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40 ANOS DE AMEVEA

esulta bastante significativo que s6lo una generacion le tomo6 a Colombia para
pasar de una avicultura rural devastada por la enfermedad de New Castle en
1950 a una avicultura de tipo industrial empefiada en alcanzar los mas altos
estandares productivos, a finales de la década de los setentas. En ese lapso, se
forjo un semillero de Médicos Veterinarios y Zootecnistas apasionados por una de las ramas
con mayor proyeccion y mas tecnificadas del sector pecuario. Y fue asi como el 21 de
noviembre de 1968, los colegas Gilberto Romero Alarcon, Gustavo Leon Serna, Jesus
Maria Méndez, Rafael Rodriguez Baquero, Tirso de Paula Molina, Pedro Soffia, Ernesto
Guzman y Oscar Rivera Garcia conformaron la Asociacion Colombiana de Médicos
Veterinarios y Zootecnistas Especialistas en Avicultura, AMEVEA.

La proyeccion de este esfuerzo gremial muy pronto dio sus frutos. En junio de 1970 se
realizo el “Primer Seminario Avicola de AMEVEA” donde se reunieron todos los técnicos
avicolas del pais para “...hacer una evaluacion de la situacion avicola colombiana en todos

sus aspectos, trazar planes de trabajo y ofrecer servicios de asesoria al gobierno...”*.

AMEVEA, emulando la dinamica caracteristica del sector en el que se mueve, en 1975

organizo en el Hotel Hilton de Bogota el “Primer Seminario Internacional de Patologia

Aviar” con la presencia de 300 asistentes entre patologos, técnicos y avicultores de 12

paises latinoamericanos.

La Asociacion dejo el ambito local y se proyectd como lider latinoamericano en el
conocimiento de la patologia aviar en 1983, cuando se realizo el primer Seminario de
AMEVEA - UNIVERSIDAD DE GEORGIA, bajo la guia del Médico Veterinario
Zootecnista tolimense Dr. Pedro Villegas Narvaez. Fue tal el alcance de este evento que
orgullosamente podemos decir que el Seminario de AMEVEA-UGA es la reunion cientifica
aviar mds importante del mundo hispanoparlante hasta el momento.

La Asociacion Colombiana de Especialistas en Avicultura ha sido emulada por varios paises
latinoamericanos y una AMEVEA LATINOAMERICANA es todavia un proyecto en
ciernes, del que el muy recordado Dr. Orlando Osuna fue uno de los principales
promotores.

En pleno siglo XXI, AMEVEA sigue con su vocacion formadora y capacitadora de los
profesionales avicolas del pais, adaptandose a las nuevas necesidades de la industria. Pero
es necesario reconocer que debe haber un compromiso de las nuevas generaciones por
perpetuar el legado de los colegas que iniciaron la historia. El como seguir las huellas de
esos pioneros profesionales que ayudaron a consolidar una industria avicola tan pujante
como la colombiana, es un reto para todos. Por que AMEVEA trasciende precisamente por
su espiritu de grupo, por ser un colectivo de profesionales que s6lo quieren una mejor
industria avicola que proporcione alimentos de alta calidad para la humanidad.

AMEVEA somos todos!

JUAN IGNACIO TOVAR LUQUE
Presidente Junta Directiva AMEVEA

* Textos tomados de las publicaciones del Dr. Oscar Rivera, quien ademas de fundador de AMEVEA y eximio profesional
especialista en avicultura, actual Asociado Decano de la Asociacion, es hasta el momento el unico cronista de la avicultura
colombiana.
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~ ENFERMEDAD DE NEWCASTLE:
DIAGNOSTICO OPTIMO E INTERPRETACION
DE RESULTADOS

Introduccion

El virus de la enfermedad de
Newcastle es el responsable de una
de las enfermedades aviares de
mayor importancia a nivel
mundial. En paises donde Ia
presencia de cepas virulentas en la
industria avicola es endémica, se
generan cuantiosas pérdidas
econdmicas y se establecen
barreras comerciales. El control de
la enfermedad requiere de un
diagndstico adecuado,
vacunaciones preventivas y fuertes
medidas de bioseguridad.

Caracteristicas del virus.

El agente etioldgico de la
enfermedad de Newcastle es un
virus con ARN encapsulado de
cadena simple y sentido negativo
que pertenece a la familia
Paramyxoviridae, género
Avulavirus. Este es un virus con un
genoma no segmentado que
codifica para 6 proteinas
estructurales: hemoaglutinina-
neuraminidasa (HN), proteina de
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fusion (F), nucleocapside (NP),
matriz (M), fosfoproteina (P) y
polimerasa (L), la proteina V
relacionada con la inhibicion de la
respuesta antiviral se genera a
partir del gen P mediante edicion
del ARN y se considera no
estructural. Las glicoproteinas HN
y F son las inmundlogicamente
mas importantes pues contienen
los determinantes antigénicos
responsables del desarrollo de la
inmunidad protectiva.

Definicion de la enfermedad de
Newecastle.

Segun la Organizacion Mundial de
Salud Animal (OIE), la
enfermedad de Newcastle es la
enfermedad de las aves causada
por un paramyxovirus aviar
virulento del serotipo 1
(avulavirus). Para que un
aislamiento del virus de Newcastle
sea considerado como virulento
debe presentar un indice de
patogenicidad intracerebral (IPIC)

mayor a (.7 y/o presentar multiples
aminoacidos basicos en el sitio de
corte de la proteina de fusion y el
aminoacido Fenilalanina en la
posicion 117.

Con base en el criterio de la OIE,
existen cepas no virulentas como
las del patotipo lentogénico y
cepas virulentas donde se incluyen
las cepas mesogénicas y
velogénicas, pudiendo estas
ultimas ser neurotropicas o
viscerotropicas. La intencion del
autor al presentar esta definicion es
llamar la atencion sobre las
implicaciones practicas de la
misma para la avicultura
Latinoamericana.

Solo se deben reportar a la
OIE las cepas en las que se
haya comprobado que
cumplen con alguno de los
criterios expuestos en la
definicion de virulentas.

Sin embargo, la mayoria de los
reportes de Enfermedad de



Newcastle en Latinoamérica se
realizan con base en diagndsticos
presuntivos, bien sea diagnostico
clinico o serologico.

Si no es posible determinar si
el virus de campo responsable
del “brote” cumple con alguno
de estos criterios, mal
podemos decir en voz alta que
tenemos “Newcastle” con las
consabidas implicaciones
econémicas y comerciales de
tal concepto.

La realizacion de la prueba IPIC
requiere de aislamiento viral y la
patotipificacion molecular
(explicada en detalle mas
adelante), requiere de Pruebas de
reaccion en cadena por la
polimerasa-transcriptasa reversa
(por sus siglas en Inglés RT-PCR) y
secuenciacion directa de
nucledotidos, ambos
procedimientos son factibles y su
implementacion debe formar parte
de cualquier esfuerzo de
erradicacion de la enfermedad.

Diagnéstico.

El diagnostico de las enfermedades
infecciosas puede dividirse en
presuntivo y definitivo. EI
diagnostico presuntivo se basa en
la observacion de signos clinicos,
debido a que la enfermedad de
Newcastle no presenta signos
patognomonicos, debe realizarse
un buen diagnostico diferencial
que incluya otras enfermedades
respiratorias y sistémicas de origen
viral y/o bacteriano. Una dificultad
adicional del diagnostico mediante
signos clinicos es que las aves
vacunadas pueden infectarse y
diseminar el virus sin que este

evidencie todo su potencial de
virulencia. El diagnostico clinico
debe ir acompanado de la
deteccion de una respuesta
serologica al agente, para ello se
cuenta con la prueba de inhibicién
de la hemoaglutinacién (su mayor
limitacion es la variabilidad de
resultados entre laboratorios) y la
prueba de inmunoensayo asociado
a enzimas (por sus siglas en Inglés
ELISA). Ninguna de las pruebas
serologicas diferencia entre
anticuerpos generados en
respuesta a un virus vacunal y uno
de campo.

En animales vacunados, el
diagndstico seroldgico se dificulta
ampliamente y se debe tener en
cuenta que la respuesta serologica
puede ser inducida por la cepa
vacunal y/o cepas lentogénicas de
campo. Para que sea util, se
requiere la utilizaciéon de aves
centinelas susceptibles o la toma
de muestras pareadas del mismo
lote y de ser posible la
implementacion de un sistema que
permita diferenciar la respuesta
seroldgica a la vacunacion de la
respuesta a una exposicion de
campo (por sus siglas en Inglés
DIVA).

El diagnéstico definitivo debe
incluir aislamiento del agente
causal y en el caso de
Newcastle la patotipificacion
biolégica o molecular del
virus, pues si bien los virus
virulentos de Newcastle son
endémicos en la industria
avicola de nuestros paises, los
virus lentogénicos también lo
son, lo que genera la necesidad
de una diferenciacion
adecuada.

CIENTIFICO

Una alternativa valida al
aislamiento viral es la deteccion y
caracterizacion molecular del
virus de Newcastle, sin embargo,
los costos asociados a este tipo de
pruebas hacen recomendable el
aislamiento viral en huevos
embrionados como paso inicial.

Signos

Desde el punto de vista del
diagnoéstico clinico, la
enfermedad de Newcastle puede
clasificarse en una forma
respiratoria que cursa con tos,
dificultad para respirar, depresion
general, cabezas hinchadas,
conjuntivitis etc. Esta forma
clinica puede ser el resultado de
cepas lentogénicas de campo en
poblaciones altamente
susceptibles (aves sin anticuerpos
maternales, ni exposicion previa)
o simplemente una reaccion
postvacunal exacerbada por mala
calidad de pollito, presencia de
factores ambientales e infecciosos
predisponentes y/o
inmunosupresion de cualquier
origen.

La otra forma de la enfermedad
que para la OIE se denomina
“Enfermedad de Newcastle” es la
forma velogénica que puede ser
viscerotrdpica y/o neurotropica.
La enfermedad cursa con alta
morbilidad y mortalidad, con
signos que pueden ir desde caidas
de la produccion de huevos y
afecciones respiratorias graves
acompafadas o no de signos
nerviosos, hasta muerte casi sin
sintomas con fuertes
hemorragias y necrosis de
multiples 6érganos.

SEPTIEMBRE DE 2008 -I-:IL'II.'JEHZ-’E



Aislamiento viral

El aislamiento viral se realiza a
partir de hisopos orofaringeos,
traqueales o cloacales y muestras de
tejido. Los virus virulentos se aislan
cominmente de pulmoén, bazo,
higado, corazon y cerebro. Los
hisopos y muestras de tejido deben
ser transportados en un medio con
antibioticos evitando estrés por
calor y procesarse lo antes posible.
Si bien el virus de Newcastle crece
en distintos cultivos celulares
incluyendo cultivo primario de
células de embrion de pollo, el
medio preferido para aislamiento y
amplificacion del virus son los
huevos embrionados de pollo de 9 a
11 dias de edad.

En el manual de aislamiento e
identificacion de patdgenos
aviares se indica que la utilizacion

_CIENTIFICO

de huevos fértiles provenientes de
parvadas vacunadas pueden
afectar la habilidad del virus para
crecer y el éxito del aislamiento
viral, por lo que se recomienda la
utilizacion de embriones libres de
patogenos especificos. Sin
embargo, experiencias propias y
comunicaciones personales con
expertos en el area, comprueban
que la utilizacién de huevos
“sucios” (con anticuerpos
maternales) es una alternativa para
el aislamiento viral en situaciones
donde embriones libres de
patogenos especificos no estén
disponibles. Es recomendable
utilizar huevos de parvadas que no
hayan sido hiperinmunizadas y sin
historia clinica de la enfermedad.

Luego de la inoculacién de
embriones en el saco
corioalantoideo con 0.1 6 0.2 ml de
la muestra, los embriones deben

. Secuencia de aminoécidos en el sitio | Definicion de
Patotipo #Cepa ICPIA de corte de la proteina de fusion. virulencia
138 [114 | 115 | 116 | 117 (OIE)
FZ F1
Lentoge-La Sota, B1 <0.7 RP [Q G R L Baja virulencia
Mesoge# Roakin To Q F Virulenta
Velogen# Ca 1083 =2 Q K R F Virulenta
(VWNDV)
Velogen# Texas GB 1.7 R Q K R F Virulenta
(NVNDV)
Paloma 0.66-1.80% | R Q K R F Virulenta
AICPI = indice de patogenicidad intracerebral.
B NUmero de residuo.
€ Cepas virulentas = Enfermedad de Newcastle.
D F = Fenilalanina; G = glicina; K = lisina; L = leucina; Q = glutamina; R = arginina.
E Algunos aislamientos de paloma con ICPI de 0.3 tienen un sitio de corte virulento.

Figura 1. Caracteristicas del sitio de corte de la proteina de fusion del virus
de la enfermedad de Newcastle y su asociacion con el patotipo del virus.
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ser incubados por 48 a 72 horas a
37 °C y revisados rutinariamente
con el ovoscopio. Se deben tomar
muestras de fluido alantoideo de
embriones muertos luego de las
primeras 24 horas y al final del
periodo de incubacion el cual varia
entre laboratorios, el fluido
alantoideo debe ser evaluado para
determinar su capacidad
hemoaglutinante utilizando
glébulos rojos de pollo al 5% en
una prueba de hemoaglutinacion
rapida en placa. De resultar
positiva, se procede a tratar de
inhibir la hemoaglutinacion
utilizando antisueros especificos
contra Newcastle, influenza aviar
y sindrome de baja postura. Solo
cuando se observa una inhibicion
de la hemoaglutinacion utilizando
el antisuero especifico contra
Newecastle se consideran positivas
las muestras y se procede con su
patotipificacion.

Patotipificacion biologica

Los patotipos surgen de la
necesidad de diferenciar las
distintas formas clinicas de la
enfermedad causadas por cepas que
son seroldégicamente
indistinguibles (todos los virus de
Newcastle pertenecen a un mismo
serotipo). Basicamente se utilizan
dos pruebas bioldgicas para
caracterizar la virulencia de un
virus de la enfermedad de
Newcastle, el tiempo medio de
muerte embrionaria (por sus siglas
en Inglés MDT) y el IPIC. EIMDT
cuantifica el tiempo en el que el
virus induce mortalidad
embrionaria (mas de 90 horas
lentogénico y menos de 60 horas
velogénico) y el IPIC evalta la
gravedad y el tiempo de aparicion



de sintomas en pollitos susceptibles
inoculados intracerebralmente al
dia de edad donde cualquier valor
superior a 0.7 de un valor maximo
de 2, corresponde a virus virulentos.

Patotipificacion molecular

El sitio de corte de la proteina de
fusion es un factor determinante en
la patogenicidad, constituyéndose
en el unico marcador de virulencia
conocido para la enfermedad de
Newcastle. Contrario a los virus
lentogénicos, los virus velogénicos
presentan una mayor cantidad de
aminoacidos basicos en el sitio de
corte de la proteina de fusion y el
aminodcido Fenilalalina en la
posiciéon 117, lo cual es un
marcador reconocido
especificamente por la proteasa

‘SUPERINTENDENCIA FIN

VIGILADO

furina que se encuentra distribuida
en un amplio rango de tejidos del
ave haciendo mas réapida y
eficiente la colonizacion por parte
de los virus velogénicos. El
analisis de la secuencia de
aminodcidos en esta regidn
permite predecir el patotipo al cual
pertenece el virus, sin las
complicaciones propias de las
pruebas de caracterizacion
bioldgica. En la Figura 1 se
observa la secuencia de
aminoacidos a nivel del sitio de
corte de la proteina de fusion de
virus de diferentes patotipos, en
ella se evidencian las diferencias
en cuanto al fenotipo de los virus y
la correlacion que existe entre este
“arreglo” de aminodcidos y la
virulencia de las distintas cepas
mostradas.

CIENTIFICO

Genotipificacion y
epidemiologia molecular del
virus

La genotipificacion clasifica a los
virus con base en las caracteristicas
de su genoma, a partir del cual se
puede predecir fenotipo viral.
Recientemente, la deteccion
molecular del virus de campo
acompanada de la secuenciacion
directa de nucledtidos y la
generacion de secuencias
predichas de aminoacidos,
permiten la genotipificacion viral.
Hasta ahora, no se ha demostrado
que las diferencias en el genoma
determinen variaciones
importantes en los péptidos de
reconocimiento antigénico, por lo
que todos los virus de la
enfermedad de Newcastle
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Figura 2. Anadlisis filogenético del fragmento de 374 pares de bases del gene de fusion de los virus Mexicanos
en comparacion con secuencias previamente publicadas en el Genbank. Las cepas Mexicanas se presentan

en negrillas y con asterisco.

permanecen dentro de un mismo
serotipo. La Figura 2 muestra un
arbol filogenético de virus
virulentos de Newcastle
provenientes de México
analizados en nuestro laboratorio.
Este tipo de estudios
epidemiologicos permite dilucidar
el origen de las cepas causantes de
un brote y asiste en el proceso de
vigilancia y control de la
enfermedad.

Conclusiones
® La enfermedad de Newcastle,

virus velogénico, es un
problema multifactorial

-r:lk'nl.'lf.?.:ﬁ;ﬂ,- SEPTIEMBRE DE 2008

donde se resaltan los temas de
la bioseguridad y calidad en el
manejo, como herramientas
indispensables para el control
de la enfermedad.

El diagnoéstico de la
enfermedad debe pasar por el
aislamiento y patotipificacion
de los virus responsables de los
brotes. La innegable presencia
de virus virulentos en
Latinoamérica debe ser una
alerta para extremar las
medidas que impidan la entrada
y/o diseminacion del virus.

Las recomendaciones de
manejo mas importantes que

deben acompafiar a las
medidas minimas de
bioseguridad, se relacionan
con el tiempo de descanso
(vacio sanitarios) de las
granjas y una adecuada
desinfeccion entre lotes.

El programa de vacunacion
como estrategia de control
debe ser integral y debe cuidar
la inmunocompetencia del
ave, puesto que un ave
inmunosuprimida es un ave
susceptible incapaz de
responder a las
estimulaciones antigénicas
vacunales.
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ESPIROQUETOSIS INTESTINAL AVIAR:
ENFERMEDAD EMERGENTE?

Introduccion

A partir de 1986, la Espiroquetosis
Intestinal Aviar (EIA) fue
reconocida como una enfermedad
que causaba problemas productivos
en ponedoras comerciales y
reproductoras pesadas como
consecuencia de la colonizacion de
ciego y colon por parte de
espiroquetas intestinales
anaerdbicas. Aunque las
espiroquetas involucradas también
pueden colonizar pollos de engorde,
esto no parece ocurrir
frecuentemente en lotes bajo
condiciones de campo.

Es importante destacar que esta
enfermedad es considerada de
caracter emergente, definida como
una infeccion nueva consecutiva a la
evolucion o la modificacion de un
agente patdgeno existente, una
infeccion conocida que se extiende a
una zona geografica o a una
poblacion de la que antes estaba
ausente, un agente patdgeno no
identificado anteriormente o una
enfermedad diagnosticada por
primera vez y que tiene

repercusiones importantes en la
salud de los animales o de las
personas.

La EIA se caracteriza por un retraso
en el inicio de la postura, diarrea,
disminucion en la produccion de
huevos. La diarrea conduce a la
presentacion de camas humedas y
huevos con cascaras sucias,
contaminados con materia fecal.
Como es de esperarse la diarrea
produce problemas en la limpieza de
instalaciones, emision de malos
olores y atraccion de moscas .

En el pasado al igual que ahora la
presencia de espiroquetas en lotes de
aves comerciales posiblemente ha
pasado inadvertida y se ha ignorado
su importancia debido a su similitud
con otras entidades en lo que a
sintomatologia se refiere, a sus
pobres caracteristicas de tincion en
secciones histologicas y al hecho de
que solo pueden ser aisladas usando
medios y técnicas especializadas.
Las espiroquetas intestinales no
inducen lesiones microscdpicas

* Universidad Nacional de Colombia

Facultad de Medicina Veterinaria y de Zootecnia
Maestria en Salud y Produccién Animal

Linea de Microbiologia y Epidemiologia
Enfermedades Aviares

especificas. Hasta el momento no se
han caracterizado varias de las
especies de estas bacterias que
infectan las aves de corral y todas
ellas no se consideran patogénicas.
Se han llevado a cabo pocos estudios
con estos microorganismos y se
desconocen muchos aspectos de la
patogénesis de la enfermedad. De
otra parte permanece sin investigar
la influencia de otros factores, como
las practicas de manejo, dietas,
estirpes de aves y condiciones
climaticas”.

IMPORTANCIA ECONOMICA

En Australia, que es hoy dia el pais
donde mas investigaciones se han
realizado sobre este tema, se estiman
pérdidas economicas relacionadas
por la EIA en aproximadamente U$
87530.000 anuales. En Reino unido
calculan pérdidas de US$ 8.150.000
anuales con un 30% de
explotaciones afectadas’. En
Colombia no existen datos de las
pérdidas econdmicas ocasionadas
por la presencia de esta bacteria ya

1
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que no ha sido descrita en el pais, aunque es comun la
presentacion de cuadros diarréicos de los cuales no se
conoce su etiologia especifica. A pesar de que la
industria avicola colombiana representa el 12,5% del
Producto Interno Bruto del Pais (Fenavi 2006), no se
cuenta con registros confiables de las pérdidas
econdémicas ocasionadas por las enfermedades que la
afectan. Los sintomas de la EIA representan pérdidas
econdmicas, que si bien, no son tan evidentes como las
ocasionadas por enfermedades mas patogenas,
constituyen un factor de ineficiencia productiva y
econdmica del sistema.

IMPORTANCIA EN SALUD PUBLICA

® Potencial de transmisién zoonoética de
Brachyspira pilosicoli.

La mayoria de las especies de Brachyspira tienen un
rango de hospederos restringido, sin embargo
Brachyspira pilosicoli coloniza un amplio rango de
especies animales y humanos. La alta prevalencia de
infecciones en humanos en paises en via de desarrollo y
entre individuos inmunocomprometidos a nivel mundial
sugiere a la espiroquetosis intestinal como un patéogeno
emergente en humanos. Su potencial como patégeno en
seres humanos se destaco después de su identificacion en
sangre en una serie de personas debilitadas *’.

Algunas investigaciones realizadas analizando diversas
cepas de B. pilosicoli de diferentes hospederos y
regiones geograficas a través de electroforesis de
enzimas multilocus han encontrado una relacion muy
estrecha entre cepas animales y humanas. La transmision
através de especies ha sido demostrada en cerdos, aves y
ratones de laboratorio inoculados con cepas de B.
pilosicoli de humanos, monos, cerdos, perros y aves.
Ademas, cepas con el mismo perfil genético han sido
aisladas de humanos y perros que viven en las mismas
comunidades™"’. Mientras estos resultados indican la
ausencia de especificidad de hospedero de estas cepas,
existen pocos datos sobre la posibilidad de que ocurra
una diseminacion zoonoética natural.

En un estudio donde se usé electroforesis de campo
pulsado (PFGE) para tipificar aislamientos en Papua,
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Nueva Guinea, los perros fueron colonizados con
aislamientos de B. pilosicoli con el mismo tipo de PFGE
de los habitantes de la zona. Sin embargo, los humanos
presentaron una mayor prevalencia de colonizacion que
los perros, sugiriendo que estos fueron infectados con los
aislamientos humanos, probablemente a través del
consumo de heces humanas.’

Debido a que los animales han sido colonizados por
cepas humanas y a que algunas especies animales como
las zariglieyas y las aves silvestres albergan bacterias que
causan espiroquetosis intestinal en seres humanos, se
sugiere que los animales podrian actuar como un
reservorio de éstas para subsecuentes retransmisiones a
los humanos. Los resultados sugieren que la
transferencia zoonotica de B. pilosicoli probablemente
ocurre en la naturaleza, por ejemplo después de la
exposicion a animales infectados, sus heces o agua
contaminada.’

A pesar de los indicios del potencial zoonoético de este
microorganismo, esto no ha sido investigado en detalle
enrelacion con la industria avicola®.

HISTORIA

La primera observacion aparente de espiroquetas
intestinales fue hecha por Fantham en 1910, quien
describié una bacteria helicoidal que el llamo
‘Spirochaeta lovati’ en urogallos en Gran Bretafia. La
bacteria fue observada en ciegos y rectos de aves jovenes
y adultas pero no parecia estar asociada con enfermedad.
Veinte afios después, Harris reportd la observacion de
espiroquetas en heces de la cuarta parte de los pollos
(Gallus gallus domesticus) que seleccion6 al azar de
mercados de aves vivas en Baltimore. Los pollos
incluian aves adultas enfermas y sanas. Las heces de
muchas de las aves eran pardo amarillentas, semisélidas
a pastosas y tenian un fuerte olor. Harris no observo
espiroquetas en aves inmaduras o pollitos, un hallazgo
que se ha repetido de forma consistente hasta la
actualidad en aves infectadas naturalmente. Harris
reporté tres formas distintas de espiroquetas, pero no se
produjeron lesiones en pollos inoculados con heces que
contenian estos tres organismos. v



En 1955 Mathey y Zander reportaron hallazgos de
grandes nodulos caseosos asociados con espiroquetas
en la pared cecal de pavos (Meleagridis galloparvo),
pollos y faisanes (Phasianus colchicus) en los Estados
Unidos. Cuando estos organismos se inocularon
oralmente a pavos, se reprodujeron los nddulos cecales.
Una espiroqueta fue aislada de estos nddulos y
cultivada en embriones de pollos. Swayne y McLaren
(1997) sugirieron que los nddulos pudieron ser
dilataciones de las criptas intestinales asociadas a
inflamaciéon granulomatosa. Cuando el
microorganismo fue inoculado intravenosamente en
pollitos de un dia de edad no resultaron lesiones ni
infeccion.”

Ninguno de los organismos de estos reportes
tempranos esta disponible para examinar. Sin embargo,
las descripciones de su forma, tamafio y modo de
motilidad son consistentes con los de las espiroquetas.
Todas las observaciones subsecuentes de espiroquetas
intestinales en aves de corral han sido hechas desde
1986."

En 1986 Davelaar et al demostraron la presencia de la
bacteria en mucosa cecal de ponedoras en Holanda; en
1987 Griftiths et al aislaron la bacteria en el Reino
Unidoy Dwars efal en Alemania. Para 1992 Swayne et
al aislaron la bacteria en los Estados Unidos
demostrando su presencia en el continente americano.”

ETIOLOGIA
® C(Clasificacion.

Las espiroquetas se clasifican dentro de un tinico orden
(Spirochaetales) y tres familias (Spirochaetaceae,
Brachyspiraceae y Leptospiraceae). La familia
Leptospiraceae tiene dos géneros, Leptonema 'y
Leptospira, que contiene especies patogénicas. La
familia Spirochaetaceae contiene a los géneros
Cristispira, Spirochaeta, Spironema, Borrelia y
Treponema siendo los dos ultimos patdogenos para
animales. Recientemente las espiroquetas patogénicas
para mamiferos y aves previamente designadas como
genero Serpulina, se han ubicado dentro de la familia
Brachyspiraceae, genero Brachyspira. >
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en ambientes alslados
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al productor la liberacion
de capital para dedicarse
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Las espiroquetas que colonizan el
intestino grueso de especies aviares
son un grupo heterogéneo que
gracias a las técnicas de analisis de
secuencias de ARN y ADN, perfiles
proteicos y de distribucion de
isoenzimas se han podido clasificar
en especies. A través de estudios con
electroforesis de enzimas multilocus
se han identificado al menos 6
especies en aislamientos de aves,
dentro de las cuales B. intermedia,
B. pilosicoli 'y B. alvinipulli se
consideran con gran capacidad de
causar enfermedad. También se han
identificado otras especies como B.
hyodysenteriae, B. innocens, B.
murdochii y un grupo de
patogenicidad incierta designado
provisionalmente como B. pulli.

Segun analisis por electroforesis de
enzimas multilocus las espiroquetas
se han agrupado en: grupo a, B.

_INVESTIGACION

hyodysenteriae; grupo b, B.
intermedia; grupo c, B. innocens;
grupo d, B. canis; grupo e, B.
alvinipulli; grupo f, B. murdochii;
grupo g, B.pilosicoli."™”

® Propiedades Bioquimicas.

Las espiroquetas intestinales
aviares tienen fosfatasa alcalina y
acida, estearasa, estearasa lipasa, o-
galactosidasa y fosforilasa . Las
diferencias en el patron de
hemolisis, produccion de indol,
hidrolisis de hipurato y la ausencia
de actividad p-glucosidasa y a-
galactosidasa son usadas para
categorizar estas bacterias y
caracterizar su potencial de causar
enfermedad. También se ha usado el
sistema APl ZYM para realizar
estas diferenciaciones bioquimicas.
La diferenciacion a partir de
reacciones bioquimicas se describe
enlatablal.’

Tabla 1. Diferenciacion de especies de Brachyspira

por reacciones bioquimicas

mitad de la célula. Esta
caracteristica anatomica unica ha
sido usada como un rasgo fenotipico
para la clasificacion de diferentes
especies de espiroquetas. Si el
numero de flagelos es reportado
como una proporcion entre nimeros
de polo: mitad: polo, entonces las
proporciones reportadas para
espiroquetas obtenidas de muestras
aviares son 8:16:8 o 5:10:5. La
caracteristica de movimiento
sinuoso de las células espiroquetas
se da gracias a la rotacion de los
flagelos peripldsmicos entre la
membrana externa y el cilindro
protoplasmico. Este tipo de
motilidad les permite atravesar
liquidos altamente viscosos como el
moco.”

Estas bacterias toman una
coloracion de café a negra con
tinciones de plata como Warthin-
Starry, tifien pobremente con
tinciones de rutina como
hematoxilina-eosina y pueden ser
observadas en microscopia de

Fuente: Fellstrom et al 1999

® Morfologia.

Son bacterias de forma helicoidal,
gram negativas con diametros de
0,25 -0,6 Fm, longitud de 7-19 Fm,
amplitud de onda de 2,7-3,7 Fm, con
una envoltura externa, un cilindro
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protoplasmico central y multiples
flagelos periplasmicos. Estos
ultimos son endocelulares y se
dividen en dos grupos iguales. Cada
grupo se origina del polo opuesto del
cilindro protoplasmico y se
superpone con el otro grupo en la

¢

grupo hemodlisis Produccién  Hidrélisis — a-gal B -glu Especie campo oscuro o contraste de fase en
de indol hipurato identificada fijaciones humedas de contenidos

[ Fuerte + - - +  B. hyodysenteriae cecales.”

I Débil + - - +  B.intermedia n i 15

lla Deébil - - - + B. murdochii 1 i

lllbc  Débil - - + + B. innocens :

v Débil - + +/- - B.pilosicoli .

Tomado de Swayne et al 1995

Figura 1. Micrografia electronica de
transmision de una espiroqueta de aves
(A) en seccion longitudinal. (B) En
seccion trasversa en el polo y (C) en la
mitad de una espiroqueta que tiene 8y 16
flagelos periplasmicos respectivamente.
Las flechas indican los flagelos
periplasmicos. Bar 250 nm



® Requerimientos de
crecimiento y morfologia de
la colonia.

Las espiroquetas intestinales aviares
son anaerobicas. FEllas han sido
aisladas usando medios vy
condiciones similares o iguales a los
usados para espiroquetas porcinas y
de otras especies. Especialmente,
los medios contienen una base de
agar sangre, como agar de tripticasa
de soya con 5 -10% de sangre ovina
desfibrinada y 1-5 antibioticos
selectivos (espectomicina,
rifampicina, espiramicina,
vancomicina, colistina). Las
condiciones usuales de cultivo son
94% N,/ 6 % CO, atemperatura de
37-42°C durante 5 a 10 dias.”
Cuando se requiere un gran numero
de células, por ejemplo para
preparacion de inoculos para
infecciones experimentales, las
espiroquetas pueden crecer en caldo
tripticasa de soya con adicién de una
solucion de suero fetal bovino al 2%
y colesterol 1%. "

En medio soélido se diseminan
rapidamente sobre la superficie del

Tabla 2. Supervivencia de B. hyodysenteriae.

agar, formando una capa delgada
después de 3 6 mas dias de
incubacion. En algunas cepas se
evidencia el crecimiento por la
variacion en los niveles de hemolisis
en agar sangre. Sin embargo, el
crecimiento de cepas de hemolisis
fuerte o débil puede verse solo como
un gris leve difuso en la superficie
del agar. La presencia de
espiroquetas siempre debe
confirmarse por microscopia.”

® Susceptibilidad a agentes
fisicos y quimicos.

Lamayoria de los desinfectantes son
eficaces contra las espiroquetas y su
tiempo de supervivencia en heces de
aves es mucho mas corto (72-84
horas a 4°C) que el reportado en
heces porcinas (60 — 120 dias)"”. Sin
embargo estudios realizados
recientemente en tierra y lagunas
han determinado supervivencias de
10-78 dias y de 60 dias
respectivamente °. En la tabla 2 se
resumen algunos periodos de
supervivencia que se han
encontrado en el caso de B.
hyodysenteriae.
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® Factoresde virulencia.

Los mecanismos de patogenicidad
de las espiroquetas intestinales no se
han entendido completamente. El
desarrollo de EIA probablemente
requiere multiples factores de
virulencia como los observados en
la enfermedad en mamiferos. Los
factores de virulencia importantes
para B. hyodysenteriae en porcinos
son: adherencia, motilidad
bacteriana y quimiotaxis, actividad
hemolitica, NADH oxidasa y
lipopolisacaridos.

Epidemiologia
® Hospederos.

Las espiroquetas colonizan ciego y
recto de una variedad de especies de
aves a través del mundo, éstas han
sido reportadas en Rheas comunes,
urogallos, faisanes, pavos ° y aves
silvestres cautivas o de vida libre,
especialmente de los ordenes
Anseriformes y Ciconiiformes, los
cuales ocupan habitats acuaticos.
Algunas espiroquetas son especie
especificas, mientras otras se
distribuyen ampliamente en
diferentes especies animales.

Tabla 3. Espiroquetas intestinales del hombre y animales

o ) . . Espiroqueta Origen Relacion con el
Localizacion Dias de Supervivencia hospedero
B. aalborgi Biopsias rectales de humanos Indeterminada
Cerdos 60 : - ; - -
B. hyodysenteriae Heces de porcinos con disenteria Patdgeno
Ratones 365 y otros animales
Ratas 2 B. innocens Heces de porcinos sanos Comensal
Perros 13 B. pilosicoli Heces de porcinos, otros animales Patdgeno
- y hombres con diarrea
Heces himedas y frescas 60 - 112 B. alvinipulli Heces de aves con diarrea Patdgeno
Heces secas 7 B. canis Heces de canes con diarrea 0 sanos Indeterminada
Lagunas 60 B. intermedia Heces de porcinos y aves con diarrea Patégeno
; B. murdochii Heces de porcinos sanos Comensal
Tierra 10 - 78

Fuente: Boye 2001

Fuente: Barcellos 2000
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® Transmision.

Estas bacterias son trasmitidas por la
ruta oro-fecal. No se ha demostrado
una transmisiéon vertical sin
embargo la progenie de aves
infectadas presentan una baja
conversion alimenticia, aumento en
el numero de pollos débiles,
crecimiento lento y una pobre
digestion del alimento *. Roedores,
moscas y otras especies animales
pueden actuar como trasportadores
mecanicos.”

® Incidencia y distribucion.

En aves de corral, se han identificado
casos de EIA en 3 continentes:
Europa, América y Australia . Enun
estudio europeo, el 27.6% de lotes de
aves con desordenes intestinales
fueron positivos a espiroquetas
intestinales y solo el 4.4% de lotes
sin signos entéricos fueron positivos.
En estudios en zoolodgicos en los
Estados Unidos, las tasas mas altas
de colonizacidon se encuentran en
Rheas comunes (32%) y aves del
orden anseriforme (46%) *. En
Australia se ha reportado una
prevalencia de 42.9% en
explotaciones de reproductoras
pesadas y 68.2% en ponedoras
comerciales.” En nuestro pais la
entidad no ha sido descrita.

En un estudio realizado en el Reino
Unido en ponedoras comerciales con
historia de cama humeda entre
octubre de 2005 y marzo de 2007 con
un total de 96 granjas y 273 muestras
se encontr6 un porcentaje de
aislamientos de: 24% B. intermedia,
25% B. pilosicoli, 28% B. innocens,
6% de especies atipicas de
Brachyspira, 4% B. hyodisenteriae,
1% de B. alvinipulli y 30% de
aislamientos negativos; destacando
que la B. innocens se considera no
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patégena para aves y los
aislamientos de B. hyodisenteriae se
presentaron en granjas que tenian
una proximidad cercana con granjas
de cerdos. En este estudio también
reportan una diferencia en la
distribucion de las especies de
Brachyspira aisladas entre lotes de
aves de explotaciones en jaula
comparadas con piso o pastoreo;
mostrando una dominancia de B.
pilosicoli en jaula (83% contra 10%)
y de B. intermedia en piso o pastoreo
(60% contra 0%) **.

SIGNOS CLINICOS Y
PATOLOGIA.

Las colonizaciones experimentales o
naturales con espiroquetas
intestinales en aves pueden
manifestarse de diferentes formas
que van desde la presentacion
subclinica hasta la enfermedad
severa. Dentro de los factores
especificos que incrementan la
frecuencia de colonizaciéon y
severidad de la enfermedad se
incluyen la muda, el inicio de la
postura, pobre calidad de alimento,
encasetamiento en piso y condiciones
de iluminacién relacionadas con
manejo de la postura.

La mayoria de espiroquetas
identificadas en aves silvestres,
especialmente las acuaticas, no
estan asociadas con enfermedad
entérica en la especie hospedera
original y son consideradas
comensales o biota normal.
Adicionalmente estas han sido
identificadas en pollos clinicamente
normales. Sin embargo la
inoculacion de pollos de un dia de
edad con algunos aislamientos
apatogenos en aves silvestres han
resultado en diarrea moderada
verde- amarillenta.”

En ponedoras afectadas con B.
alvinipulli se presentan heces himedas
y diarrea en el 5% de la poblacion. En
el caso de B. pilosicoli, se disminuye
enun 5% la produccion de huevos, se
presenta diarrea en mas del 25% de las
aves, letargia y depresion pero no hay
incremento en la mortalidad.

Las aves colonizadas por B.
alvinipulli tienen un contenido cecal
palido, verde amarillento. Es posible
que a la evaluacion microscopica no
se evidencie ningun cambio, se
encuentre una leve infiltracion
heterofilica focal o tiflitis linfocitica.
Las espiroquetas pueden estar
orientadas al azar sobre la superficie
luminar del epitelio cecal o en el
lumen de la cripta . La B. pilosicoli
coloniza la superficie epitelial como
una lamina de bacterias orientadas en
angulo recto y se adhiere a la
superficie del epitelio.
Adicionalmente hay engrosamiento
focal del borde en cepillo de la
superficie del epitelio, dilatacion del
area luminal de la cripta y leve
inflamacion heterofilica de la lamina
propia. La adherencia de las
espiroquetas al borde en cepillo causa
pérdida de las microvellosidades y
disrupcion del tejido terminal *.

Figura 2. Seccion histologica que
muestra la adhesion de Brachyspira

pilosicoli a los enterocitos. Bar.1 mm.
Tomado de Hampson et al 200

La enfermedad de tipo moderado se
produce cuando las aves estan
afectadas por B. intermedia en este
caso se presentan heces himedas con



aumento en el contenido de grasa,
diarrea, tasas de crecimiento lentas,
retraso en el inicio de la postura,
reduccion en el peso y contenido de
carotenoides de los huevos”. En
cuanto a las caracteristicas
hispotatologicas puede presentarse
de leve a marcada tiflitis linfocitica o
heterofilica e hiperplasia de las
células caliciformes. La penetracion
de células epiteliales por
espiroquetas o erosion y necrosis de
las mismas puede ser frecuente .

La enfermedad de tipo severo solo la
desarrollan las Rheas juveniles por la
colonizacién por B. hyodysenteriae
produciendo tiflitis necrotizante, con
tasas de mortalidad que van desde 25
a80%.” Enlatabla 3 se resumen las
observaciones patologicas en
espiroquetosis.

Sin embargo hay muchos aspectos
importantes de la patogénesis que no
estdn bien entendidos entre los
cuales se incluyen los mecanismos
de colonizacion del intestino grueso,
adhesion e invasion a través de la
mucosa intestinal y translocacion a
sitios extraintestinales.
Adicionalmente, la interaccion entre
el hospedero y el microambiente del
intestino grueso en la enfermedad
causada por Brachyspira permanece
sin ser elucidada.

DIAGNOSTICO

Los signos clinicos de EIA no son
diagnosticos, pero son indicativos de
una infeccion con patogenos
entéricos. El examen post mortem de
las aves afectadas puede revelar
contenidos gaseosos, de mal olory de
coloracion palida en los ciegos;
usualmente no se presentan lesiones
macroscopicas, lo que lleva a que el
diagnostico inicial se realice basado
principalmente en hallazgos

_INVESTIGACION

Tabla 3. Frecuencia relativa de observaciones patologicas en espiroquetosis
de humanos y animales reportada en literatura

Interaccién hospedero-espiroqueta Animales Humanos
Colonizacioén Espiroquetal
Localizacién anatomica
Ciego/apéndice ++++ ++++
Colon ++++ ++++
Recto ? ++++
Localizacién morfolégica/alteracion
Lumen
Luz de la cripta ++++ -
Capa epitelial
Adherencia a la membrana apical +++ ++++

Vesiculas libres y dentro citoplasma Gt et

Penetracion en borde basolateral +++ -
Compartimento subepitelial
Adherencia a membrana basal ++ ++
Adherencia a paredes capilares ++ +
Libre en lamina propia ++ ++
Dentro de macréfagos ++ ++
Translocacién extraintestinal
Nodulos linfaticos locales + ?
Vasos sanguineos ? +
Respuesta de hospedero
Erosiones superficiales +++ -
Exudacion ++ -
Inflamacién mucosa +++ ++

++++,comun; +++, relativamente comun; ++, ocasional; +, raro; —, noreportado;

?,desconocido.
Fuente: Duhamel 2001

microscopicos. En el examen
histologico de los ciegos de aves
infectadas es posible no encontrar
ninguna anormalidad o encontrar las
lesiones descritas anteriormente
segun la especie de bacteria
involucrada. Las espiroquetas
pueden observarse en preparaciones
frescas de heces pero este no es un
método sensible para detectar la
presencia de éstas en muestras
aviares. La confirmacion de la
presencia de los organismos se puede
obtener por la demostracion de
antigenos especificos para
espiroquetas a través de pruebas de
anticuerpos fluorescentes directos o
indirectos, visualizaciéon de
caracteristicas de los flagelos
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periplasmicos por microscopia
electréonica o aislamiento e
identificacion de las espiroquetas,
prueba que permite la discriminacion
entre especies, un claro diagnostico
de EIA y la determinacion de
sensibilidad antimicrobial. Las
muestras Optimas son heces frescas y
mucosas o contenido cecal que deben
mantenerse a 4°C en el recorrido al
laboratorio y ser cultivadas tan
pronto como sea posible. La
sensibilidad del cultivo depende del
nimero de microorganismos
presentes y de la condicion de la
muestra. El cultivo de estas bacterias
en un poco dificil y no todas las
especies cultivadas han sido
completamente definidas.”

Lalnpmod
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Los andlisis de patrones de restriccion
pueden ser Utiles para identificar las
especies. Hasta la fecha, sin embargo,
los métodos mas definitivos de
identificacion han sido Electroforesis
multilocus **', o Pruebas de Reaccion
en Cadena por la Polimerasa PCR
amplificando genes 16S rRNA, 23S
rRNA o el gen de la NADH oxidasa
nox "', El gen 16S rRNA parece ser
mejor para identificar B. pilosicoli,
mientras el 23S rRNA es mejor para
B. intermedia. Recientemente Phillips
et al desarrollaron una técnica de PCR
adaptada para deteccion directa de
espiroquetas en heces, realizando un
lavado de las heces antes de la
extraccion de DNA. Anteriormente
no se habia podido realizar esta
prueba por la presencia de inhibidores
de PCR presentes en las heces,
relacionados probablemente con el
bajo pH de las heces de las aves y la
presencia de dacido urico y otros
inhibidores en éstas'. En el futuro los
estudios de EIA se veran facilitados
por el uso de PCR en DNA extraido
directamente de material de biopsia
intestinal como se ha usado en las
espiroquetosis intestinales en
humanos” o por el uso de hibridacién
in situ como se ha desarrollado para
espiroquetosis porcina .

Diferenciaciones subespecificas de B.
pilosicoli y B. intermedia se han
realizado utilizando electroforesis en
campo pulsado PFGE. Esta en
particular es una técnica util para el
estudio de la epidemiologia
molecular de EIA, aunque hasta la
fecha pocos estudios se han
desarrollado en esta 4rea .

® Diagnostico diferencial.

En aves de corral, las espiroquetas
identificadas en muestras fecales
deben ser diferenciadas de otras
bacterias de forma helicoidal como
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Campylobacter, Aerobacter,
Helicobactery Spirillum. En caso de
diarrea crénica o heces pastosas, los
problemas nutricionales como
exceso de sal en la dieta, grasas, o
torta de soya cruda deben ser
investigados. Otras causas de diarrea
cronica incluyen salmonelosis,
colibacilosisy coccidiosis .

CONTROL

Las bacterias aisladas hasta el
momento han demostrado una
susceptibilidad consistente a
lincomicina, tiamulina y carbadox,
resistencia a espectomicina y
susceptibilidad variable a
clortetraciclina, oxytetraciclina,
tilosina, bacitracina, eritromicina,
neomicina y penicilina.

En estudios realizados por Hampson
et al en Australia se ha demostrado
que una dosis de 100 ppm de
bacitracina de zinc inhibe el
crecimiento bacteriano y la
tiamulina reduce también la
colonizacion de las espiroquetas;
pero una combinacion de ambos
tratamientos da mejores resultados °.
Otros estudios realizados por el
mismo grupo de investigadores,
reportan que dietas enriquecidas con
xylanasa, reducen la colonizacion
por B. intermedia ya que disminuye
el tiempo de pasaje del alimento
bajando por el intestino,
disminuyendo también el riesgo de
que la Brachyspira colonice las
células intestinales. Por otro lado
suministrar 50ppm ZnB + 256ppm
de enzimas dietarias parece ser el
tratamiento mas efectivo.

Debido a que el uso de
antimicrobiales para el control de la
infeccion lleva al riesgo de desarrollo
de resistencia y permite que se
presenten residuos de drogas en los

alimentos, se deben buscar otras
alternativas de control como
modificaciones de la dieta y uso de
productos de exclusion competitiva.

Al igual que la mayoria de las
enfermedades infecciosas, es mas
econdmico prevenir que tratar la
condicion. Una atencion cuidadosa
de la bioseguridad para prevenir la
introducciéon de espiroquetas en
elementos contaminados, el control
de roedores e insectos y altos niveles
de higiene de la cama, pueden
reducir la oportunidad de infeccion.
En lotes contaminados se debe
minimizar el contacto de las aves con
heces infectadas y evitar cualquier
situacion de estrés para las mismas.

CONCLUSIONES

® La EIA es una enfermedad
emergente, que ha empezado a ser
reconocida en la industria avicola
como un agente importante dentro
de los patdégenos que causan
enfermedad intestinal y por lo
tanto un factor que lleva a pérdidas
economicas considerables en los
sistemas productivos.

® Las bacterias de la familia
Brachyspiraceae son un grupo
muy heterogéneo de
microorganismos que pueden
colonizar un amplio rango de
hospederos incluyendo al
hombre. Diversos estudios han
planteado la posibilidad de que la
transmision interespecie se
presente de manera natural y los
animales actlien como reservorios
naturales de la infeccion. Sin
embargo esto no se ha
relacionado directamente hasta el
momento con la industria avicola.

® Son pocos los estudios que hay
sobre la EIA, por lo que sus



procesos fisiopatologicos son atin
desconocidos o por lo menos mal
entendidos. De igual manera sus
caracteristicas epidemioldgicas
no estan claras.

La bacteria es muy exigente en
cuanto a su cultivo y crecimiento

en el laboratorio y adicionalmente
debido a su similitud con otras
entidades conocidas que cursan
con sintomatologia digestiva, ésta
no se tiene en cuenta para el
diagnostico de rutina de este tipo
de enfermedades. Esta situacion
deja la posibilidad de que la

_INVESTIGACION

bacteria esté presente en
Colombia y haya pasado
inadvertida. Por lo cual es
importante explorar su presencia
con el fin de mantener un control
epidemioldgico de las
enfermedades que hasta ahora se
consideran exoticas.
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OPTIMO RENDIMIENTO

EN MACHOS REPRODUCTORES

Introduccion

En el pasado, el mercado mundial de aves de engorde era
dominado por los machos y hembras clésicos, ya que en
aquella época era dada poca importancia a la
conformacion del pollo. Sin embargo, hoy en dia el
macho clasico ya no se emplea y los técnicos avicolas
nos hemos visto forzados a aprender a trabajar con el
macho de alto rendimiento. Es decir, con un macho de
alta conversion alimenticia, ganancia diaria de peso y
rendimiento de canal (conformacion de pechuga).
(Bakker, 2004).

En el caso del pollo de engorde, con la presion genética
se ha logrado aumentar el potencial de crecimiento de
manera que para que €ste alcance los 2.0 Kg de peso, se
requiere aproximadamente de un dia menos cada afo.
Pero debido a esta mejora continua, ha sido necesario
también una constante adaptacion en los sistemas de
manejo de los reproductores pesados con el fin de lograr
los objetivos productivos y que al mismo tiempo se
eviten los potenciales efectos negativos sobre el
rendimiento reproductivo especialmente por sobre peso.

Al hacer mayor presion de seleccion para ganancia de
peso, como sucede con los machos de conformacion,
otros factores pueden verse afectados, como es el caso de
la fertilidad. Para contrarrestar esta situacion, el control
de peso es necesario y por lo tanto se realiza una
restriccion cualitativa y cuantitativa del alimento las
cuales ayudan a controlar la excesiva ganancia de peso
buscando un correcto crecimiento sin detrimento de la
reproduccion. Sin embargo, una restriccion exagerada de
nutrientes puede llegar a ser contra producente en el
macho y afectar su desempefio como reproductor.
(Brake, 2007).
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Hoy en dia, con el empleo de estas aves de conformacion,
se observan ascensos lentos de nacimientos y baja
persistencia debido a la disminucion de la fertilidad.
(figura1).
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Figura 1: Porcentaje de nacimientos comparando las lineas
Ay B con la curva estindar.

Aunque sobre la fertilidad de un lote de reproductoras
tanto machos como hembras tienen responsabilidad, la
incidencia por parte del macho es mayor, lo cual se logra
evidenciar claramente cuando en lotes viejos se
consigue mantener o mejorar la fertilidad por medio de
la inseminacion artificial o introduciendo machos
reproductores jovenes. (Wilson J 1999, Casanovas et al,
2000).

El aporte del macho a la fertilidad corresponde
principalmente a la calidad de su semen y a la actividad



reproductiva (frecuencia de copulas y copulas
efectivas). Sin embargo, estudios recientes  han
mostrado que la actividad reproductiva juega un papel
mayor que la calidad del semen (Casanovas et al 2000,
Bakker 2004).

Convencionalmente, el manejo del macho en la crianzay
el levante consiste en permitir su desarrollo corporal con
base en los estandares de peso de cada linea genética,
manteniéndolos lo mas cerca posible al estandar. El
concepto de foto estimulacion en el macho también ha
sido analizado desde el punto de vista de intensidad, foto
periodo y foto estimulacion ideal. Normalmente se
hablaba como tnica diferencia con respecto al programa
que se usa en las hembras, al hecho de foto estimular al
macho 2 semanas antes que ellas. Sin embargo, estos
conceptos no siempre han mostrado en campo los
mejores resultados en cuanto a fertilidad.

Por otra parte, hoy en dia en los machos cobra mas
importancia el concepto nutrientes acumulados (energia
— proteina) durante el levante, asi como el perfil de
crecimiento, la cantidad de alimento a suministrar en la
etapa reproductiva. (Romero-Sanchez, et al 2008) y la
crianza y el levante en galpones abiertos o semi
oscurecidos hasta la semana 12 6 16. (Cobb, 2008,
Hybro 2008).

Tradicionalmente los inconvenientes de fertilidad por
causa del macho, se han manejado de varias maneras:
Mayor control de peso en levante y produccion,
restriccion alimenticia (cantidad de alimento, rejilla anti
macho, Noze- Bone), crecimiento y talla uniformes,
distribucion adecuada de alimento (cm/comedero, tipo
de comedero), dictas diferentes para el macho (Energia,
% Proteina), proporcion macho-hembra (8, 10, 11%),
introduccién de machos jovenes (spiking), intercambio
de machos (intra-spiking, inter-spiking). Pero
indudablemente todas estas variables destacan la
necesidad de conocer cada vez mas el comportamiento
diferente de estos machos de conformacién y sus
necesidades muy particulares en cuanto a manejo y
nutricion para que podamos obtener de ellos los
resultados esperados. No olvidemos que al fin y al cabo
si de una hembra reproductora esperamos obtener mas
de 150 pollitos, de acuerdo a la proporcién de machos
empleada, cada macho tiene el potencial de producir
aproximadamente 1500 pollitos.
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A continuacion se hace un recuento sobre la manera
practica como se ha buscado la solucion a estos
inconvenientes de fertilidad, con resultados hasta el
momento satisfactorios:

Para entender el efecto de los diferentes sistemas de
manejo y alimentacion sobre la fertilidad y el
nacimiento, en condiciones de campo, se analizaron los
datos de 22 lotes de reproductoras pesadas de dos lineas
genéticas diferentes y provenientes de tres compaiiias.
Los diferentes lotes se clasificaron dentro de dos grupos
de acuerdo al porcentaje de fertilidad en iguales o
superiores al estandar (AFI) y otro grupo con resultados
inferiores (BFI):

Lotes BAJA FERTILIDAD

. Linea A, Baja Fertilidad Inicial

e —

am0 / B
| A5 L6 )t
0 —— (S TANDAR
i B0
H
&
*

aeo

k0

a0
1 3. 53

e b R N R S o ¢ I e R G R R R

1000

Linea B, Baja Fertilidad Inicial

am0 | Bl M -

a0

D o

|| e CATAMIRAR

& Tarnifdad
@
]
=1

25 37 2031 33 35 27 39 41 43 45 &7 43 51 -53 55 ST 5% &l G365

SEPTIEMBRE DE 2008 -I-:IL'II.'JEHS%



[] CION APLICADA

Lotes ALTA FERTILIDAD
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® Perfildecrecimiento:

Al comparar el perfil de crecimiento de los machos de
lotes con baja fertilidad inicial (BFI), se encontrd que el
promedio de los pesos muestra un perfil de crecimiento
muy ajustado al estandar especialmente entre las semanas
20-24 (1,62% por encima) frente al promedio de peso de
los que presentaron un buen inicio en cuanto a
nacimientos y alta fertilidad inicial (AFT) los cuales tienen
un perfil de peso mayor al final del levante. Los machos
del grupo AFI tenian a la semana 24 un 5,86% de peso
corporal por encima del estandar. Similar tendencia se
observo en la Linea B aunque las diferencias de peso a
semana 24 entre los grupos fueron menores (BF13,1% Vs
AF14,8%).
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Al hacer la misma comparacion con los perfiles de
consumo en el levante de los dos grupos y las dos lineas,
se encontré la siguiente situacion:

B parfil de consums machas Linea A Ve
o Fertilidad Inicial
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Ho O partil de consuma machos Linea B Vs
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Es decir, hay un mayor consumo de alimento en las dos
lineas en el grupo con alta fertilidad inicial (AFI), que silo
relacionamos con nutrientes acumulados en lo que
respecta a energia metabolizable (EM) Kilocalorias
acumuladas y proteina cruda (PC) en gramos acumulados,
vemos que las aves con mejor inicio en cuanto a fertilidad
y nacimientos fueron las que mas nutrientes acumularon:

EMACUMULADA  Kcal PROTEINAACUMULADA
Edad  (EM)BFI = (EM)AFI | (PCg)BFI = (PC g)AFl
1 453 459 30 30
4 3617 3953 239 261
12 13836 15409 780 869
20 26781 30947 1509 1744
24 35936 41191 2025 2322

Este resultado se relaciona con lo encontrado por
Romero, Plumstead y Brake 2007 de manera
experimental (29.580 Kcal, 1.470 g proteina a 21
semanas), donde machos con un consumo mayor de
nutrientes presentan mayor fertilidad.

Aunque existen diferencias pequefias en peso corporal
y consumo de alimento, éstas son suficientes para
provocar cambios importantes en la fertilidad inicial
del macho. También es importante proveer una
distribucion adecuada del alimento y sus nutrientes
durante el levante, haciendo énfasis en obtener un
crecimiento uniforme y estable especialmente entre las
semanas 15 y 25 con el fin de estar por encima del
estdndar a esas edades méximo en un 5%
(aproximadamente una semana de adelanto). Una

CION APLICADA

relacion adecuada entre gramos de alimento y
concentracion de nutrientes debe monitorearse para
controlar el exceso de pechuga lo cual podria afectar su
habilidad de copula.

Sin embargo, los consumos de alimento deben continuar
incrementandose para prevenir pérdidas de peso del
macho que afecten fertilidad en la fase tardia de
produccion (Romero-Sanchez, et al 2008).

Para poder lograrlo, es indispensable formar animales
de mayor talla y esto se logra obteniendo un peso
corporal a semana 4 entre (600 — 640 g) en lineas
genéticas de talla grande o entre (700 — 750 g) en lineas
de menor talla (Bakker, 2004), de esta forma un 5% de
sobre peso a semana 24 permitird obtener una pechuga
en “V” que facilite la copula.

® Retirode machos

El desarrollo en las primeras las 12-16 semanas
determina la talla del macho, pero ademas entre la
semana 2 y la 12 ocurre la proliferacion de las células de
Sertolli cuya funcién es proteger las células
espermaticas durante la edad adulta. EI maximo
potencial de produccion de células espermaticas ocurre
las primeras 8 a 10 semanas de vida del macho. Por lo
tanto, cualquier estrés involuntario o alteracién en el
desarrollo en esta etapa, puede llegar a interferir con el
desarrollo de estas células testiculares y por ende afectar
la posterior fertilidad (Bramwell, 1999).

Una buena forma de asegurarse en obtener lo anterior y
mantener para reproduccion a los mejores machos, es
realizar los retiros de machos a ciertas edades, teniendo
en cuenta el pesoy el fenotipo:

Edad % de machos frente alas hembras
6 13% (Retirar por peso)
10 12% (Retirar por Peso y fenotipo)
16 11,5% (Retirar por Pesoy fenotipo)
18 1% (Retirar por Peso y fenotipo)
21-22 Aparear al 9% vy si la calidad de los
sobrantes lo que permite, dejar reserva
1-1,5%.
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® Programadeiluminacion

Otro punto en el que se ha hecho énfasis es en promover
la madurez sexual con la ayuda de la luz en el momento
oportuno. Desde la semana 13 hasta la semana 24 es que
se preparan las aves para la madurez sexual. En este lapso
en los machos se desarrollan los caracteres sexuales
secundarios (gracias al aumento en la produccion de
hormonas sexuales) como la cresta y las barbillas, y
aparecen los primeros cantos. Entre la semana 20y 25 se
completa el desarrollo del aparato reproductor (los
testiculos llegan a pesar 25-30 g) y comienza la
produccion de esperma. (Catald, 2005).

Cualquier falla en el manejo o alimentacion durante estas
fases sera perjudicial para el crecimiento testicular y la
fertilidad futura. A partir de las 15 semanas, el desarrollo
sexual se acelera, razon por la cual es esencial lograr las
ganancias de peso durante este periodo hasta el momento
critico del apareamiento.

Un adecuado crecimiento, alimento y nutrientes
acumulados, son indispensable para una buena
fertilidad, pero ademas son importantes para un buen
desarrollo de patas y caracteristicas sexuales
secundarias. Con respecto al tamafio de la cresta hay
conceptos que difieren sobre su correlacion o no con la
fertilidad (Mc Gary et al, 2003; Romero — Sanches et al,
2007); sin embargo, un buen desarrollo de cresta nos

Con esto se permite una iluminacion natural en cuanto a
fotoperiodo e intensidad desde la semana 12,
experiencias en Brasil y Peru muestran efectos
benéficos desde semana 4 desde semana 4, aunque antes
de esta edad el efecto de la luz en el desarrollo sexual es
menor —foto refractarios- y se podria aprovechar la
menor intensidad para economizar alimento, energia y
mejorar la temperatura ambiental.

Con este estimulo luminico “temprano” se logra
acentuar el desarrollo de las caracteristicas sexuales
secundarias (cresta, enrojecimiento patas, canto) que
son efecto de los eventos hormonales -FSH, LH,
testosterona- (Vizcarra A. etal, 2002) ocasionados por el
crecimiento y la luz y por lo tanto reflejo de madurez
sexual.
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permite evitar el robo de alimento y ejercer un mejor
control sobre la ingesta diaria de alimento y por lo tanto
sobre el peso del macho, ya que hoy en dia las rejillas de
restriccion hacen mas énfasis en el control de altura (60-
65mm).

Por esta razén se ha modificado el sistema de
iluminacién tradicionalmente utilizado con las hembras
reproductoras, para adaptarlo al desarrollo fisiologico
del macho. Esta estrategia funciona bien en los sistemas
de oscurecimiento utilizados en América Latina, ya que
permiten obtener un macho con mayor actividad al inicio
de produccion. Diferencias entre lineas podrian
considerarse al respecto, sin embargo en la actualidad
utilizamos el siguiente programa:

EDAD #HORAS LUZ INTENSIDAD
1-5dia 22 60 lux
6-21 dia Reducir 2030 lux
segln consumo
21-77 dias Natural Solo
Polisombra
78 —salida Natural Natural

Si se observa agresividad excesiva al momento del
apareamiento se puede considerar hacerlo a la semana
16 6 introducir menor proporcion de machos iniciales
(8,0—8,5%).

@® Alimentacion en produccion

Otro punto sensible es la manera de alimentar los
machos en produccion. Existe gran variabilidad en la
estimacion de las necesidades energéticas del macho y
¢stas varian entre 288 y 450 kcal EM/dia. En situaciones
practicas de termo neutralidad se consideran suficientes
350 kcal/ave/dia (Catala, 2005). En condiciones
practicas se debe evitar el sub consumo energético por
parte del macho que derive en una pérdida de peso como
tal o en una disminucion en el porcentaje de sobre peso
con el estandar, ya que esto tiene un efecto devastador
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Semana 20

Semana 25

Semana 18

sobre la fertilidad al causar disminucion de copulas y
atrofia testicular.

Por tal razon se requiere que el macho luego de la
semana 30 continile con un lento y sostenido
crecimiento para mantener un numero ideal de copulas
y espermatozoides por eyaculado (Zhang, 1999). Para
tal efecto se incrementan 1- 2 gramos de alimento cada
2 a 4 semanas de acuerdo con el peso y el tiempo de
consumo (45 minutos). Al no tenerse esta precaucion
los machos tendran un déficit de nutrientes.
Inicialmente suspenden la copulay si el déficit contintia
sobreviene la pérdida de peso y la atrofia testicular.
(Romero-Sanchez etal, 2008)

Para monitorear esta situacion los machos deben ser
pesados semanalmente. Para esto es conveniente
siempre pesar los mismos machos. Por esta razon se
deben marcar los machos de la muestra de pesaje con

pintura indeleble en el dorso para su facil identificacion
y captura.

Una manera de mantener una distribucion correcta de
alimento, evitar el sub consumo de nutrientes y robo de
alimento, es empleando el comedero de canal desde el
levante (levante 15 ¢m/ macho) y posteriormente en
produccion (20 cm/macho). Con la canal los machos
logran tener un consumo apropiado y comodo del
alimento. Con su utilizacion se ha encontrado una
marcada mejoria en el aspecto de los machos y una
adecuada ganancia de peso.

También es importante el acostumbramiento o
entrenamiento para el consumo de alimento después del
apareamiento (semana 22) empleando “Restaurantes”.
Con el restaurante el macho siempre va a comer en su
comederoy va a evitar interesarse por el comedero de las
hembras.
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Otros manejos

Ademas del spiking (reemplazo de machos),
intraspiking e interspiking (intercambio de 20 —30% de
machos) y con el fin de mejorar la fertilidad, el depilado
cloacal es una practica que se ha realizado luego de la
semana 35y cada 5 semanas. Con esto logramos tener un
mejor y mas limpio contacto cloacal y un menor
desperdicio de eyaculado en plumas.
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Programas vacunales

Con el fin de evitar reacciones post vacunales severas
que lleven a pérdidas de energia y proteina, ademas de
peso y condicion; se debe ajustar el plan vacunal dejando
de emplear algunas vacunas especialmente oleosas como
son la segunda dosis de bacterina Salmonella (por el
impacto que tiene el macho en la inmunidad de la
progenie) y tampoco se emplea la segunda dosis de
vacunas oleosas polivalentes (NC, BI, EIB, REO) de
semana 18 —20 en el caso de compaiiias que buscan hiper
inmunizar.

Por la misma razon, el resto de vacunas inyectadas es
mejor aplicarlas via subcutanea, ademas de tener la
precaucion de incrementar en 1 —2 gramos adicionales el
consumo de alimento en la semana de aplicacion.
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Director Técnico Avicola Ndpoles

MODELOS DE ALTA PRODUCTIVIDAD
EN POLLO DE ENGORDE

Introduccion

La tendencia de los avicultores en
tiempos pasados, era el tener todo
localizado en un mismo sitio, en
términos generales estamos
hablando de la construccion de
granjas de reproductoras pesadas,
pollo de engorde y ponedoras, junto
con la fabrica de alimento, planta de
sacrificio, y la explotacion de cerdos
etc., para hacer la administracion
mas facil por parte de su propietario.
Y Avicola Napoles no era la
excepcion, esto llevd a que se
deteriorara significativamente el
estatus sanitario de la compaiia,
aumentandose los indices de
mortalidad, principalmente en las
granjas de pollos de engorde (figura

1.

Este panorama bastante desalentador,
obligo6 a la Empresa a tomar una serie
de medidas tendientes a solucionar los
problemas sanitarios. Las principales
medidas fueron:

® Construccion de casetas
tipo tunel:

En 1988, incursionamos en la
explotacion de pollo de engorde en
granjas tipo tunel. Se hicieron las
adecuaciones de casetas
tradicionales a esta tecnologia. Se

[ MORTALIDAD \
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Figura No. 1:  Variacion del porcentaje de mortalidad durante los

afios 1996 a 1999 en granjas de pollo de engorde.

instalaron comederos automaticos,
bebederos de niples, extractores,
deflectores, entradas de aire, sistema
automatico de manejo de cortinas de
entradas de aire, sistemas de
nebulizadores etc. Queriamos con
esto dar mayor confort a los pollos y
evitar al maximo el nivel de estrés de
los mismos (figura 2)

® Programa de Bioseguridad:

En cada granja se construyeron bafios,
bodegas, arco de desinfeccion, lava
llantas, plantas de agua y areas de
compostaje. Se equip6 a cada granja
con lo necesario para la recepcion del
pollo, calefaccion, alistamiento y
dotacion para el personal de manejo
eventual y el cargue de pollo.

También se tuvo en cuenta el prohibir
el ingreso de personal ajeno a la

Figura No.2: Aspecto actual de un
galpon tipo tunel para pollo de engorde

granja. Se asignaron vehiculos propios
para el cargue de pollo y para el
transporte de alimento. Pretendiamos
evitar con esto el ingreso de agentes
patogenos externos a estas unidades
productivas y la recontaminacion
entre las mismas granjas.

A pesar de que se implementaron
nuevas estrategias de trabajo, los
problemas sanitarios continuaban;
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ademas los resultados técnicos en las
granjas de tinel se deterioraron porque
se introdujo una nueva tecnologia con
un escaso conocimiento de su
funcionamiento (figura 3).

® Personal

Otro de los inconvenientes que tenia
la compaiiia, era la poca preparacion
técnica del personal, lo que nos llevo
a establecer programas continuos de
capacitacion. Se vio la importancia
de mejorar las instalaciones fisicas
(construcciéon de comedores,
bicicleteros, adecuaciones de las
viviendas, adecuacidén y/o
construccion de sanitarios, etc.),
ademas, se definid la remuneracion
de su salario para beneficio de ellos
(reestructuracion de sueldos y tabla
de bonificacion por resultados
técnicos. Una vez el personal estuvo
listo y capacitado, se pudieron
observar los resultados favorables en
la operacion. (figura4)

Otras estrategias implementadas
para buscar el mejoramiento
continuo de esta area, fueron:

® Aumento de tamaio del
pollo:

En 1996, el peso promedio al sacrificio
para el pollo de la compaiiia era de
1790 g; esto se presentaba porque los
problemas sanitarios llevaban a que se
sacrificara el macho a edades muy
tempranas perdiéndose todo su
potencial genético.

Al iniciar las mejoras, tanto en lo
técnico como en lo sanitario, se llevo
a sacrificio a las hembras a edades
tempranas, mientras que con los
machos se hacia a edades posteriores.
En el andlisis de costos se pudieron
evidenciar las ventajas de producir
pollos de un tamafio grande, lo que
llevo al departamento de ventas a
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Figura No. 5:

Aumento del peso promedio a la edad de sacrificio.

Variacion arios 1996 a 2007.

desarrollar estrategias de mercado
para posicionar este producto.
(Figura5)

o Aumento de densidades de
encasetamiento:

Inicialmente se encasetaban 10
pollos /m’, seguidamente con la
construccién de granjas tunel
pasamos a 13 pollos /m’y luego a 15
pollos /m’, para después continuar
aumentando la densidad de dichas
granjas hasta 18 pollos /m’. Para el
afno 2000 hicimos los primeros
ensayos alojando 20.8 pollos /m’. El

buen resultado obtenido tanto en lo
técnico (peso promedio, conversion,
IP) como en lo econémico (kg
pollo/m®), convirti6 en regla esta
densidad para dichas granjas.

® Presentacion de problemas
de rayado profundo:

Aunque con altibajos, los resultados
fueron buenos en términos generales,
pero el pollo rayado se increment6 a
niveles insospechados (80% en la
hembra y 95% en el macho), con
heridas profundas que lesionaban la
musculatura de los cuartos traseros.



Se hace la diferencia entre lo que
llamamos “rayado profundo” del
“rayado superficial”’, que solo
compromete la piel y levemente los
tejidos subcutaneos (figura 6). Estas
lesiones ocurren como consecuencia
de la alta densidad de poblacion y la
competencia por espacio vital, para
comer y para beber, que hace que los
pollos se desplacen de un lugar a otro
pasando incluso por encima de los
demas, hiriendo con sus ufas los
tejidos de sus vecinos, situacion que
se incrementa cuando el pollo es
obligado a movilizarse para facilitar
el desplazamiento de los operarios en
el cumplimiento de labores rutinarias
dentro del galpon, tales como
recoleccion de mortalidad, revision y
alineaciéon de equipos, recogida de
pollos etc.

® Oscurecimiento:

Las heridas del rayado profundo,
deterioraron en gran manera la
aparienciay por ende, la calidad de la
canal, situacion que en su momento
ocasiond un estado de crisis, lo cual
nos llevd a buscar alternativas de
solucion. El rayado superficial no
tiene implicaciones de calidad de la
canal.

La primera salida fue disminuir la
densidad utilizada en 2.8 pollos/m’,
dejandolo a 18 aves/m”. Los niveles
de rayado mejoraron levemente, pero
se perdieron 17.9 pollos/ m’ por afio,
es decir casi un ciclo en un afo,
situacion catastroéfica en términos
financieros.

A partir de alli se dio inicio a una serie
de ensayos tendientes a disminuir
tanto la intensidad luminica como la
longitud del dia al interior de los
galpones (conscientes de que estas
condiciones, producen la inquietud y
estimulan el movimiento de las aves),
que incluyeron desde atenuar Ia

Figura No. 6:

Lesiones de rayado profundo en pollo de engorde; notese el

tamaiio de las lesiones y la presencia de material contaminado
tanto a nivel subcutineo como mds profundamente.

intensidad de luz con una cortina
polisombra, hasta convertir el galpon
en una nave completamente oscura,
con menos de un lux de intensidad y
con periodos de oscuridad tan largos
como de hasta 24 horas por dia

(Figura 7).
® Ventilacién positiva:

Los galpones tradicionales fueron
convertidos a ventilacion positiva,
llamados asi, por que se le han
instalado dos filas paralelas de
ventiladores en sentido longitudinal,
produciendo ventilacion positiva
desde una culata hasta la otra de cada
galpon. Materiales utilizados:

[0 Plasticonegro calibre 7

[ Cortina polisombra de 80%

T Ventiladores de 36”, 3 aspas y
motorde 0.5 HP

[1 Nebulizadores (Fogguers) de 2
galones /hora (1 por ventilador)

Figura No. 7:

pollo de engorde.

[0 Bomba de alta presion para
nebulizadores, una por cada 32.

[ Trampas de luz, cielo raso y sobre
techo.

Inicialmente se encasetaban 10
pollos/m’, luego se pasé a 12 pollos
/m’, para pasar finalmente a 15
pollos/m® en oscurecimiento. Se
llegd a obtener hasta 36 kilos de
pollo/m’.

Conclusion

Para conseguir mejorar los indices
tanto técnicos como econdmicos en el
pollo de engorde se requiere de
diversos factores, entre los cuales se
pueden citar el contar con personal
capacitado e idoneo en su quehacer.
Igualmente, proporcionar las
condiciones adecuadas que generen
un bienestar en el pollo de engorde:
ventilacion, comida, agua, manejo etc.

Aspecto interno y externo de galpones oscurecidos para
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| CONGRESO NACIONAL DE ESPECIALISTAS EN AVICULTURA

sido y sera fuerza y motor de
AMEVEA durante toda la historia
de esta Asociacion.
Congratulaciones!

El cierre del este primer Congreso
se realizo con una gran fiesta, donde
los asistentes disfrutaron del
ambiente alegre y tropical propio de
nuestra Cartagena La Heroica y se
olvidaron por unas horas de las
presiones propias de esta
demandante actividad.

Felicitamos a las Juntas
organizadoras de ASPA y
AMEVEA por su compromiso y
dedicacion en la organizacion del
evento; esta muestra de trabajo en
equipo debe servir de ejemplo para

Con total éxito culminé el ler la Avicultura Nacional.

Congreso Nacional de Especialistas
en Avicultura “ Modelos exitosos de
Gestion Productiva y Sanitaria en
Colombia” realizado en el Centro de
Convenciones en Cartagena de
Indias. Durante tres dias este evento
contd con la participacion de mas
de 500 asistentes, Nacionales e
Internacionales, 24 patrocinadores y
27 conferencistas. Esta reunion fue
escenario de la presentacion de
excelentes conferencias donde no
solo se hicieron presentaciones
magistrales con expertos
internacionales, sino que se dio
cabida para que muchos
colombianos exitosos presentaran

sus opiniones y el resultado de su
quehacer diario.

Durante el Congreso se rindi6 un sentido homenaje al Dr. Pedro
Villegas Narvéez, por una vida entregada al servicio de la
avicultura mundial y su gran apoyo a la industria avicola
Latinoamericana. En especial se destaco su invaluable aporte como
profesor universitario y como uno de los colombianos ilustres con
un muy destacado papel a nivel internacional. El Dr. Villegas ha

ANIVERSARIO 20 ANos BIOVET [ [ [
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AMEVEA felicita a Biovet S.A. por sus primeros 20 afios de labores, en los cuales ha demostrado su vocacion permanente de innovacion en
el mejoramiento de la industria avicola en particular. Nuestros colegas de dicha empresa llevan su mision tan arraigada en el alma que tanto
los fundadores y sus hijos son asociados de AMEVEA. Felicidades y éxitos en los proximos 20!
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El escenario
ideal
para

el éxito
de sus
eventos
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CENTRO DE CONVENCIONES

Ahora con Capilla !

Viia Suba - Cota - Cota Km. 3. Las Mercedes Avenida Clinica Corpas Suba
Tels: 685 5337 - 685 4268 Fax: 685 2854 Bogota, D. C.
E - mail: amevea@amevea.org



De esfuerzo y dedicacion, logrando
fortalecer un gremio tan importante
en nuesito pais gracias a los seminanos
nacionales e infemacionales y a las
actualizaciones en los avances tecnologicos
y cientificos sobre el manejo de aves
comerciales, produccion, patologia, nutricion,
toxicologia, inmunologia, bioseguridad, diognostico de
laboratonio, sanidad, medio amblente y nutricion aviar;
programas que desarollamos todoes los anos con el unico fin
de unir a los especialistas en &l proposito de proteger la salud y vida de os
personas y los animales, preservar la calidod del medio ambiente, aumentar la
competinvidad y foralecer o capacidad para cbtener ia admisibiiidoad de los
productos avicolas en los mercados intemacionales,
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