaño de 
la bolsa con presencia de 
exudado y material caseificado, 
acompañado de edema y/o de 
diversos grados de hemorragias 
Inter e intrafoliares; lesiones 
éstas que están asociadas a la 
forma de presentación muy 
v i ru len ta  de  Enfermedad  
Infecciosa de la Bolsa (vvIBD), 
(Ochoa L, AMEVEA Bogotá, 28 
de Octubre de 2004)  (Figs. 6,  7  
y  8).
Un hallazgo muy notorio fue el 
alto grado de disparidad existente 
entre las bursas de las aves 
analizadas,  tanto en su tamaño 
como en su aspecto. (Fig. 9)

Figuras. 3-4-5. Manifestaciones clínicas de la Enfermedad Infecciosa de la Bolsa. (Ochoa L, 2004).

Figura 6: Diversos grados de presentación de bursas hemorrágicas.

A     B    C
Figura: 9: Desuniformidad en el aspecto y tamaño de las bursas. A. Bursas hemorrágicas. B. Bursas edematosas.  C. 

Bursas con contenido caseoso.

Figura 7: Presencia de material caseoso 
en Bursa de Fabricio. 

Figura 8: Bursa edematosa.          
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Las aves, en su mayor parte de buen peso 
corporal, debido a la presentación de un cuadro 
hiperagudo, evidenciaban hemorragias 
musculares acentuadas principalmente en los 
muslos y  en la región abdominal; así como de 
manera ocasional, en el proventrículo. En 
algunos casos se observaron riñones 
aumentados de tamaño con depósitos de uratos 
(figs. 10 y 11) (Ochoa L, AMEVEA Bogotá, 28 
de Octubre de 2004).

¿Corresponden estos eventos a la aparición en 
Colombia de la forma de presentación 
hipervirulenta de la Enfermedad de 
Gumboro...?

De ser así, ¿Se trata del mismo virus de campo 
Europeo que viene diseminándose a través del 
mundo entero desde 1987, el cual, en el 
continente Americano ha sido aislado de brotes 
ocurridos en Brasil, Venezuela, República 
Dominicana y Argentina...?

Para resolver estos interrogantes, se recolec-
taron muestras de tejido obtenidas durante la 
fase aguda de la enfermedad y se enviaron 
congeladas al Centro de Investigación de 
Ceva-Phylaxia con sede en Budapest, Hungría, 
para aislamiento y caracterización viral. Allí 
fueron procesadas por Vilmos Palya, director 
del área de virología, quien fue asistido por 
Yannick Gardin, Gerente de Biológicos aviares 
para América Latina de Ceva Santé Animale. 

En éste, mediante la prueba molecular 
conocida como Reacción Inversa de la Cadena 
Transcriptasa Polymerasa (RT–PCR), se 
amplificó y secuenció un segmento de ADN 
que comprende 408 pares de bases; el cual se 
encuentra en la región hipervariable del gen 
que codifica la proteína externa de la cápside 
viral 2 del virus de Gumboro (VP2), obtenién-
dose como resultado, para el grupo de muestras 
analizadas procedentes de Barranquilla, 
Colombia, la presencia de material genético 
compatible con virus muy virulento de la  
Enfermedad Infecciosa de la Bolsa (Fig. 12), el 
cual evidenció una muy estrecha correlación 
con la secuencia de aminoácidos propia de los 
aislamientos venezolanos realizados 
anteriormente por Eterradossi y col, en el 
laboratorio de investigaciones avícolas de 
Ploufragan en Francia, adscrito a la Agencia 
Francesa de Seguridad Sanitaria y Alimentaria  
AFSSA. (AVICULTURA PROFESIONAL, 
Vol. 21, N  ½ DE 2003).

Figura 10: Presencia de 
hemorragias en 

musculatura de los 
miembros inferiores.

A la histopatología se observaron cambios 
depléticos, edematosos y necróticos severos a 
n i v e l  d e  l o s  f o l í c u l o s  l i n f o i d e s ,  
correspondientes a Bursitis necrotizante grado 
4, caracterizados por formación de cavidades 
quísticas e hiperplasia del tejido epitelial. 
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Figura : 11 Riñones aumentados de tamaño.

Dadas la alta sensibilidad y 
especificidad que ofrecen las 
pruebas diagnósticas molecu-
lares tipo RT-PCR y la gran 
capacidad que tienen para 
identificar alteraciones aún 
elementales en la estructura 
genética de partículas simples 
como lo son las virales; el 
resultado positivo derivado de 
la secuenciación de este seg-
mento de ADN; considerado 
como el de mayor variabilidad 
que se conoce dentro del 
genoma, el cual se halla 
comprendido entre los pares 
de bases 721 y 1128 del gen 
que codifica la proteína deter-
minante de las características 
antigénicas del virus de 
Gumboro; debe ser conside-
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rado como un elemento probatorio adicional, 
de mucho peso por lo demás, que se suma a las 
manifestaciones clínicas evidentes, al 
desarrollo de lesiones anatomopatológicas 
características, a las lesiones microscópicas 
observadas y al deterioro ostensible de los 
resultados zootécnicos obtenidos, para definir 
un marco general de diagnóstico integral, el 
cual permite aseverar que la problemática 
sanitaria evidenciada en la Costa Atlántica 
Colombiana a mediados de 2004 y 
posteriormente, tiene su razón de ser como se 
sospechaba, en la forma de presentación muy 
virulenta de la Enfermedad Infecciosa de la 
Bolsa (vvIBD). 

Con relación al segundo interrogante, Gardin 
en el 2004 reportó que los virus muy virulentos 
de Gumboro comparten antígenos comunes y 
evidencian propiedades genéticas muy 
parecidas, lo que hace que independientemente 
de su origen posean gran similitud entre sí, y se 
pueda hablar de un tronco común para todos 
ellos: La cepa Europea 89163, aislada en 

Francia y considerada como  vvIBDV de 
referencia. (Forma de Presentación muy 
virulenta de Enfermedad Infecciosa de la Bolsa 
en América Latina, Memorias AMEVEA, 
Bogotá, Marzo de 2004).

En este sentido, las observaciones de Gardin 
(2004) sobre las características antigénicas y 
genotípicas de los aislamientos realizados en 
América Latina, comparadas con las de los 
virus muy virulentos aislados de Europa, 
puestas de manifiesto a través de RT-PCR y 
secuenciación de un segmento de ADN que 
comprende 516 pares de bases de longitud, 
revelan que en más del 99% presentan la 
misma cadena polipeptídica o de nucleótidos, 
lo cual hace que en una proporción similar 
correspondan a la misma secuencia de 
aminoácidos y evidencien también la presencia 
de los 4 aminoácidos típicos de virus muy 
virulentos de Gumboro que hacen parte de la 
estructura que conforma la proteína externa de 
su cápside viral (VP2). (Memorias AMEVEA, 
Bogotá, Marzo de 2004).

Figura 12 Resultado del análisis filogenético del virus muy virulento de Enfermedad de 
Gumboro (vvIBDV) aislado de muestras provenientes de Barranquilla Colombia por Ceva-
Phylaxia.
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congeladas al Centro de Investigación de 
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amplificó y secuenció un segmento de ADN 
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que codifica la proteína externa de la cápside 
viral 2 del virus de Gumboro (VP2), obtenién-
dose como resultado, para el grupo de muestras 
analizadas procedentes de Barranquilla, 
Colombia, la presencia de material genético 
compatible con virus muy virulento de la  
Enfermedad Infecciosa de la Bolsa (Fig. 12), el 
cual evidenció una muy estrecha correlación 
con la secuencia de aminoácidos propia de los 
aislamientos venezolanos realizados 
anteriormente por Eterradossi y col, en el 
laboratorio de investigaciones avícolas de 
Ploufragan en Francia, adscrito a la Agencia 
Francesa de Seguridad Sanitaria y Alimentaria  
AFSSA. (AVICULTURA PROFESIONAL, 
Vol. 21, N  ½ DE 2003).

Figura 10: Presencia de 
hemorragias en 

musculatura de los 
miembros inferiores.

A la histopatología se observaron cambios 
depléticos, edematosos y necróticos severos a 
n i v e l  d e  l o s  f o l í c u l o s  l i n f o i d e s ,  
correspondientes a Bursitis necrotizante grado 
4, caracterizados por formación de cavidades 
quísticas e hiperplasia del tejido epitelial. 
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Figura : 11 Riñones aumentados de tamaño.
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capacidad que tienen para 
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genética de partículas simples 
como lo son las virales; el 
resultado positivo derivado de 
la secuenciación de este seg-
mento de ADN; considerado 
como el de mayor variabilidad 
que se conoce dentro del 
genoma, el cual se halla 
comprendido entre los pares 
de bases 721 y 1128 del gen 
que codifica la proteína deter-
minante de las características 
antigénicas del virus de 
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rado como un elemento probatorio adicional, 
de mucho peso por lo demás, que se suma a las 
manifestaciones clínicas evidentes, al 
desarrollo de lesiones anatomopatológicas 
características, a las lesiones microscópicas 
observadas y al deterioro ostensible de los 
resultados zootécnicos obtenidos, para definir 
un marco general de diagnóstico integral, el 
cual permite aseverar que la problemática 
sanitaria evidenciada en la Costa Atlántica 
Colombiana a mediados de 2004 y 
posteriormente, tiene su razón de ser como se 
sospechaba, en la forma de presentación muy 
virulenta de la Enfermedad Infecciosa de la 
Bolsa (vvIBD). 

Con relación al segundo interrogante, Gardin 
en el 2004 reportó que los virus muy virulentos 
de Gumboro comparten antígenos comunes y 
evidencian propiedades genéticas muy 
parecidas, lo que hace que independientemente 
de su origen posean gran similitud entre sí, y se 
pueda hablar de un tronco común para todos 
ellos: La cepa Europea 89163, aislada en 

Francia y considerada como  vvIBDV de 
referencia. (Forma de Presentación muy 
virulenta de Enfermedad Infecciosa de la Bolsa 
en América Latina, Memorias AMEVEA, 
Bogotá, Marzo de 2004).

En este sentido, las observaciones de Gardin 
(2004) sobre las características antigénicas y 
genotípicas de los aislamientos realizados en 
América Latina, comparadas con las de los 
virus muy virulentos aislados de Europa, 
puestas de manifiesto a través de RT-PCR y 
secuenciación de un segmento de ADN que 
comprende 516 pares de bases de longitud, 
revelan que en más del 99% presentan la 
misma cadena polipeptídica o de nucleótidos, 
lo cual hace que en una proporción similar 
correspondan a la misma secuencia de 
aminoácidos y evidencien también la presencia 
de los 4 aminoácidos típicos de virus muy 
virulentos de Gumboro que hacen parte de la 
estructura que conforma la proteína externa de 
su cápside viral (VP2). (Memorias AMEVEA, 
Bogotá, Marzo de 2004).

Figura 12 Resultado del análisis filogenético del virus muy virulento de Enfermedad de 
Gumboro (vvIBDV) aislado de muestras provenientes de Barranquilla Colombia por Ceva-
Phylaxia.
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De hecho, la definición de los patrones de comportamiento 
epidemiológico conocidos para la forma de presentación 
hipervirulenta de la Enfermedad Infecciosa de la Bolsa, estudiados 
por los Europeos, debido a que la han enfrentado satisfactoriamente 
desde que se reportaron los primeros casos de la enfermedad a finales 
de la década de los ochentas en Francia, Bélgica y Holanda 
,comenzando así su rápida diseminación a través del mundo entero; 
alertaba ya a los avicultores nacionales sobre la enorme presión de 
infección a la que las  explotaciones colombianas se estarían viendo 
abocadas en el corto y mediano plazos, luego de que en el Continente 
Americano se establecieran focos de contaminación en países 
fronterizos como Brasil  y Venezuela (AVICULTURA 
PROFESIONAL, Volumen 21, Nº ½, 2003).

Después de la Interpretación de los resultados positivos arrojados por 
éste y otro trabajo de investigación que se tiene ya sobre la prevalencia 
de la forma muy virulenta de Enfermedad Infecciosa de la Bolsa en la 
Costa Atlántica Colombiana, es de crucial importancia el adoptar una 
posición proactiva frente a la presentación de nuevos casos, puesto 
que bajo las condiciones actuales de bioseguridad que ofrecen la gran 
mayoría de nuestras explotaciones avícolas y de intercambio 
comercial activo con Venezuela, es muy difícil que Colombia 
permanezca libre de la forma muy virulenta de la Enfermedad  
Infecciosa de la Bolsa, después de cuatro años de haberse reportado el 
caso índice en ese país.

En Europa, Asia, Africa, y Medio Oriente, y más recientemente en 
Brasil y Venezuela, el uso de las vacunas intermedias Plus contra la 
enfermedad de Gumboro han mostrado ser altamente efectivas en la 
disminución de los problemas de alta mortalidad asociados con esta 
enfermedad, así como también en el mejoramiento de los parámetros 
productivos, sin que hasta el momento hayan sido cuestionadas o 
tenido que salir por problemas de seguridad.

Sobre el particular, consideramos que es imprescindible asumir una 
posición abierta y de absoluto sentido común, que nos permita superar 
esta etapa inicial de diagnóstico e identificación del agente causal, en 
la que no podremos permanecer indefinidamente, con el fin de 
avanzar hacia la consolidación de estrategias regionales de control, 
donde la utilización de vacunas elaboradas a partir de cepas invasivas, 
aunada al mejoramiento progresivo de las condiciones de 
bioseguridad dentro de las explotaciones, constituyen las únicas 
herramientas efectivamente seguras con que podemos dotar a la 
industria avícola nacional, para defenderse de manera apropiada de las 
amenazas que presupone esta nueva entidad.

Figura 13. Mortalidad registrada 
en una granja Venezolana afectada 
con vvIBDV. Resumen de siete 
galpones, cinco lotes sucesivos de 
90.000 aves cada uno. Los primeros 
cuatro lotes fueron vacunados con 
una vacuna intermedia clásica 
contra IBD. El lote número cinco 
fue vacunado con una cepa 
intermedia plus de IBD. (Fuente: 
AVICULTURA PROFESIONAL, 
VOL. 21, N  ½ 2003).
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Introducción: 

Existen diferentes factores que producen 
inmunodepresión en las aves, entre éstos se 
pueden mencionar condiciones que producen 
estrés y diversas entidades inmunosupresoras 
tales Enfermedad de Marek, Enfermedad de 
Gumboro,  Anemia Infecciosa Aviar, Leucosis 
Aviar; entre otras. Por lo general estos problemas 
no se presentan en forma individual sino que 
existe una combinación entre ellos generando el 
llamado Complejo Inmunodepresor; éste no solo 
produce grandes pérdidas económicas debidas a 
la alta mortalidad, pobre desarrollo y bajo 
rendimiento de las aves (Bolívar, 2002); sino que 
las predispone a sufrir diversas enfermedades; 
entre éstas se debe tener en cuenta la 
Cryptosporidiosis que es una enfermedad 
producida por un protozoario y que ha sido poco 
estudiada en Colombia.  Este trabajo realizó una 

revisión de literatura con reporte de caso sobre 
esta enfermedad, buscando proveer al Médico 
Veterinario dedicado a la Avicultura, de una 
herramienta de consulta para la orientación de un 
posible diagnóstico.

Revisión de Literatura: 

La Cryptosporidiosis es ocasionada por un 
parásito pequeño del género Cryptosporidium 
(figura 1); son habitantes normales de epitelios 
que posean microvellosidades tales como el 
epitelio respiratorio y el digestivo en 
vertebrados. (Current et al 1986).  Puede llegar a 
producir sintomatología de tipo respiratorio, 
digestivo o renal; la enfermedad que produce se 
reconoce como entidad de tipo oportunista. En 
cuanto a aves ha sido reportada en más de 30 
especies, así mismo tiene gran importancia en 
mamíferos y humanos (De Graff et al 1999).

ENFERMEDAD DE GUMBORO 
Y SU RELACIÓN CON LA PRESENTACIÓN  

DE PATÓGENOS OPORTUNISTAS:
REPORTE DE CASO DE 

CRYPTOSPORIDIOSIS
1Chinchilla, D; Pulido, M; Betancur, O

1 Respectivamente: M.V. Facultad de Medicina Veterinaria y de Zootecnia UN. 
M.V. MSc. Profesora Asistente, Facultad de Medicina Veterinaria y de Zootecnia UN. 

MVZ, Gerente de Marca Productos Ganadería y Control de Vectores - Novartis de Colombia.
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Figura 1. Microfotografía de un oocisto de 
Cryptosporidium sp.    
 Fuente:  Sources of Cryptosporidium Contamination.

Se ha reportado que la interacción de 
condiciones tanto inmunosupresoras como 
inmunodepresoras tales como la enfermedad de 
Marek y la enfermedad de Gumboro, entre otras, 
están estrechamente relacionadas con esta 
entidad (Abassi et al 2000). Las dos especies de 
Cryptosporidium reconocidas para aves son C. 
baileyi y C. meleagridis,  este último descrito en 
varios estados endógenos y después en estados 
morfológicos de oocisto y esporozoito en el 
intestino; y  C. baileyi del cual ha sido descrito su 
ciclo de vida  y morfología, siendo éste el más 
común dentro de las especies asociadas con 
enfermedad en pollo de engorde (Abbassi et al 
2000).

La presencia de Cryptosporodium  ha sido 
reportada en más de 30 especies de aves, también 
tiene gran importancia en mamíferos y humanos; 
recientemente algunos autores indican una muy 
fuerte relación entre C. meleagridis y C. baileyi 
infectando más de 100 especies de mamíferos 
(De Graff et al 1999). 

La clasificación actual de los aislamientos de 
Cryptosporidium en diversas especies se basa 
principalmente en la morfología del oocisto, las 
secuencias similares de la pequeña subunidad de 

RNA ribosomal, el ser huésped especifico y el 
sitio de infección. Mientras los oocistos de C. 
meleagridis y  C. baileyi pueden ser claramente 
diferenciados bajo estos criterios, no sucede lo 
mismo con los correspondientes a C. meleagridis 
y C.parvum que no muestran cambios en su ta-
maño o morfología. El caso de  Cryptosporidium 
baileyi, (que fue aislado de pollo de engorde), 
debe considerarse como otra especie con un  
rango de huéspedes, estructura de los oocistos y 
sitio de desarrollo diferentes a los reportados 
para otras aves (Current et al 1986).

Cryptosporidium baileyi ha sido reportado en 
pollos domésticos de Asia, Australia, Europa, 
Norte América y Norte de Africa. Su prevalencia 
en pollos y otras  especies gallinaceas ha sido 
estudiada tanto en su manifestación respiratoria 
como en la  intestinal. Evidencias histológicas 
han demostrado una incidencia similar de 
infestación por Cryptosporidium tanto en  pollo 
de engorde como en gallinas ponedoras 
comerc ia les ;  s in  embargo los  da tos  
epizootiológicos sugieren que la enfermedad en 
ponedoras comerciales presenta un bajo reporte 
si se compara con lo observado en pollos de 
engorde (Goodwin  et al1994).

CICLO DE VIDA

Los estados morfológicos de Cryptosporidium 
(figura 2) y la secuencia de desarrollo son muy 
parecidos a otros coccidios pertenecientes al 
s u b o r d e n  E i m e r i o r i n a ;  s e  c l a s i f i c a  
taxonómicamente como un esporozoó ya que el  
oocisto libera 4 esporozoitos siendo este el 
agente infeccioso móvil el cual se encuentra 
enquistado; sin embargo difiere de la forma de 
liberación  con respecto al Toxoplasma pues este 
tiene un ciclo de vida monoxene (completa todo 
su ciclo en un mismo huésped)(Upton 2001). 
El ciclo de vida es complejo; ambas etapas, la 
sexual y la asexual, tienen cinco diferentes 
estados de desarrollo que se inician cuando el 
oocisto maduro es ingerido vía oral ( figura 2 ): 
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Figura 2. Esquema sobre el ciclo de vida del Cryptosporidium. 
E: Exquistación,   SZ: Esporozoito, ME I: Merogonia I, MZ I: 
Merozoito I, ME 2: Merogonia II, MZ 2: Merozoito II, MIT:  
Microgametocito, Mi :Microgameto, MA : Macrogametocito, 
OO : Ooquiste,  I : Fase de infectividad, M: Fase Merogonia, G: 
Fase Gamogonia, S : Fase Esporogonia
Fuente: (Upton, Division of Biology, Ackert Hall, Kansas State 
University.2001).

# Exquistación (Ruptura del quiste).  El oocisto 
maduro de pared delgada circular se encuentra 
en la materia fecal; posteriormente es ingerido 
vía oral, va al intestino delgado donde liberan 
c u a t r o  e s p o r o z o i t o s  ( i n f e c c i ó n  o  
autoinfección).

# Merogonia I: Invaden las células del epitelio 
intestinal, se dirigen a la zona apical de la 
célula huésped diferenciada; finalizando el 
esporozoito dentro de una vacuola formando 
la membrana del  parásito (figura 4), dándose 
inicio a la fase de multiplicación intracelular 
asexual. 

# M e r o g o n i a  I I :  D i f e r e n c i a c i ó n  d e  
microgametos y macrogametos  

# Fertilización: Iniciación de la replicación 
sexual. Formación de la pared de los oocistos  

# Esporogonia: Formación de esporozoitos 
infecciosos dentro de la pared del oocisto 

posteriormente excretados por medio de las 
heces 

Las etapas intracelulares de Cryptosporidium se 
confinan a las microvellosidades en la célula 
huésped, (figura 3) los oocistos que esporulan en 
estas células son infectantes solo cuando se 
liberan en las heces. Algunos oocistos no forman 
paredes resistentes al medio ambiente, sus 
esporozoitos están rodeados solo por una 
membrana unitaria. 

Cuando se liberan de la vacuola parasitófora de 
la célula huésped la membrana unitaria se rompe 
y estas formas invasivas penetran a las células 
adyacentes y reinician el ciclo de desarrollo y por 
lo tanto la producción de oocistos a 
gametogonias. Se estima que un 80% de los 
oocistos son de pared gruesa y pasan a las heces y 
un 20% de los oocistos producidos son de pared 
delgada pero de regular resistencia y causan 
autoinfección. El ciclo comienza nuevamente 
cuando estos oocistos son ingeridos por un nuevo 
hospedero (Upton S.2001).
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Figura 3. Microfotografía de Cryptosporidium sp.(Microscopía 
electrónica), se encuentra adherido al epitelio de la tráquea ya se ha 
formado la membrana de superficie. 
Fuente: Current WL. Biology 625,Animal Parasitology(1999)

CUADRO CLINICO

Suele presentarse ocasionando sintomatología 
de tipo respiratorio, digestivo y renal; siendo la 
enfermedad de tipo respiratorio la más frecuente 
(Goodwin et al 1996).
C. baileyi puede infectar el tracto respiratorio en 
general, bolsa de Fabricio y cloaca de pollos, 
pavos, y patos; posterior a la inoculación puede 
desarrollarse en gran variedad de sitios 
anatómicos en el huésped y al parecer la ruta de 
administración del oocisto determina el sitio en 
el que finalmente se va a llevar a cabo la 
infección (de Graff et al  1999). La 
Cryptosporidiosis de tipo respiratoria puede 
tener alta morbilidad y alta mortalidad, con 
síntomas principalmente respiratorios (tos, 

disnea, estornudos), acompañados de depresión, 
anorexia y emaciación. Por la alteración que 
causa el parásito en la barrera mucociliar se ha 
reportado la contaminación frecuente por 
agentes oportunistas (Sreter et al 2000).

Goodwin et al 1989, encontraron que el 41% de 
la casuística de lotes de pollo de engorde del 
Norte de Georgia tuvieron traqueitis; en los lotes 
parasitados los individuos afectados iban desde 
el 10% hasta el 60%, y la traqueitis que produce  
generalmente se cataloga como severa. Este 
estudio arrojó como resultado que la prevalencia 
de Cryptosporidium era mucho más alta y 
significativa de lo que se sospechaba.

En la Cryptosporidiosis de tipo digestivo el signo 
de mayor prevalencia es la pérdida progresiva de 
peso, acompañada de palidez en las barbillas y 
cresta (los anteriores signos fueron reportados en 
coinfección con el virus de Marek por Abbassi et 
al, 1999); también se puede apreciar anemia, 
anorexia, depresión, postración, renuencia al 
movimiento, baja conversión  y en cuadros más 
complicados con altas morbilidad y mortalidad, 
también se observó tos, estornudos y disnea 
(Goodwin et al 1989, De Graff et al 1999).

La Cryptosporidiosis de tipo renal ha sido 
reportada en combinación con el virus de Marek 
y dentro de la sintomatología observada está 
anorexia, apatía,  reducción en la ganancia de 
peso y muerte de todo el lote entre los 12 y 43 días 
(Goodwin et al 1989, Abbassi et al 1999).

C.meleagridis puede infectar el tracto intestinal, 
bursa de Fabricio y cloaca de pavos y pollos pero 
la infección solo se asocia con pérdida de peso, 
diarrea y moderada mortalidad (Current et al, 
1986).

En cuanto a pavos, Current  et al 1986 reportaron 
que en pavipollos la enfermedad suele presentar 
síntomas entre los 10 a 14 días postinfección, 
caracterizada por diarrea, pérdida de peso y 
mortalidad moderada. En el cuadro digestivo en 

19

Figura 4. Microfotografía electrónica en la que se observa un 
merozoito simple penetrando en la célula huésped.
Fuente: Current WL. Biology 625,Animal Parasitology(1999).
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palomas se ha reportado diarrea profusa como 
signo único (Rodríguez et al , 1997).

PATOGENIA

El cuadro respiratorio e intestinal generalmente 
se le ha atribuido a  C. baileyi; este contamina en 
forma primaria la Bolsa de Fabricio ( figura 5 ) y 
la Cloaca (Current W.L et al 1986).

Los pollos de engorde pueden contraer la 
enfermedad por inhalación y/o aspiración del 
oocisto presente en el medio ambiente; 
aproximadamente 100 oocistos dentro de un 
organismo pueden desencadenar el cuadro 
(Naciri et al 1994).
Experimentalmente se ha inducido infección 
respiratoria en pollo de engorde y ha sido 
establecido como potencial patología primaria 
causando signos respiratorios severos (Goodwin 
et al 1996).

La enfermedad respiratoria causada por 
Cryptosporidium baileyi como agente primario fue 
probada en ausencia de otros patógenos; el efecto 
negativo de la Cryptosporidiosis se nota en la 
disminución de ganancia de peso y en la 
pigmentación deficiente de las carcasas. La 
infestación de aves inmunocompetentes es 
autolimitante en la mayoría de los casos; como 
resultado de esto se desarrolla severa aerosaculítis, 
de ahí que este patógeno sea considerado dentro del 
complejo respiratorio. Esta condición provoca un 
gran número de decomisos en plantas de beneficio 
(De Graff et al 1999).

La interacción del C. baileyi y los patógenos 
respiratorios predispone a infecciones 
secundarias debido a la alteración en la barrera 
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Figura 5.  Se observa la magnitud de la infestación por 
Cryptosporidium baileyi en una bursa de un pollo de 
engorde infestado.
Fuente: Current WL.. Biology 625,Animal 
Parasitology(1999).

mucociliar,  produce pérdida de las cilias del 
epitelio traqueal y bronquios; la severidad del 
cuadro respiratorio puede aumentar con la 
interacción de otras entidades tales como 
Bronquitis Infecciosa y colibacilosis (Sreter et al 
2000).

Goodwin et al 1994 concluyeron que a medida 
que aumentan los días en los cuales la 
temperatura es igual o menor a 0ºC es menor la 
frecuencia de presentación de Cryptosporidiosis 
respiratoria. Esto puede ser por que los oocistos 
mueren cuando llegan a punto de congelación.

En afecciones respiratorias se han reportado 2 
cuadros, uno con sinusitis, colonización de 
tráquea y bronquios conocido como "cabeza 
hinchada”; y en el segundo aerosaculítis 
concomitante y neumonía; en el primer caso los 
síntomas observados incluyeron aumento 
bilateral de órbitas oculares y senos 
infraorbitários; en el segundo caso ya hay 
presencia de estertores, tos, estornudos, 
respiración con pico abierto, este cuadro es el que 
arroja mayor morbilidad y mortalidad. 
Se confirmó mediante un experimento realizado 
por Lindsay et al (1989), que la inoculación oral 
de oocistos no produce síntomas clínicos 
mientras la inoculación intratraqueal produce 
síntomas y enfermedad tangible poniendo en 
riesgo la vida del individuo, esto se suma a que se 
confirmó que los patos son más resistentes a la 
inoculación del parásito comparado con pollos y 
codornices. 

LESIONES MACROSCÓPICAS

En el cuadro respiratorio se visualizó exceso de 
moco en tráquea, aparente inflamación local, 
pulmones muy congestionados, algunos 
moteados con tonos de verde a rojizo y 
edematosos, bronquios parcialmente obstruidos 
por material sólido de color amarillo, 
aerosaculitis, riñones pálidos y aumentados de 
tamaño con uratos en la superficie tubular. En 

cuanto al cuadro digestivo se ve el intestino en 
general distendido con contenido mucoide y gas 
principalmente en el intestino delgado. En la 
Bursa se ha reportado un leve cambio en su color 
(Sreter et al 2000).

En pavos los hallazgos van desde palidez, hasta 
presencia de moco y gas, en la luz intestinal. En 
codornices a la necropsia se encuentra marcada 
deshidratación,  intestino con contenido claro y 
acuoso, ciego distendido con contenido 
espumoso y café (Current 1986).

Dentro de los reportes antes mencionados, en 
patos silvestres se reporta la presencia excesiva 
de moco en tráquea, cavidad nasal y senos 
infraorbitários (Richter et al 1994). También en 
un estudio realizado por Abbassi et al (2000), se 
encontró aerosaculitis con acúmulo de poco a 
moderado fluido blancuzco espumoso; además 
de Cryptosporidium también se aislaron 
bacterias no patógenas y Micoplasma.

LESIONES MICROSCÓPICAS

Microscópicamente se evidenció presencia de 
Cryptosporidium en Bolsa de Fabricio (figura 6), 
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Figura 6. Bursa de Fabricio infestada con Cryptosporidium 
(pollo de engorde) las flechas muestran la presencia del 
protozoario (40X).
 Fuente:(Goodwin  et al 1989).
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linfocitos, macrófagos, células plasmáticas y 
heterófilos en la lámina propia del intestino. En 
codornices los hallazgos fueron acortamiento de 
las vellosidades del intestino con descamación 
de los extremos de las mismas, varias etapas del 
parásito en desarrollo en las vellosidades del 
intestino delgado; la duda está en cual es el tipo 
de Cryptosporidium pues es más pequeño que  
C.baileyi y no ocasiona infestación en pollos o 
pavos. 

En el cuadro digestivo en pollos, Goodwin et al 
(1989) describieron como lesiones comunes: 
desprendimiento de enterocitos, atrofia de 
vellosidades en el intestino delgado, criptas 
hipertrofiadas, epitelio de la bursa hipertrofiado 
e hiperplasia del mismo, inflamación de tipo 
purulento y atrofia linfofolicular.

En palomas (Columba livia) se encuentra un 
reporte de caso (Rodríguez et al 1997) menciona 
que los organismos observados en el intestino 
fueron consistentes  en su anatomía celular, 
morfología, localización anatómica, y 
morfología histológica con Cryptosporidium sp 
sumado al tipo de lesiones encontradas que son 
similares, si no iguales, a las reportadas en otras 
especies. El tipo de diarrea presentada es por mal 
absorción, producida por atrofia de las 
vellosidades, población de células inmaduras en 
el borde de cepillo y la ocupación de un gran 
porcentaje de la zona por el parásito. En este caso 
se  desc r ib ió  como agen te  p r imar io  
Cryptosporidium ya que se realizaron análisis 
para descartar enfermedades bacteriales tales 
como Salmonella y Campylobacter y también 
virales, los cuales salieron negativos. Cabe 
anotar que este reporte se realizó en aves jóvenes 
(4 semanas). 

Reporte de Caso:

Se realizó la revisión de los casos de  pollo de 
engorde de los últimos cinco años recibidos en el 
Laboratorio de Enfermedades Aviares del Centro 
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tráquea, pulmones y riñones. En el sistema 
respiratorio superior Sreter et al (2000) 
describieron alteración de la barrera mucociliar 
con marcada hiperplasia de las células de la 
tráquea con pérdida de las cílias, en el epitelio 
traqueal se observó necrosis completa y en la 
lámina propia una severa inflamación subaguda, 
mediada por linfocitos. En los pulmones se 
encuentra ocasionalmente congestión, 
bronquitis e inflamación intersticial. La necrosis 
de la Bursa fue asociada con un ataque de 
numerosos Cryptosporidium a las células 
epiteliales.

En un estudio realizado por Lindsay et al (1989) 
en patos con inoculación de Cryptosporidium 
baileyi via intratraqueal, encontraron al día 5 en 
la mucosa superior del sistema respiratorio 
lesiones de forma espiralada con incremento de 
moco en la superficie infectada, desciliación 
multifocal en el tercio medio de la tráquea 
acompañada de una hiperplasia media de la 
mucosa e infiltración de heterófilos. En la región 
distal de la tráquea se encontró hiperplasia e 
hipertrofia epitelial de la mucosa, tambien 
adelgazamiento de la mucosa en bronquios 
primarios y secundarios, inflamación heterófila 
difusa, profunda y células de inflamación de tipo 
mononuclear. Al día 9 encontraron neumonía 
Cryptosporidial en los bronquios terciarios con 
presencia de macrófagos, células plasmáticas e 
infiltración adyacente a los capilares aéreos con 
algunos tipos de células y heterófilos, estas 
lesiones fueron observadas únicamente en los 
individuos inoculados intratraquealmente. Al día 
1 3  p o s t i n o c u l a c i ó n  e l  n ú m e r o  d e  
Cryptosporidium en el epitelio disminuyó, los 
cambios en las mucosas persistieron y 
provocaron una desciliación difusa acompañada 
de hiperplasia escamosa y metaplasia.

Histológicamente se ha observado el parásito en 
las microvellosidades del epitelio de la cavidad 
nasal, tráquea,  bronquios, glándulas salivares y 
Bolsa de Fabricio (Sreter et al 2000). En patos 
silvestres los hallazgos microscópicos fueron 

asociados con estados de desarrollo del parásito 
estando presente en tráquea, cavidades nasales, y 
bursa de Fabricio, cabe anotar que en este estudio 
no fue tipificada la especie de Cryptosporidium 
que causó el cuadro (Richter et al 1994).

En un estudio retrospectivo realizado por 
Goodwin et al (1989), más del 50% de las bolsas 
e x a m i n a d a s  e s t a b a n  i n f e c t a d a s  c o n  
Cryptosporidium sp. Se describió la presencia de 
una bursitis protozoal purulenta superficial 
crónico-activa difusa, con hiperplasia epitelial 
de la mucosa, independiente del daño o causa 
inmunodepresora.

La presencia de oocistos en el sistema renal fue 
confirmada por medio de cortes del riñón en 7 
casos reportados por Abassi et al (1999), en 
donde se encontró nefritis intersticial subaguda, 
ureteritis aguda y la unión de Cryptosporidium 
con la superficie celular epitelial de los uréteres y 
tubos colectores y los túbulos contorneados 
distales.

Se reportó que en pavos se observó el parásito en 
la mucosa intestinal,  (figura 7) más 
detalladamente hacia la parte apical de las 
vellosidades de parte media y posterior del 
intestino delgado, esto produjo hipertrofia de las 
vellosidades acumulando gran cantidad de 
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Figura 7. Vellosidad intestinal infestada con 
Cryptosporidium sp corte histológico con tinción de 
Hematoxilina Eosina. (40X).
Fuente: (Rodríguez et al 1997).
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linfocitos, macrófagos, células plasmáticas y 
heterófilos en la lámina propia del intestino. En 
codornices los hallazgos fueron acortamiento de 
las vellosidades del intestino con descamación 
de los extremos de las mismas, varias etapas del 
parásito en desarrollo en las vellosidades del 
intestino delgado; la duda está en cual es el tipo 
de Cryptosporidium pues es más pequeño que  
C.baileyi y no ocasiona infestación en pollos o 
pavos. 

En el cuadro digestivo en pollos, Goodwin et al 
(1989) describieron como lesiones comunes: 
desprendimiento de enterocitos, atrofia de 
vellosidades en el intestino delgado, criptas 
hipertrofiadas, epitelio de la bursa hipertrofiado 
e hiperplasia del mismo, inflamación de tipo 
purulento y atrofia linfofolicular.

En palomas (Columba livia) se encuentra un 
reporte de caso (Rodríguez et al 1997) menciona 
que los organismos observados en el intestino 
fueron consistentes  en su anatomía celular, 
morfología, localización anatómica, y 
morfología histológica con Cryptosporidium sp 
sumado al tipo de lesiones encontradas que son 
similares, si no iguales, a las reportadas en otras 
especies. El tipo de diarrea presentada es por mal 
absorción, producida por atrofia de las 
vellosidades, población de células inmaduras en 
el borde de cepillo y la ocupación de un gran 
porcentaje de la zona por el parásito. En este caso 
se  desc r ib ió  como agen te  p r imar io  
Cryptosporidium ya que se realizaron análisis 
para descartar enfermedades bacteriales tales 
como Salmonella y Campylobacter y también 
virales, los cuales salieron negativos. Cabe 
anotar que este reporte se realizó en aves jóvenes 
(4 semanas). 

Reporte de Caso:

Se realizó la revisión de los casos de  pollo de 
engorde de los últimos cinco años recibidos en el 
Laboratorio de Enfermedades Aviares del Centro 
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Figura 1: Estas imágenes muestran en tres diferentes aumentos (10x, 20x y 40x) un corte de Bursa  de Fabricio 
completamente normal. Nótese la uniformidad en el epitelio cilíndrico simple y sus folias perfectamente definidas 
(indicadas por flechas). El color es característico de este órgano.
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de Investigaciones en Salud y Producción 
Animal (CEISA) del Instituto Colombiano 
Agropecuario. Adicionalmente se revisaron 
algunos casos recibidos en el Laboratorio de 
Patología Aviar (LPA) de la Facultad de 
Medicina Veterinaria de la Universidad 
Nacional, con el fin de recolectar el máximo de 
información.

Durante el período analizado se identificaron 23 
casos recibidos en el CEISA;  el diagnóstico de la 
presencia de Cryptosporidium en todos los casos 
estuvo relacionado con cuadros que cursaban 
con sintomatología respiratoria y la presencia de 
enfermedades del Complejo Inmunodepresor, en 
especial Enfermedad de Gumboro.

Los casos analizados correspondieron a 
explotaciones de pollo de engorde, ubicadas 
principalmente en Cundinamarca (8 casos), 
aunque también se reportaron casos de Tolima 
(5), Antioquia (4), Valle (3), Atlántico (2), y 
Putumayo (1) que por lo general mostraban un 
manejo tradicional:  alojados en piso de tierra, 
cama de cascarilla de arroz o de viruta de madera, 
bebederos de  campana y comederos de tolva. 
Uno de los casos que presentó mayor 
identificación del protozoario,  correspondía a 
una granja multiedades ubicada en el municipio 
de Villeta (Cundinamarca), de la cual se enviaron 
muestras de pollos de 14, 21, 28 y 35 días. Esta 

granja hacía parte de una empresa de integración 
vertical. 

La mayoría de las aves afectadas  presentaron un 
alto grado de depresión,  disminución en el 
consumo, cabezas hinchadas, estornudos, 
conjuntivas muy congestionadas con abundante 
secreción líquida y transparente. Un aspecto a 
destacar es que en la mayoría de los casos se 
habían realizado tratamientos utilizando 
antibióticos sin que se obtuviera una respuesta 
satisfactoria. 

Los hallazgos a la  necropsia  mostraron 
aerosaculitis,  traqueitis, abundante moco en 
tráquea y sinusitis, disminución de tamaño de la 
Bursa de Fabricio, con aparente pérdida de la 
integridad de sus folias. En el tracto gastro-
intestinal se observó principalmente congestión,  
enteritis y presencia de alimento sin digerir.

En la mayoría de casos la presencia de 
Cryptosporidium estuvo acompañada del 
diagnóstico histopatológico de lesiones 
compatibles con Enfermedad de New Castle, 
Bronquitis Infecciosa, Enfermedad de Marek  y 
Enfermedad de Gumboro.

A continuación se hará un recuento de las 
lesiones microscópicas evidenciadas en un caso 
de pollo de engorde analizado por el Laboratorio 

de Enfermedades Aviares del 
CEISA.     

         A         B C

Figura 2: La figura muestras tres cortes diferentes de una Bursa de Fabricio. Los cortes A y B (objetivo 10x) muestran 
diferencia en la uniformidad y color con relación a lo observado en la figura 1. Nótese la depleción linfoide (Característica de la 
enfermedad de Gumboro) en el órgano. En el corte C  (objetivo 20x) se puede observar con mayor detalle el daño a nivel 
epitelial(a), con falta de celularidad(b) sumada a degeneración hidropica(c) (señaladas con flecha respectivamente).

        

Figura  3. La figura muestra tres cortes  diferentes de una Bursa de Fabricio (objetivo 20x). El  corte A  muestra depleción 
linfoide acompañada de degeneración hidrópica;  en el corte B  se destaca el  desprendimiento del epitelio  (DE),  nótese en el 
corte C el espacio entre las folias unas formas redondeadas de color basófilo identificados como  (Cr) Cryptosporidium sp. 
(señalado con flechas).

Figura  4. La figura muestra tres cortes  diferentes de Bursa de Fabricio.  El  corte A  (objetivo 10x) muestra con mayor detalle 
la reacción inflamatoria alrededor del epitelio de la Bursa (RI). El corte B (objetivo 20x) muestra la reacción inflamatoria  
mediada principalmente por heterófilos (h). En el corte C (objetivo 40x) se muestran núcleos picnóticos  (p) en todo el órgano lo 

que indica un proceso de necrosis generalizado. También se señala (Cr) los parásitos entre las folias y vellosidades. 
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Figura 1: Estas imágenes muestran en tres diferentes aumentos (10x, 20x y 40x) un corte de Bursa  de Fabricio 
completamente normal. Nótese la uniformidad en el epitelio cilíndrico simple y sus folias perfectamente definidas 
(indicadas por flechas). El color es característico de este órgano.
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CONCLUSIONES

l Es necesario estar actualizado y conocer el 
denominado Complejo inmunodepresor; 
no solo por ser un factor predisponente para 
la Cryptosporidiosis, sino también por la 
interacción de este con otros patógenos 
oportunistas llegando a duplicar y hasta 
triplicar las perdidas económicas en el 
sector avícola.

l Es importante destacar que dentro del 
estudio de los diversos casos presentados 
en el Laboratorio de EnfermedadesAviares 
del Centro de Investigaciones en Salud y 
Producción Animal (CEISA); en ningún 
caso se consideró el Criptosporidium como 
agente primario y fue constante el hecho de 
observar lesiones en la Bursa y la presencia 
del parásito en la misma.

l Dentro de los manejos más recomendados 
por los conocedores del campo avícola es de 
particular importancia el hecho de que la 
forma más efectiva para disminuir de manera 
muy significativa no solo el Complejo 
Inmunosupresor si no las enfermedades de 
tipo oportunista es manejar granjas de una 
sola edad pues disminuye considerablemente 
riesgos innecesarios y a largo plazo da 
mejores resultados económicos.

l Es de recalcar el hecho de que la mayoría de 
la casuística consultada se presentó en 
zonas avícolas por excelencia, por lo tanto 
se debe considerar de forma detenida la 
localización de dichas explotaciones, la 
prevalencia de enfermedad de cada zona y 
el número de animales a manejar, factores 
clave para tener éxito y minimizar riesgos.
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La vacunación in ovo es la técnica  más 
moderna para la aplicación de biológicos, 
principalmente Marek - Gumboro; en la cual 
los embriones, en su último estado de 
desarrollo, son inyectados con ciertas vacunas 
de virus vivo. La tecnología de la vacunación 
in ovo fue descrita por primera vez en 1982 
(Sharma y Burmester). Al principio de 1990, 
después de varios años de desarrollo, la 
tecnología fue transferida a las incubadoras 
comerciales de pollo de engorde. Con este 
sistema se pueden vacunar entre 30.000 y 
50.000 huevos por hora; normalmente un 
operario con los sistemas tradicionales de 
vacunación puede inyectar alrededor de 2.500 
pollos por hora.
Varias  vacunas vivas son registradas para ser 
utilizadas por este sistema. Esto incluye 
vacunas contra la enfermedad de la bolsa  y 
varias combinaciones y serotipos de la 
enfermedad de Marek.

Dentro del futuro cercano previsible, 
probablemente estarán disponibles las vacunas 
multivalentes in ovo, que protegen contra la 
mayoría de las enfermedades más comunes, y 
nuevas vacunas recombinadas o vacunas de 
subunidades virales, con incremento de 
seguridad para el embrión.

VENTAJAS DE ESTE SISTEMA

-Vacunación de todos los embriones. Con esta 
tecnología se pueden descartar huevos no 
embrionados para separarlos de los embriones 
viables.
- Los embriones vacunados contra la 
enfermedad de Marek o Marek-Gumboro 
comienzan a desarrollar una respuesta inmune 
dos o tres días más temprano que los pollitos 
vacunados por vía subcutánea en el momento 
del nacimiento.
- Transferencia automática para reducir el 
número de huevos rotos durante el proceso.
- Reducción del nivel de estrés que el pollito 
experimenta durante el nacimiento cuando es 
sometido a la vacunación por vía subcutánea.

VACUNACION IN OVO 
PRINCIPIOS BASICOS.

Marco Hely Guío Perez , M.V.Z.
Especialista en Avicultura. U. T.

Administración de Empresas Agropecuarias. U.S.T.A.

Asistente Técnico POLLO ANDINO LTDA.

 Fig. 1. sistema de vacunación in ovo
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CONCLUSIONES

l Es necesario estar actualizado y conocer el 
denominado Complejo inmunodepresor; 
no solo por ser un factor predisponente para 
la Cryptosporidiosis, sino también por la 
interacción de este con otros patógenos 
oportunistas llegando a duplicar y hasta 
triplicar las perdidas económicas en el 
sector avícola.

l Es importante destacar que dentro del 
estudio de los diversos casos presentados 
en el Laboratorio de EnfermedadesAviares 
del Centro de Investigaciones en Salud y 
Producción Animal (CEISA); en ningún 
caso se consideró el Criptosporidium como 
agente primario y fue constante el hecho de 
observar lesiones en la Bursa y la presencia 
del parásito en la misma.

l Dentro de los manejos más recomendados 
por los conocedores del campo avícola es de 
particular importancia el hecho de que la 
forma más efectiva para disminuir de manera 
muy significativa no solo el Complejo 
Inmunosupresor si no las enfermedades de 
tipo oportunista es manejar granjas de una 
sola edad pues disminuye considerablemente 
riesgos innecesarios y a largo plazo da 
mejores resultados económicos.

l Es de recalcar el hecho de que la mayoría de 
la casuística consultada se presentó en 
zonas avícolas por excelencia, por lo tanto 
se debe considerar de forma detenida la 
localización de dichas explotaciones, la 
prevalencia de enfermedad de cada zona y 
el número de animales a manejar, factores 
clave para tener éxito y minimizar riesgos.
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La vacunación in ovo es la técnica  más 
moderna para la aplicación de biológicos, 
principalmente Marek - Gumboro; en la cual 
los embriones, en su último estado de 
desarrollo, son inyectados con ciertas vacunas 
de virus vivo. La tecnología de la vacunación 
in ovo fue descrita por primera vez en 1982 
(Sharma y Burmester). Al principio de 1990, 
después de varios años de desarrollo, la 
tecnología fue transferida a las incubadoras 
comerciales de pollo de engorde. Con este 
sistema se pueden vacunar entre 30.000 y 
50.000 huevos por hora; normalmente un 
operario con los sistemas tradicionales de 
vacunación puede inyectar alrededor de 2.500 
pollos por hora.
Varias  vacunas vivas son registradas para ser 
utilizadas por este sistema. Esto incluye 
vacunas contra la enfermedad de la bolsa  y 
varias combinaciones y serotipos de la 
enfermedad de Marek.

Dentro del futuro cercano previsible, 
probablemente estarán disponibles las vacunas 
multivalentes in ovo, que protegen contra la 
mayoría de las enfermedades más comunes, y 
nuevas vacunas recombinadas o vacunas de 
subunidades virales, con incremento de 
seguridad para el embrión.

VENTAJAS DE ESTE SISTEMA

-Vacunación de todos los embriones. Con esta 
tecnología se pueden descartar huevos no 
embrionados para separarlos de los embriones 
viables.
- Los embriones vacunados contra la 
enfermedad de Marek o Marek-Gumboro 
comienzan a desarrollar una respuesta inmune 
dos o tres días más temprano que los pollitos 
vacunados por vía subcutánea en el momento 
del nacimiento.
- Transferencia automática para reducir el 
número de huevos rotos durante el proceso.
- Reducción del nivel de estrés que el pollito 
experimenta durante el nacimiento cuando es 
sometido a la vacunación por vía subcutánea.
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NUTRICIÓN IN OVO. Estudios recientes 
han demostrado que la administración de 
nutrientes pueden acelerar el desarrollo 
entérico y mejorar el rendimiento de los pollos 
después del nacimiento.

TIEMPO DE VACUNACION

En general, el tiempo preferido para la 
vacunación in ovo, está entre el día 17 y 12 – 14 
horas de incubación y el día 19 y 2 – 4 horas de 
incubación. La inyección al día 17 muestra una 
disminución en los nacimientos de 1 – 2 % 
aproximadamente, comparado con la 
inyección al día 18 de incubación.

 Tabla 1. Evaluación del  tiempo de vacunación
Fuente, Williams, 2004

El tiempo óptimo para la vacunación in ovo es 
el periodo en el que el saco vitelino comienza 
su ascenso a la cavidad abdominal y la cabeza 
es colocada bajo el ala para empezar a picar.

VIAS DE ADMINISTRACIÓN

Los compartimientos donde la vacuna puede 
quedar son:

-Saco aéreo
-Alantoides
-Amnios
-Cuerpo embrionario
-Saco vitelino

- Desinfección de las agujas después de cada 
inoculación, lo que disminuye la transmisión 
de enfermedades a través de ella.
- Mayor velocidad de procesamiento los días 
de nacimiento
-Eficiencia del equipo en relación a los pollos 
vacunados. Con este modelo en particular se 
vacunan alrededor de 30.000 a 50.000 huevos 
por hora.
- Los pollitos se observan más activos durante 
las recepciones, y la tendencia es a presentar 
una menor mortalidad en la primera y segunda 
semanas si se compara con el método 
tradicional de vacunación.

             Fig.2. Manipulación del sistema

OTROS USOS DE LA TECNOLOGÍA

SEXAJE DE POLLITOS .  Se están 
desarrollando métodos automatizados que 
permitirán la determinación del sexo en el 
embrión y que automáticamente separarán los 
huevos por género específico para incubación 
o inoculación in ovo.  

U S O  D E  S U S T A N C I A S  
I N M U N O E S T I M U L A N T E S  Y  
PROMOTORES DE CRECIMIENTO. 
Antimicrobianos, adyuvantes solubles y 
microflora para exclusión competitiva, pueden 
ser aplicados y suministrados in ovo. De 
especial interés es la posible administración in 
ovo de citoquinas que pueden modular el 
sistema inmune del pollo.

EDAD REPRODUCTORAS DIA NACIMIENTOS % SELECCIÓN %

< 31
17

18

82.82

84.64

1.75

1.27

31-49
17

18

85.79

87.17

1.31

1.08

>39
17

18

72.63

75.09

1.47

1.20
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 Fig. 3. Administración de la vacuna en el saco amniótico
                  (sistema de aguja dentro de aguja)

Estos compartimientos representan distintas 
rutas de administración de la vacuna y a la vez 
diferentes vías de presentación del antigeno al 
sistema inmune. Adicionalmente, sufren 
cambios y son utilizados por el embrión en el 
período de la vacunación, 17.5 a 19 días. 

Los antígenos y componentes terapéuticos en 
los distintos compartimientos embrionarios 
pueden aumentar o disminuir su difusión según 
las características de cada uno de ellos.
La ruta especifica y el peso molecular de estos 
componentes producen distintos efectos en el 
embrión.

Fig. 5. Índices protectivos para la vacuna de Marek 
HVT/SB1  en distintos sitios de aplicación

Estudios recientes de la Universidad de 
California en colaboración con Embrex® 
muestra que la vacuna de Marek administrada 
en el saco aéreo no da protección. En el saco 
alantoideo produjo índices de protección de 
28.3 %; en el liquido amniótico 94.4% y en el 
cuerpo del embrión 93.9 % de protección.  
Fig. 5.

La administración de antibióticos muestra 
r e s u l t a d o s  q u e  c o n t r a s t a n  c o n  l a  
administración de vacunas de Marek. La 
administración en el saco aéreo de antibióticos 
muestra rápida absorción y niveles plasmáticos 
a las 24 horas, mientras que en el saco 
alantoideo los niveles plasmáticos fueron 
bajos. Fig. 6

Fig. 6. Niveles plasmáticos de gentamicina (µg/ml)luego 
de la administración in ovo de 1 mg. en diferentes 
compartimientos embrionarios al día 18 de incubación

El período de desarrollo del embrión afecta el 
sitio de inyección. Embriones vacunados al día 
18 y 10-12 horas de incubación  reciben la 
inoculación en el liquido amniótico, mientras 
que aquellos que son vacunados al día 19 
tienen una alta proporción de vacuna en el 
cuerpo del embrión.
La inyección con agujas calibre 16 aumentan 
aproximadamente un 25% el volumen relativo 
de los poros en la cáscara.

Fig.7. Descarte sistematizado de huevos no fértiles

FUNCIONES EMBRIONARIAS DE 
SOPORTE

La principal función de la alantoides es la 
conservación de agua y la reabsorción de 
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NUTRICIÓN IN OVO. Estudios recientes 
han demostrado que la administración de 
nutrientes pueden acelerar el desarrollo 
entérico y mejorar el rendimiento de los pollos 
después del nacimiento.
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electrolitos. El paso de componentes por la 
alantoides es limitado por la membrana 
corioalantoidea.
En contraste, el fluido amniótico envuelve el 
embr ión  an tes  de l  nac imiento .  La  
administración de vacunas y antibiótico en este 
liquido resulta en la absorción por  las mucosas 
del tracto respiratorio y digestivo a través de la 
cavidad oral.

INOCULACION DEL HUEVO

Es importante el conocimiento de los procesos 
físicos de la penetración de la cáscara del huevo 
y la penetración de la aguja a través de la 
membrana corioalantoidea, del embrión o del 
amnios para evaluar el impacto en la calidad 
del pollito.

Fig. 4. Tamaño de perforación en la cáscara

La mínima exposición a material orgánico en la 
superficie y la punta de las agujas es importante 
para la efectividad de la vacunación.
El sistema de aguja  dentro de aguja  favorece 
la penetración de la cáscara por la aguja 
externa, y la administración de la vacuna por la 
aguja interna en el embrión o el amnios. Fig. 3.
El uso de las dos agujas reduce el impacto 
sobre la cáscara y el embrión, maximizando el 
proceso de desinfección luego de cada 
perforación.

DESARROLLO EMBRIONARIO

Décimo Séptimo Día 
El embrión se ubica en posición normal para 
nacer con el pico debajo del ala derecha.

Décimo Octavo Día 
Comienza la absorción de la yema junto con la 
entrada del saco vitelino en la cavidad 
abdominal.
Décimo Noveno Día 
Comienza la respiración pulmonar por 
aumento de dióxido de carbono por  ruptura de 
la alantoides.

DESINFECCIÓN E HIGIENE DEL 
SISTEMA
En cada inoculación del huevo las agujas se 
desinfectan. El sitio diseñado para este sistema 
de vacunación debe permanecer con las más 
estrictas normas de desinfección y separado 
del lugar donde se puedan o se realicen otras 
vacunas en la incubadora.

COMENTARIOS FINALES
Este tipo de tecnologías pueden emplearse en 
varios usos a futuro, con muy buenas 
expectativas.
Debe considerarse la inmunocompetencia 
embrionaria para responder  a diferentes 
antigenos, cuando el sistema inmune esta 
todavía en desarrollo.
Si bien es cierto que la vacunación in ovo 
disminuye el estrés al aplicar vacunas en 
incubadora al día de edad, se debe tener en 
cuenta el estrés embrionario que se pueda 
causar al afectar estructuras embrionarias.
Es una tecnología costosa, por el valor que 
representa el sistema y la adaptación de los 
equipos a estos sistemas de vacunación
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Por vigésima sexta ocasión, durante el pasado 16,17 y 18 de 
Marzo,  se dieron cita los Médicos Veterinarios, los Zootecnistas 
y otros profesionales igualmente especializados en Avicultura 
para atender el tradicional Seminario anual que ofrece la 
Asociación sobre la  actualización  en el área avícola. Esta vez el 
punto de encuentro fue el Centro de Convenciones del Paipa 
Hotel, localizado a orillas del lago Sochagota, en la pintoresca 
población boyacense del mismo nombre. Al igual que en los 
últimos seminarios, la asistencia sobrepasó los 400 participantes, 
provenientes no sólo de los diferentes rincones de nuestro país, 
sino que contamos  con la presencia de numerosas delegaciones 
de países vecinos tales como Panamá, Ecuador,  Venezuela y de 
los un poco más lejanos República Dominicana y Guatemala,  lo 
cual corrobora el nivel del evento y el interés que éste despierta 
allende las fronteras. Se mostró un enfoque práctico y científico 
sobre los desarrollos más recientes relacionados con  
Enfermedad de Marek y Anemia Infecciosa Aviar; Salud Pública 
y Seguridad Alimentaria; Relación Nutrición e Inmunidad ; 
Vacunas recombinantes; Problemas emergentes y Alimentación 
en Pollo de Engorde; Manejo y Monitoreo de Micotoxinas; 
Puntos críticos en manejo de Reproductoras, Conceptos de  
Iluminación;  Calidad y tamaño del Huevo; Nutrición en Levante 
de Ponedoras Comerciales; la Serología como Herramienta de 
Diagnóstico y otros más de igual importancia. Se presentaron 
dieciocho conferencias magistrales a cargo de renombrados 
expositores tales como, Vladimir P. do Nascimento, Vitor H. 
Brandalize, Mario Penz, Carlos Mallmann y  Alice E. Murakami, 
de  Brasil; Karel A. Schat, Robert Teeter, Pedro Villegas y Brett 
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Hopkins, de los EE.UU; Robert Renema, de Canadá; 
Carlos A. Lozano, de Colombia  y Marinus B. van 
Leerdam, de Holanda.
Fueron tres días en los cuales los participantes se 
deleitaron no solamente con este variado “menú 
académico” sino con el maravilloso entorno y las delicias 
de  la cocina boyacense con un toque internacional. La 
Muestra Avícola Empresarial estuvo en su punto más alto 
y permitió a los asistentes interactuar con las casas 
comerciales allí presentes. La parte cultural, también 
especialmente patrocinada, estuvo a cargo de la Banda 
Sinfónica del municipio de Tocancipá, la cual con un 
variado y autóctono repertorio cerró con broche de oro 
esta inolvidable jornada científica. Sea ésta una nueva 
oportunidad para agradecer profundamente a todos 
nuestros patrocinadores, su generosa participación, 
agradecimiento que hacemos extensivo a los destacados 
conferencistas y a todos nuestros colegas participantes. A 
todos ellos, les hacemos la invitación desde ya,  para que 
programen sus agendas y nos acompañen en la próxima 
cita, AMEVEA 2006.

32

La extraordinaria  idea de celebrar  nuevamente  el DÍA DE LA 
FAMILIA AMEVEA  surgió en el seno de una de las reuniones de 
la actual Junta Directiva con el objetivo de reunir a la mayor 
cantidad posible de Asociados (as) , con sus cónyuges e 
hijos, para buscar y lograr una mayor integración de las 
familias en un acto social a realizarse en la sede de nuestra 
asociación. La responsabilidad para su organización y 
ejecución quedó en manos del Comité Social 

Después de varias reuniones se convino en institucionalizar el 
DÍA DE LA FAMILIA AMEVEA para conmemorar así cuatro 
fechas muy importantes: el Día del Médico Veterinario, el Día 

DIA DE LA FAMILIA 

Aunque la lluvia se hizo presente por un buen rato, esto no fue 
obstáculo para contar con una asistencia cercana a las 200 
personas, entre Asociados y sus parejas, niños y colegas invitados. 
Participaron igualmente en este trascendental acontecimiento 
familiar, reconocidos representantes de algunos medios de 
comunicación  y de agremiaciones del sector agropecuario.

Los niños se entretuvieron al máximo gracias a la recreación 
ofrecida durante toda la tarde, la cual incluía personajes como  
Barney  y diversas actividades a campo abierto o super Match, 

de la Madre, el Día del Niño y el Día del Padre; por tal motivo se escogió como 
fecha para esta reunión el sábado 11 de Junio, a partir de las 11:30 a.m.
 
Vale la pena resaltar la invitación cursada a todos los  asociados residentes  en 
otras ciudades del país a quienes se les ofrecieron facilidades para su alojamiento 
en Bogotá o para su correspondiente desplazamiento con sus respectivas familias.  
Fue así como algunos de nuestros asociados atendieron y se beneficiaron de esta 
invitación. 

piscina de pelotas, 
pista enjabonada, 
c a r r e r a s  d e  
e n c o s t a l a d o s ,  
rondas, concursos, 
a d i v i n a n z a s ,   
bombas, taller de 
g l o b o f l e x i a ,   
refrigerios, helados,  la 
Cajita Feliz de Mc 
Donald´s, entregada 
por e l  personaje 
Plumis junto con un 
obsequio especial,  y 
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Hopkins, de los EE.UU; Robert Renema, de Canadá; 
Carlos A. Lozano, de Colombia  y Marinus B. van 
Leerdam, de Holanda.
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programen sus agendas y nos acompañen en la próxima 
cita, AMEVEA 2006.
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Se abrió un espacio en la tarde 
para celebrar un emotivo acto: la 
tradicional imposición de los Pines 
de antigüedad  a los Asociados 
que han cumplido diferentes 
l u s t r o s  d e  v i n c u l a c i ó n  
permanente a la asociación; 
en esta ocasión se hicieron 
presentes y recibieron esta 
distinción los doctores:

Fabio Ortiz Parra: 35 años.
Hernán Parra Chacón y Josué 
Franco Mendoza: 25 años.

Alvaro Bolaños Escobar, José 
Delgado Gaitán y Jorge 
Granados Reyes: 20 años.  

J u a n  C a r l o s  
Leyton F. y Cesar 
Augusto Jiménez 
Q u i n t e r o :  1 5  
años. Eduardo 
A b o n d a n o  
S a r m i e n t o ,  
Carmen Cecilia 

m u c h a s  m á s  
atenciones las cuales 
hicieron que pasaran 
una tarde  que por 
s i e m p r e  q u e d a r á  
g r a b a d a  e n  s u s  
memorias.

Los adultos también 
disfrutaron durante cuatro horas la 
orquesta Cuarta Generación y se 
deleitaron con sus variadas 
interpretaciones de música 
romántica, salsa, cumbias, 
mambos, pasodobles, etc., y para 
cerrar con broche de oro el 
conjunto de música vallenata 
Waré, gracias al patrocinio  de 
Biotecno y AMEVEA, durante tres 
horas más pusieron a bailar a los 
asistentes hasta el cansancio.

Hernández Palacio, Daniel Acosta 
Paez: 10 años.
Cesar Augusto Posada Rodríguez, 
Alejandro Higuera Mariño, Juan 
Ignacio Fuentes Moreno, Óscar 
Alberto Triviño Echeverri y  Ruth 
Hernández Villamizar:  5 años
A los demás Asociados que  
también fueron convocados y 
que por una u otra razón no 
pudieron asistir, se les hará entrega 
de su respectiva dist inción 
oportunamente. 

La inolvidable fiesta del DÍA DE LA 
FAMILIA AMEVEA se prolongó hasta 
las 10 de la noche; muchos de los 
que participaron en la misma 
manifestaron a través del correo 

electrónico y de l lamadas 
t e l e f ó n i c a s  u n  e s p e c i a l  
agradecimiento  por esta reunión 
que permitió estrechar los lazos de 
amistad entre las diferentes 
famil ias de los Asociados;  
lamentamos que algunos de 
nuestros Asociados no nos hayan 
podido acompañar en esta gran 
celebración. 

La próxima cita será en  Junio del 
año 2006.  Quedan desde ahora 
todos los Asociados (as) de 
AMEVEA cordialmente invitados 
con sus cónyuges, hi jos y 
allegados para celebrar de nuevo 
el gran DÍA DE LA FAMILIA AMEVEA. 
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Para ser admitido como Asociado, el aspirante deberá reunir los siguientes requisitos:

1. Ser legalmente capaz.

2. Ser Médico Veterinario o Zootecnista, o Médico Veterinario Zootecnista, con título otorgado por Institución de 
Educación Superior, o profesional de otras ciencias graduado en una Institución de Educación Superior y haber 
realizado estudios de post-grado en programas de especialización, maestría, doctorado o post-doctorado en avicultura, 
patología aviar, genética, nutrición, farmacología, fisiología, toxicología, parasitología,  virología, inmunología o 
microbiología o ciencia afin o complementaria de la avicultura.

3. Tener una práctica continua como profesional graduado, en campos relacionados con la avicultura y actividades 
afines, por un período no inferior a dos años.

4. Presentar por escrito solicitud de afiliación, con el respaldo de tres miembros activos de AMEVEA.

5. Cancelar el valor de la cuota de afiliación que establezca la Asamblea General.

Parágrafo: La Junta Directiva estudiará la solicitud presentada y la definirá en forma discrecional, comunicándole al 
aspirante la determinación adoptada, por intermedio de la Secretaría, dentro de los 30 días posteriores a su 
presentación.

Los costos de vinculación son los siguientes:
Inscripción : Medio (1/2 ) Salario Mínimo Legal  Mensual Vigente (SMLMV )
Cuota de Sostenimiento Anual : Medio (1/2 ) Salario Mínimo Legal  Mensual Vigente (SMLMV ).

4

4

4

4

4

4

4

Se reciben contribuciones, tales como artículos técnicos, artículos de opinión o comentarios, trabajos científicos, de 
investigación, de revisión, casos clínicos, etc., de temas relacionadas con el área avícola en todas sus especialidades.

Los trabajos deben ser originales e inéditos y no haberlos sometido simultáneamente a la consideración de otras 
publicaciones. 

Los artículos deben ser enviados en lo posible por medios magnéticos (correo electrónico, disquete o CD-ROM), 
preferiblemente en formato de texto Word,  o en su defecto, en tamaño carta, en original y copia, a doble espacio, 
escritos a máquina, con márgenes de 3 cm. por todos sus lados.

El artículo o reseña debe incluir una breve nota curricular del Autor, con su respectivo Nombre, Título Profesional , 
Especializaciones o Estudios de Postgrado, Empresa, Cargo, Dirección y Teléfonos de contacto, Ciudad, etc.,y 
recomendamos que nos envíe también una fotografía personal.

De ser posible, adjuntar un Resumen del artículo con una extensión máxima de 200 palabras.

Las Referencias Bibliográficas deberán contener todos los datos requeridos, según sea el origen de la fuente ( libro, 
revista, etc.)

Los artículos o trabajos deben ser enviados a Revista PLUMAZOS amevea.colombia@elsitio.net.co  o al Apartado 
Aéreo  53027,  Bogotá, D. C., Colombia.

El Comité Editorial se reserva el derecho de publicar las contribuciones recibidas. 

PUBLICACIÓN 
DE ARTÍCULOS 
EN LA REVISTA 

INSTRUCCIONES 
PARA LOS AUTORES

PARA ASOCIARSE A Invitamos a todos nuestros Asociados activos para que dando 
muestras de su solidaridad con la Asociación motiven a sus 
colegas del sector para que se vinculen a AMEVEA. Esta 
invitación es extensiva, por supuesto, a todos los profesionales 
de la industria avícola para lo cual transcribimos a continuación 
los Requisitos de Vinculación de acuerdo a lo estipulado en el 
Art. 8 de los Estatutos de la Asociación.
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Durante el último Seminario Avícola 
Internacional, realizado en Paipa, Boyacá, se  
llevó a cabo la XXXV Asamblea General 
Ordinaria de Asociados, durante la cual se 
procedió a elegir la nueva Junta Directiva de 
la Asociación, quedando conformada por los 
siguientes Asociados: Raúl Mateus B., 
Presidente; Juan Carlos Leyton, primer 
Vicepresidente  y Martha Pulido, segundo 
Vicepresidente ; Marco Augusto Gutiérrez, 
Secretario; Jesús Méndez, Tesorero; Vocales 
Principales : Juan Ignacio Fuentes, Stella 
Ortiz, Hermann Ceballos, Fabio Ortiz y 
Hernán Parra; Vocales Suplentes: Gerardo 
Otero, Daniel Acosta, Alvaro Bolaños y 
Eilem Amparo Forero.
Posteriormente, durante la primera reunión de 
Junta Directiva, se nombraron los respectivos 

comités de soporte para las distintas 
actividades de la Asociación, los cuales 
quedaron conformados así:
Comité de Comunicaciones: Martha Pulido, 
Alvaro Bolaños, Juan I. Fuentes, Juan Carlos 
Leyton, Daniel Acosta y Hernán Parra
Comité Científico:  Marco A. Gutiérrez, 
Martha Pulido, Hermann Ceballos, Gerardo 
Otero y Eilem Amparo Forero
Comité Social: Stella Ortiz, Oscar Rivera , 
Hermann Ceballos, Alvaro Bolaños, Juan I. 
Fuentes y Eilem A. Forero 
Comité Financiero (y de Obras, temporal) : 
Raúl Mateus, Jesús Méndez, Fabio Ortiz, 
Juan Carlos Leyton, Hernán Parra
Comité Reforma de Estatutos (temporal): 
Fabio Ortiz, Raúl Mateus, Hernán Parra, 
Stella Ortiz.

NUEVA JUNTA DIRECTIVA
 DE AMEVEA

“Problemática Sanitaria Actual 
en la Industria Avícola Nacional”

(Temas:Enfermedad de New Castle, Gumboro, 
Laringotraqueítis , Influenza Aviar)

 

Médicos Veterinarios y Zootecnistas
Especialistas en Avicultura

AMEVEA
Tels.: (571) 685 5337 - 682 3178 Fax: 682 3285

e-mail: amevea.colombia@elsitio.net.co
www.amevea.org

Bogotá, D. C. - Colombia

Asociación Colombiana de 

Seminario Avícola

Informes e Inscripciones:

Organiza:

½  pagina horizontal o vertical

Contraportada .................... $ 1’800.000.oo

Portada Interior  ................... $ 1’550.000.oo

Interior de contraportada .... $ 1’450.000.oo

Página interior-Policromía .... $ 1’300.000.oo

Doble página interior ........... $ 2’400.000.oo

Media página ..................... $    750.000.oo

1/3  de página ....................... $    550.000.oo

1/4 de página ....................... $    450.000.oo

Tarifas 2005Tarifas 2005

Ubicación Tarifa

Doble Página
Caja tipográfica:
  41,9  x 26 cm (alto)
Guias de corte:
  43  x 28 cm (alto)
Fondo sangrado:
  44 x 29 cm (alto)

Caja tipográfica:
  Hor. 19,5 (ancho) x 13 cm (alto) Ver: 8.5 cm x 26 cm (alto)
Guías de corte:
  Hor. 20,5 (ancho) x 13.5 cm (alto) Ver: 10.2 x 28 cms (alto)
Fondo sangrado:
  21,5 cm (ancho) x 14,5 cm (alto) Ver: 11,2 x 28,5 (alto)

Publicación Trimestral
Estas tarifas no incluyen IVA.
Cierre de recepción de órdenes de publicación y cancelaciones 
se hará 15 días antes de la publicación.
Todos los materiales deben llegar de la siguiente forma: CD; diskette, Optico o Zip con prueba digital 
aprobada por el cliente. Los archivos pueden venir en plataforma MAC o PC, en Freehand, illustrator, 
Photoshop o Corel Draw.
Todos los textos deben estar convertidos a curvas y fotos en CMYK a 300 dpi de resolución.

1/3 página horizontal o vertical ¼  página horizontal o vertical

Caja tipográfica:
  Hor. 19,5 (ancho) x 6.5 cm (alto) 
  Ver: 5.4 cm x 26 cm (alto) standar: 9,8 x 13
Guías de corte:
  Hor. 20,5 (ancho) x 13.5 cm (alto) Ver: 10.2 x 28 cms (alto)
Fondo sangrado:
  21,5 cm (ancho) x 14,5 cm (alto) Ver: 11,2 x 28,5 (alto)

Caja tipográfica:
  Hor. 19,5 (ancho) x 7,5 cm (alto) Ver: 10 cm x 12,5 cm (alto)
Guías de corte:
  Hor. 20,5 (ancho) x 8,5 cm (alto) Ver: 11 x 14,5 cms (alto)
Fondo sangrado:
  22 cm (ancho) x 9,5 cm (alto) Ver: 12,5 x 15,5 (alto)

Revista de la Asociación 
Colombiana de Médicos 

Veterinarios y Zootecnistas 
Especialistas en Avicultura.

Con temas de actualidad que 
mantiene muy bien informados a 

los usuarios, sobre nuevas 
tecnologías, resuelve inquietudes a 
nivel de nuevas tendencias. Cada 

sección trae un importante número 
de artículos con reportajes 

exclusivos escritos por especialistas 
tanto a nivel nacional como 

internacional.
Plumazos en un medio publicitario 

ideal para desarrollar sus estrategias 
empresariales más agresivas y 

eficientes. Su concepto ha sido 
estructurado para brindar 

información útil y práctica en cada 
edición.

Página
Caja tipográfica:
  19,5  x 26 cm (alto)
Guias de corte:
  21,5  x 28 cm (alto)
Fondo sangrado:
  22,5 x 29 cm (alto)

Revista

36

¡ Próximamente !

ASOCIACION COLOMBIANA DE MEDICOS VETERINARIOS Y ZOOTECNISTAS ESPECIALISTAS EN AVICULTURA - AMEVEA   ISSN 0124-6690

TA
R
IF

A
 P

O
ST

A
L 

R
ED

U
C

ID
A

 A
D

P
O

ST
A

L 
N

o
.2

3
0
 -

 V
EN

C
E 

3
1
 D

IC
. 
/ 
2
0
0
5

No. 23    JULIO de 2005 

ACERCA DEL GUMBORO 
Y DE SU ENTORNO.

ACERCA DEL GUMBORO 
Y DE SU ENTORNO.

ACERCA DEL GUMBORO 
Y DE SU ENTORNO.

ACERCA DEL GUMBORO 
Y DE SU ENTORNO.

PRESENCIA DEL VIRUS 
MUY VIRULENTO 
DE ENFERMEDAD INFECCIOSA
DE LA BOLSA (vvIBDV) 
EN COLOMBIA.

PRESENCIA DEL VIRUS 
MUY VIRULENTO 
DE ENFERMEDAD INFECCIOSA
DE LA BOLSA (vvIBDV) 
EN COLOMBIA.

VACUNACION IN OVO 
PRINCIPIOS BASICOS.
VACUNACION IN OVO 
PRINCIPIOS BASICOS.

ENFERMEDAD DE GUMBORO 
Y SU RELACIÓN CON LA PRESENTACIÓN  

DE PATÓGENOS OPORTUNISTAS:
REPORTE DE CASO DE 

CRYPTOSPORIDIOSIS

ENFERMEDAD DE GUMBORO 
Y SU RELACIÓN CON LA PRESENTACIÓN  

DE PATÓGENOS OPORTUNISTAS:
REPORTE DE CASO DE 

CRYPTOSPORIDIOSIS



JULIO DE 2005JULIO DE 2005

Durante el último Seminario Avícola 
Internacional, realizado en Paipa, Boyacá, se  
llevó a cabo la XXXV Asamblea General 
Ordinaria de Asociados, durante la cual se 
procedió a elegir la nueva Junta Directiva de 
la Asociación, quedando conformada por los 
siguientes Asociados: Raúl Mateus B., 
Presidente; Juan Carlos Leyton, primer 
Vicepresidente  y Martha Pulido, segundo 
Vicepresidente ; Marco Augusto Gutiérrez, 
Secretario; Jesús Méndez, Tesorero; Vocales 
Principales : Juan Ignacio Fuentes, Stella 
Ortiz, Hermann Ceballos, Fabio Ortiz y 
Hernán Parra; Vocales Suplentes: Gerardo 
Otero, Daniel Acosta, Alvaro Bolaños y 
Eilem Amparo Forero.
Posteriormente, durante la primera reunión de 
Junta Directiva, se nombraron los respectivos 

comités de soporte para las distintas 
actividades de la Asociación, los cuales 
quedaron conformados así:
Comité de Comunicaciones: Martha Pulido, 
Alvaro Bolaños, Juan I. Fuentes, Juan Carlos 
Leyton, Daniel Acosta y Hernán Parra
Comité Científico:  Marco A. Gutiérrez, 
Martha Pulido, Hermann Ceballos, Gerardo 
Otero y Eilem Amparo Forero
Comité Social: Stella Ortiz, Oscar Rivera , 
Hermann Ceballos, Alvaro Bolaños, Juan I. 
Fuentes y Eilem A. Forero 
Comité Financiero (y de Obras, temporal) : 
Raúl Mateus, Jesús Méndez, Fabio Ortiz, 
Juan Carlos Leyton, Hernán Parra
Comité Reforma de Estatutos (temporal): 
Fabio Ortiz, Raúl Mateus, Hernán Parra, 
Stella Ortiz.

NUEVA JUNTA DIRECTIVA
 DE AMEVEA

“Problemática Sanitaria Actual 
en la Industria Avícola Nacional”

(Temas:Enfermedad de New Castle, Gumboro, 
Laringotraqueítis , Influenza Aviar)
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SEMINARIO 
INTERNACIONAL
DE PATOLOGÍA Y 
PRODUCCIÓN AVIAR

22 al 26 de Mayo, 2006

Universidad de Georgia, Athens, Georgia, USA

1 7 8 5

College of Veterinary Medicine

Invitan
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 Vía Suba - Cota Km. 3, Av. Clínica Corpas. TELS: 685 5337 - 682 3178 FAX: 682 3285
E-mail: amevea.colombia@elsitio.net.co  -  www.amevea.org

Bogotá, D. C. - Colombia

Informes e Inscripciones

Seminario de actualización con un enfoque práctico y científico sobre las 
más recientes tendencias en áreas relacionadas con manejo, producción, 
inmunología, bioseguridad, diagnóstico de laboratorio, seguridad 
alimentaria, sanidad y nutrición aviar, además de selectos conversatorios 
sobre temas de interés específico con algunos de los conferencistas 
invitados.


