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emos concluido con éxito este primer afio de gestion de esta Junta Directiva y queremos
resaltar en esta edicion los logros alcanzados.

Revista Plumazos: Se cumplié con el objetivo de 4 ediciones en el afio con la mas alta
calidad posible. Generando confianza para los pautantes e interés por parte de los autores lo que nos
permitid consolidar la revista. También la divulgacion es mayor al hacerla ptblica via web lo cual
aumenta su circulacion y crea un cubrimiento mundial.

Eventos Académicos: Se programaron y ejecutaron con €xito 3 grandes eventos con una
participacion de 466 asistentes. Vale la pena destacar que el ultimo evento del afio “Seminario taller
de Patologia Aviar” se ejecutd exclusivamente para los asociados.

Dias y Lunes de Amevea: Se programaron y ejecutaron 8 dias de Amevea fuera de nuestra sede con
la participacion de 819 asistentes y 35 conferencistas. Estas jornadas cumplen con el objetivo de
extender el cubrimiento de Amevea a todo el pais avicola.

Eventos para Asociados: se realiz6 un evento social con la participacion de 127 personas entre
asociados y sus familiares que queremos también se realice este afio para el esparcimiento y
estrechamiento de los lazos de amistad entre nosotros.

Vinculacion de empresas a los objetivos de la asociacion: El plan de vinculacion de empresa ha sido
muy productivo para Amevea y las compaiiias participantes y este afio también contamos con un
grupo de selectas empresas que nos acompaflan en nuestros proyectos. Agradecemos a todas y cada
una de ellas por su patrocinio Carval, DSM, Provimi, Elanco, Phibro, Lucta, GSA, Zoetis y Dupont

Apoyo a la Investigacion: La dificultad de establecer convenios con las instituciones educativas

y de investigacion sigue siendo constante. A pesar de ello continuamos insistiendo en esta meta

y este afio nuevamente la Asamblea aprobo la asignacion de aportes que Amevea ofrece para los
investigadores que lo requieren.

Aplicaciones tecnologicas: La Junta Directiva planteo el establecimiento de mecanismos de
informacion tecnoldgica que nos permiten mejor comunicacion con los asociados. Entre ellos estan
el redisefo de la web que nos permitié publicar la revista plumazos, comunicar mediante video las

charlas técnicas que se presentan en los diferentes eventos que se hacen en la sede y la circulacion
de todas las memorias que los diferentes conferencistas autorizan publicar. Divulgar todos los
eventos de la asociacion. Participar en las principales redes sociales y utilizar estos canales como
medios de promocién. En la adecuacion de infraestructura se permitio la grabacion de todo tipo de
eventos, la edicion y la transmision on-line de los seminarios que se hacen en la sede. En un futuro
esta transmision se puede hacer mediante suscripcion para los asociados que se encuentran fuera de
la sede.

Adecuaciones de la sede: En cumplimiento de lo dispuesto en la ultima asamblea se procedio a
la remodelacion de los bafios y la construccion de las obras que la sede necesita para mantenerla
actual.

Muchas gracias a todos los asociados y no asociados, a los proveedores y a nuestros clientes por
acompafiarnos este afio.

JUAN CARLOS LEYTON F.
Presidente Junta Directiva AMEVEA
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ANALISIS MULTI-CRITERIO DE LA INFLUENCIA DEL
PERIODO DE CRIA, EQUIPO Y PRACTICAS DE MANEJO
DE CAPTURA EN LA INCIDENCIA DE RASGUNOS EN EL

DORSO DE POLLOS DE ENGORDE

RESUMEN

La calidad de la carcasa es uno de los principales para-
metros para evaluar el bienestar del pollo de engorde, y
la presencia de rasguiios en el dorso de las aves indica
que los pollos fueron sometidos a estrés. El objetivo de
este estudio fue identificar las mejores practicas de ma-
nejo durante el periodo de cria y la captura, tomando en
consideracion diferencias genéticas del pollo de engorde
(lineas genéticas A y B) y el sexo. El estudio se llevo
a cabo en 351 galpones pertenecientes a una compaiiia
integrada y localizada en la regiéon de Dourados, MS,
Brasil. Entre enero y octubre de 2010, se muestred el
2% de los pollos de todas las edades (de uno a 43 dias de
edad) en todos los lotes. El lote muestreado fue evaluado
en intervalos de 21 dias. Los rasguios fueron clasifica-
dos como presentes o ausentes. Los resultados indicaron
que el manejo de la captura tuvo la influencia mas fuerte
en los rasgufios del dorso (73%), seguido por el manejo
durante el periodo de cria (17%) y el manejo del equipo
(10%). En general, las hembras de la linea A mostraron
la probabilidad mas baja de presentar rasgufios después
del pesaje, manejo de equipo y captura. Se concluyé que,
aunque las practicas de manejo del equipo y el periodo de
cria afectaron la presencia de rasgufios, la captura caus6
el mayor porcentaje de lesiones en aves de ambas lineas,
y por tanto se considera como un punto critico. Los po-

llos de lineas genéticas distintas reaccionaron de manera
diferente a las practicas de manejo debido a sus tempe-
ramentos y tasa de crecimiento. Por lo tanto, los pollos
deberian ser alojados de acuerdo con la linea genética
teniendo en cuenta a su diferente temperamento.

. INTRODUCCION

El bienestar de los pollos de engorde y la calidad de la
carcasa estan directamente relacionados a los rasguiios,
los cuales son producidos directamente por las ufias
cuando las aves se aglomeran y ademas estan relaciona-
dos a plumaje deficiente, problemas de cama, factores
ambientales y estrés (Allain et al., 2009). Ademas, las
lesiones por rasguiios se pueden infectar por microorga-
nismos, alterando el rendimiento productivo (Macklin et
al., 1999; Andrade, 2005). La incidencia de rasguiios esta
influenciada por el manejo (Holroyd, 2000), rendimiento
en el periodo de cria, tipo de equipo dentro del galpon,
genética (Garcia et al., 2002; Baracho et al., 2006; Allain
et al., 2009), transporte y movimiento de personal, vehi-
culos y animales (Hildebrand, 2005).

El incremento en la demanda de productos avicolas y
la necesidad de reducir costos de construccidon requirid
aumentar la productividad de las operaciones avicolas,
con un mayor volumen de carne producida por area. Una
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practica adoptada para alcanzar esta mayor productivi-
dad es incrementar la densidad de alojamiento en los gal-
pones de pollo de engorde (Luchesi, 1998; Moreira et al.,
2001). Sin embargo, la sobrepoblacion puede afectar el
bienestar del pollo de engorde, lo que puede conllevar
al incremento en la incidencia de problemas de patas, le-
siones en la carcasa y mortalidad (Cobb-Vantress, 2009).

Algunos autores han reportado que las lineas de pollo de
engorde derivadas de diferentes programas de seleccion
genética presentan diferente respuesta fisiologica de ho-
meodstasis y diferente comportamiento, lo cual afecta la
viabilidad y desempefio como una funcioén del ambien-
te de produccion (Cheng & Muir, 2005; Pereira et al.,
2007). Las lineas modernas de pollo de engorde parecen
reaccionar de forma diferente a estreses ambientales, ta-
les como ruido y manejo de comederos y bebederos. En
algunos estudios se ha observado que una linea es mas
nerviosa que otras, particularmente durante las primeras
cuatro semanas de vida (Felix et al.,2011; Pilecco et al.,
2011c).

Existen diferentes aproximaciones para evaluar el bien-
estar animal: algunos enfatizan en atributos fisicos (creci-
miento y salud), atributos mentales (placer o sufrimiento)
y otros evaluan el ambiente del galpon. En la produc-
cioén comercial de pollos se utilizan algunos indicadores
de bienestar (Nidis et al., 2009), siendo la calidad de la
carcasa es uno de los principales parametros usados para
evaluar bienestar del pollo de engorde. La presencia de
rasguiios en el dorso indica que las aves fueron sometidas
a situaciones estresantes o fueron criadas en una situa-
cion de densidad excesiva de alojamiento. La captura y
cargue al final del crecimiento son pasos cruciales para
obtener buena calidad de carne de pollo y produccion de
la carcasa (Cobb-Vantress, 2009). Sin embargo, muchas
veces no se le da la atencion necesaria a éstos pasos fina-
les de la cria del pollo de engorde y las pérdidas de pro-
cesamiento pueden llegar a ser significativas. El método
de captura, tiempo de transporte, tiempo de espera, tipo
de guacales de transporte y densidad durante el periodo
de cria fueron algunos de los pardmetros que tuvieron
influencia en lesiones de la carcasa, como lo reportado
por Leandro et al. (2001) .

Las lineas de pollo de engorde de alto desempefio tienen
altos requerimientos nutricionales y demandas de manejo
especiales (Moreira et al., 2001). La calidad de la carca-
sa y el rendimiento productivo estan influenciadas por el
potencial genético del pollo de engorde, lo cual determi-
na también su comportamiento y particularmente si son
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tranquilos o nerviosos (Holroyd, 2000; Andrade, 2005;
Allain et al., 2009).

El bienestar del pollo de engorde y la calidad de la car-
casa estan directamente relacionadas a las lesiones cau-
sadas por rasgufios (Allain et al., 2009). Cuando los po-
llos se asustan generalmente tienden a aglomerarse en
un extremo o pared del galpdn, saltando uno sobre otro,
rasguilando a las otras aves con sus ufias. La severidad
de los rasgufios esta relacionada con plumaje deficiente,
problemas de la cama, factores ambientales y estrés. La
principal situacion que causa miedo en pollo de engorde
es la entrada de extrafios en el galpon y ruidos altos y
subitos, tales como el pito de vehiculos, cuando los ven-
tiladores son encendidos por primera vez, las practicas de
manejo de comederos y bebederos, etc.

Debido a que los rasgufios del dorso son ocasionados
por multiples factores, también pueden ser evaluados por
multiples factores. Por tanto, los métodos de evaluacion
multi-criterio pueden ser usados para evaluar rasgufios
del dorso. Este estudio propone el uso de una técnica de
analisis multicriterio, llamada Proceso de Analisis Jerar-
quico (Analytic Hierarchy Process) (AHP) para tal pro-
posito. Esta técnica permite trabajar con diferentes gru-
pos de factores cualitativos y cuantitativos para combinar
los resultados de diferentes experimentos y se ha usado
en muchos escenarios complejos de toma de decisiones
(Almeida Paz et al., 2010).

El objetivo de este estudio fue determinar las mejores
practicas de manejo para cria y captura que contribuyen a
una menor presencia de rasgufios en el dorso de pollos de
engorde de diferentes lineas genéticas, usando el proceso
de analisis multi-criterio (AHP).

. MATERIALES Y METODOS
LOCALIZACION, AVES Y MANEJO

El estudio fue llevado a cabo en granjas comerciales de
pollo de engorde de una compaiia integrada, entre enero
y octubre de 2010, ubicada en el estado de Dourados,
Brasil, localizada entre 22°32° 10 y 22° 16 32” latitud S
y entre 55°43°32” Wy 54° 09’ 54” longitud W.

Los galpones de pollo de engorde fueron de 100 y 150
m de largo, 12 m de ancho y 3,5 m de alto. Los galpones
estaban equipados con comederos y bebederos manuales
0 automaticos, y con sistemas de ventilacion (presion po-
sitiva o negativa). Todos los galpones estaban hechos de
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ladrillo, tenian baldosas en fibras de cemento blancas y
se equiparon con cortinas laterales de polipropileno ama-
rillas, cortina de proteccion y sobre techo. Como sistema
de calefaccion durante el periodo de cria se emplearon
calefactores a base de madera. Se usaron los sistemas de
ventilacion minima, asi como también nebulizadores.
Habia arboles al rededor del galpon para dar sombra y se
uso6 cascarilla de arroz como material para la cama.

Se evaluaron pollos de dos lineas genéticas. La linea A
esta caracterizada por un desarrollo temprano, alto con-
sumo de alimento, emplume lento, altos requerimientos
nutricionales, alta ganancia de peso diaria (promedio de
72.09 g por ave por dia), 1.68 tasa de conversion alimen-
ticia promedio y temperamento tranquilo. La linea B se
caracteriza por ganancia compensatoria durante las ul-
timas semanas de cria, rapido emplume, requerimientos
nutricionales intermedios, ganancia de peso diario inter-
media (promedio 65,11 g por ave por dia), 1.75 tasa pro-
medio de conversion alimenticia, temperamento nervio-
so y resistente al calor y enfermedades. Los pollos fueron
alojados por sexo.

Este meta-analisis incluyé 894 muestreos en 351 galpo-
nes en las micro-regiones cubiertas por la compaiiia. Los
pollos de todas las edades (1 a 43 dias de edad) fueron
muestreados, y el 2% del lote fue recolectado por mues-
treo. Al final del periodo experimental, 275.000 pollos
fueron evaluados, representando el 5% de un total de
5.500.000 pollos encasetados, de los cuales 175.000 per-
tenecian a la linea A y 100.000 a la linea B y 136.000
fueron hembras y 139.000 fueron machos.

Los pollos fueron criados hasta los 43 dias de edad a una
densidad de 12,5 aves por m?, y el programa de ilumina-
cion adoptado fue el recomendado por el manual de cada
compaiia de genética.

MUESTREO

Durante el periodo de cria (uno a 42 dias) las aves fue-
ron muestreadas en seis sitios previamente definidos y
opuestos, longitudinalmente al galpon. Las lesiones de
rasgufio del dorso fueron clasificadas como ausentes o
presentes. Al final del periodo experimental, 814 aves
fueron muestreadas en 347 galpones. En tres de estos
galpones las lesiones de rasgufios fueron evaluadas dia-
riamente (del dia 1 al 42) y en las otras 344, las lesiones
fueron evaluadas dos veces en intervalos de 21 dias. Las
lesiones encontradas durante estos muestreos fueron cla-
sificadas como rasgufios de cria.
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Cuando los pollos estaban de 43 dias de edad, los rasgufios
fueron evaluados después de la captura, cuando las aves
estaban dentro de los guacales plasticos, listas para ser
transportadas a la planta de procesamiento. Las lesiones
se clasificaron como rasgufios de cria, cuando hubo sig-
nos de cicatrizacion, o rasgufios de captura cuando habia
sangrado reciente. Para ésta evaluacion, se llevo a cabo 80
muestreos en 80 galpones de pollo diferentes. Para propo-
sitos de analisis, el tiempo de captura promedio se clasi-
fico como rapido cuando el lote fue capturado en menos
de 2.18 horas, o lento cuando se requirieron mas de 2.18.

Con el fin de validar los resultados recolectados en los
galpones de pollo, estos fueron transformados en porcen-
tajes y comparados con las tasas de lesiones observadas
en la planta de procesamiento después de que los lotes
muestreados fueron procesados .

Los datos fueron sometidos a analisis de varianza y las
medias fueron comparadas por la prueba de Scheffé a un
nivel del 5% de significancia, con la ayuda del paquete
estadistico SOC (Software Cientifico: NTIA/EMBRAPA).

PROCESO DE ANALISIS JERARQUICO (AHP)

Con el fin determinar las mejores practicas de manejo
para ambas lineas de pollos evaluadas, los datos obte-
nidos fueron sometidos al proceso analitico jerarquico
(AHP; Saaty, 1980). Este proceso permite analizar un
problema multi-criterio para ayudar a la toma de deci-
sion (Almeida Paz et al., 2010). El criterio de niveles de
jerarquia se basa en caracteristicas cualitativas o cuanti-
tativas. Usando acercamientos de consenso, las compara-
ciones se hicieron de acuerdo al modelo matematico para
construir una matriz, donde a, indicaba la comparacion
del elemento i con el elemento j en la matriz A de com-
paraciones pareadas con n alternativas. La primera apro-
ximacion requiere que el grupo de tomadores de decision
alcance el consenso en cada entrada aij en la matrizA. La
entrada a, k indica la comparacion del elemento i con el
elemento j para la toma de decision k (K- 1,2,...., n) en
la comparacioén pareada de la matriz A (Bolloju, 2001;
Almeida Paz et al., 2010).

Los criterios fueron comparados en pares de acuerdo con
sus posibilidades de alcanzar el objetivo propuesto (Saa-
ty,1980; Saaty, 1998).

La comparacion multicriteirio fue llevada a cabo para se-

leccionar lineas de pollo de engorde y el sexo que mejor
se adaptaba a diferentes condiciones de cria, de acuerdo a
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los resultados obtenidos en el campo. Los criterios elegi-
dos para la evaluacion fueron aquellos que fueron deter-
minantes en el analisis estadistico con el fin de contribuir
mejor al proceso (Figura 1)

Para las comparaciones pareadas de criterios se uso el
programa del software en linea AHPProject (2011).

NIVEL1 [ NIVEL2 NIVEL3 NIVEL 4

Objetivo Peso hasta 38

Peso hasta 42

Cria

Volteo de cama hasta 38 dias
o9 | Volteo de cama hasta 42 dias
O = [
n O A
>3 Prachcas_ Cortinas laterales abiertas a la captura
33 de manejo Cortinas laterales cerradas a la captura
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] Equipo automatico
T 3
w E =
S =
‘g = Por el dorso
8 E Captura <
c = Por las alas
@ ©
=g -
3 o

Velocidad | Répida

de captura
Lenta

Figura 1- Diagrama del criterio de eleccion para el objetivo
de seleccionar linea genética y sexo para prevenir
rasgufios del dorso.

. RESULTADOS Y DISCUSION

Los resultados del analisis multi-criterio indicaron que el
manejo durante la captura tiene la mas fuerte influencia
en la incidencia de rasgufios del dorso en pollos de engor-
de (73%), seguido por el manejo durante la cria (17%) y
manejo del equipo (10%), como se muestra en la Figura
2. Esto puede ser explicado por el hecho de que hay solo
cuatro cuadrillas de captura en la compatfiia y cada una de
las cuadrillas manipula un nimero mas grande de aves al
compararlo con el nimero de aves que manipulan direc-
tamente los galponeros, por lo tanto un procedimiento de
captura incorrecta puede afectar el 25% de los pollos de
la compatfiia, mientras que el manejo incorrecto durante
la cria puede afectar como maximo el 10% de las aves.
Los rasgufios ocasionados durante la etapa de cria pasan
por un proceso de curacion y dependiendo del nivel de
gravedad y la edad del ave puede que no estén presentes



en el momento del sacrificio. Por otro lado, los rasgufios
causados durante el momento de captura normalmente
contindan sangrando cuando las aves llegan a la planta de
procesamiento y terminan en pérdidas y decomisos de la
carcasa. De acuerdo a Olivo (2006), la causa principal de
los rasgufios del dorso que se presentan durante la etapa
de cria o en el momento de captura es el amontonamien-
to de las aves. Al mejorar el manejo de la captura y el
transporte asi como al adaptar los equipos utilizados en el
sacrificio se pueden reducir las pérdidas de aves debido a
golpes (Santana et al., 2008).

Captura
B Equipo

B Cria

Figura 2- Influencia del manejo en la incidencia de
rasguilos en el dorso

Pesar a los pollos semanalmente durante la etapa de cria
contribuyo6 al incremento de la tasa de rasgufios en el dor-
so. Las tasas mas altas de rasgufios se observaron cuan-
do las aves fueron pesadas hasta los 42 dias de edad y
las tasas mas bajas cuando las aves fueron pesadas hasta
los 35 dias de edad (Pilecco et al., 2011a). Asimismo,
las hembras presentaron tasas de rasgufios menores en
comparacion con los machos. Las hembras de la linea
A presentaron los mejores resultados en general, con un
42.5% menos de probabilidad de presentar rasgufios en
el dorso al compararlas con las otras aves (Figura 3).
Al evaluar la genética, la linea A presento tasas menores
de rasguiios en el dorso que la linea B. Las hembras pre-
sentaron menores tasas de rasgufios puesto que fueron
criadas en menores densidades (masa por area) que los
machos (linea A: hembras 32.3 kg m?y machos 36.1 kg
m?; linea B: hembras 33 kg m? y machos 34.8 kg m?),
y cuando los pollos son alojados a altas densidades, las
practicas de manejo en las que se asustan las aves incre-
mentan las tasas de rasgufios (Pilecco et al., 2011 ¢). La
menor densidad en la etapa de cria también explica el
mejor desempeio de las hembras en la linea A. Garcia et
al., (2002), al estudiar el efecto de la etapa de cria en las
lesiones de las carcasas, también reportaron que un alto
numero de pollos por area, es decir incrementar la masa
de aves por area, resulté en una peor calidad de carcasas
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Figura 3- Probabilidad de que los pollos, de acuerdo
con la linea genética y el sexo, no tengan rasgufios
después del pesaje semanal hasta los 42 dias de edad

principalmente debido a lesiones en la piel. Los machos
usualmente son mas nerviosos y aumentan mas de peso;
en consecuencia presentan rasguiios mas grandes y pro-
fundos que los de las hembras, y a su vez presentan un
numero mas alto de lesiones en la piel (Macklin et al.,
1999; Garcia et al., 2002).

La linea A presentd menores tasas de rasgufios que la li-
nea B, probablemente porque tiene un temperamento mas
calmado. Esto se evidencia al comparar las tasas de ras-
gufios de los machos de ambas lineas. Aunque la densidad
en la etapa de cria de los machos de la linea A fue mayor,
la probabilidad de no presentar rasguiios en su dorso al ser
pesados hasta los 42 dias fue menor (22.5% en la linea A
versus 12.5% en la linea B). Asi mismo, no hubo diferen-
cias en las tasas de rasgufios cuando se compararon ma-
chos de la linea A con hembras de la linea B (22.5% para
ambos), debido al temperamento calmado de los machos
de la linea A a pesar de su mayor densidad en etapa de
cria. Las hembras de la linea A presentaron los mejores re-
sultados en general, debido a que fueron criadas a la den-
sidad mas baja y mostraron un temperamento calmado.
Los efectos de la densidad de la etapa de cria en la densi-
dad de las lesiones de las carcasas han sido estudiados por
otros investigadores, tales como Baracho et al., (2006),
quienes encontraron que las tasas de decomisos de las car-
casas incrementan proporcionalmente con la densidad en
la etapa de cria. Hildebrand (2005) reporté que de 10 a
30% de las pérdidas de carcasas en las plantas de pro-
cesamiento estan relacionadas con lesiones de rasguiios.

Ademas del proceso de pesaje, la actividad de voltear la
cama asusta a las aves y por ende se debe llevar a cabo
apropiadamente. Los galpones donde la cama fue voltea-
da diariamente hasta el dia de salida al mercado (Figura
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4) presentaron los mismos resultados respecto al peso
para ambas lineas y sexos. Hay estudios que muestran
que al reducir la manipulaciéon de la cama y el pesaje
hasta los 38 dias de edad se reducen las lesiones en las
carcasas, en lineas genéticas de pollo de engorde y para
ambos sexos (Felix et al., 2011).
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Figura 4- Probabilidad de que los pollos, de acuerdo con
la linea genética y el sexo, no tengan rasgufios después del
volteo de la cama hasta los 42 dias de edad.

El encendido de los ventiladores desde los primeros dias
de alojamiento ayuda a que los pollos se acostumbren al
ruido de los equipos, de manera que no se asusten des-
pués en el periodo de cria, de esta manera reduciendo la
probabilidad de presentacion de rasgufios. Este procedi-
miento fue mas efectivo en pollos de la linea B (Figura
5), los cuales son naturalmente mas nerviosos que los po-
llos de la linea A, reduciendo en 38% la probabilidad de
que los pollos de la linea B presentaran rasgufios en el
dorso independientemente del sexo, en 12.5% en machos
de linea A’y en 8% en hembras de linea A. Por ende, tener
los ventiladores encendidos desde los primeros dias de la
etapa de cria permite reducir las pérdidas de pollos como
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Figura 5- Probabilidad de que los pollos, de acuerdo a la li-

nea genética y el sexo, no sean rasgufiados cuando los ven-
tiladores son encendidos desde los primeros dias de edad.
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consecuencia de rasgufios en el dorso, lo cual sirve parti-
cularmente en las lineas de pollos que son mas nerviosos
y susceptibles al amontonamiento cuando se asustan.
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Figura 6- Probabilidad de que los pollos, de acuerdo
a la linea genética y el sexo, no sean rasguiiados en
galpones con equipo manual.

Cuando se considera el manejo de equipos, tales como la
limpieza de bebederos, llenado de comedores, encendido
de los ventiladores, y la apertura o cierre de las cortinas
laterales, los pollos de la linea A presentaron menores ta-
sas de rasgufios y las hembras de ambas lineas tuvieron
menor probabilidad de ser rasguiiadas que los machos. El
equipo manual produjo mas rasgufios que el equipo auto-
matico puesto que llenar y limpiar los bebederos y come-
deros requiere la presencia frecuente de alguna persona,
lo cual puede asustar a los pollos (Felix et al., 2011). La
linea A parece ser mas tolerante ante cambios en el medio
ambiente durante la etapa de cria, eso lo demuestra la me-
nor incidencia de rasgufios después de ser pesados y de
voltear la cama. En los galpones de pollos analizados con
equipos manuales, la linea A tuvo menos probabilidad de
presentar rasguiios en comparacion con la linea B, y las
hembras de la linea A tuvieron un 48.1% de probabilidad
de no tener rasguios (Figura 6). Nuevamente, esto puede
ser explicado por la menor densidad durante la etapa de
cria en los galpones de hembras. La influencia que tiene
el espacio disponible para los pollos durante la etapa de
cria sobre las tasas de rasgufios también fue reportado por
Allain et al., (2009). Estos autores evaluaron el efecto de
la edad y peso corporal en la incidencia de rasgufios en
pollos y demostraron que la cantidad de rasgufios incre-
menta a medida que el espacio entre pollos disminuye.

En los galpones de pollos con equipos automaticos, la li-
nea B presentd mayor probabilidad de no tener rasguiios
y las hembras de la linea B presentaron una probabilidad
del 45.4% de no ser rasguiiadas (Figura 7). Los pollos de



la linea B fueron mas nerviosos y se amontonaban mas
facilmente que los pollos de la linea A, lo cual resulté en
un mayor porcentaje de rasguiios en pollos B (Almeida
Paz et al., 2011). Por lo tanto, cuando los galpones estan
equipados con comederos y bebederos automaticos, los
pollos de la linea B presentan un mayor potencial de no
ser rasgufiados que los de la linea A, como se muestra
por medio de las bajas tasas de rasgufios obtenidas en los
resultados del presente estudio.
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Figura 7- Probabilidad de que los pollos, de acuerdo a la
linea genética y el sexo, no sean rasguiiados en galpones
con equipo automatico

El manejo de las cortinas durante el proceso de captu-
ra también influenci6 la incidencia de los rasgufios en el
dorso. Cuando los camiones usados para transportar los
pollos a la planta de procesamiento se movieron hacia un
galpdn con la cortina lateral abierta, los pollos se asusta-
ron menos que cuando la cortina estaba cerrada. Los po-
llos de la linea B tuvieron una susceptibilidad 14% mayor
a ser rasguiiados que los pollos de la linea A (Figura 8)
cuando la cortina lateral del galpon se mantuvo cerrada.
Debido a que los pollos de la linea A eran mas calmados
y mas pesados, se movian mas lento y no eran asustados
facilmente, presentaron menores tasas de rasguios en la
captura que los pollos de la linea B (Almeida Paz et al.,
2011). Ademas, las hembras de la linea A tuvieron una
mayor probabilidad de no presentar rasgufios en el dorso
(45%), atn con la cortina lateral cerrada cuando el ca-
mioén de transporte se aproximaba, en comparaciéon con
los machos de esa misma linea (27.5%). Esto se puede
explicar nuevamente por las diferencia de densidades de
alojamiento entre sexos, la cual fue de 3.8 kg m? para la
linea Ay tan solo 1.6 kg m™ para la linea B, lo cual no fue
estadisticamente significativo (Almeida Paz et al., 2011).
Por ende, el estrés producido por el ruido y el movimiento
del camion de transporte mostr6é una mayor influencia en
las tasas de rasgufios que la densidad en la etapa de cria.
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Estudios previos reportaron que los machos presentaron
mayores tasas de rasgufios y lesiones mas profundas, pro-
bablemente debido a que los machos son mas grandes y
mas pesados, lo cual reduce el espacio entre las aves y
resulta en amontonamiento (Garcia et al., 2002).
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Figura 8- Probabilidad de que los pollos, de acuerdo a
la linea genética y el sexo, no sean rasgufiados cuando la
cortina lateral del galpon no esta abierta cuando se acerca
el camion del transporte.
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La manipulacion durante la captura fue el factor con mayor
impacto en las tasas de rasgufios. La captura por el dorso del
ave, sin hacer movimientos abruptos y tan tranquilamente
como sea posible, causo las tasas de rasgufios mas bajas en
pollos (Cony, 2000). Una apropiada manipulacion durante
la captura incrementa la probabilidad de reduccion de
rasguiios, particularmente en la linea A (Figura 9), la cual
es menos nerviosa. Las hembras de la linea A presentaron
mejores resultados en general (42.5% menor posibilidad de
ser rasgufiadas), esto es que fueron las menos afectadas por
los factores evaluados, debido a una combinacion de baja
densidad de cria y temperamento calmado. Los machos de
la linea A y las hembras de la linea B mostraron similares
resultados (22,5% menor posibilidad de ser rasgufiadas).
Esto puede ser explicado por el hecho de que, mientras
los machos de la linea A son méas calmados y presentaron
mayor peso por area, las hembras de la linea B son mas
nerviosas pero fueron criadas auna menor densidad. Debido
a su tasa de crecimiento rapido, y en consecuencia mayor
densidad de cria, junto con su temperamento nervioso, los
machos de la linea B presentaron la menor probabilidad
(12,5%) de presentar menor cantidad de rasgufios cuando
fueron capturados por el dorso. Los pollos presentan de
manera natural deficiente habilidad para caminar (Bokker
& Koene, 2003) y cuando esto esta asociado con mayor
densidad de cria, la calidad de la carcasa es alterada
(Moreira et al., 2001; Cobb-Vantress, 2009).
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Figura 9- Probabilidad de que los pollos, de acuerdo a la li-
nea genética y el sexo, no sean rasguiiados cuando la captu-
ra se lleva a cabo de acuerdo a lo descrito por Cony (2000).

La velocidad de captura también puede influenciar las ta-
sas de rasgufios en el dorso. Cuando la captura es rapida,
las tasas de rasguiios incrementa. Se ha demostrado que la
captura lenta, mayor a 2.18 horas por cada 20.000 pollos,
tiene una influencia positiva en las tasas de rasguios de
pollos, machos y hembras, de las mismas lineas estudiadas
aqui (Pilecco, et al., 2011b) reduciendo en 83,99% la inci-
dencia de rasguios (Pilecco, et al., 2011c) .
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En general, los pollos de la linea B fueron mas suscep-
tibles a rasguios del dorso cuando fueron sometidos a
practicas de manejo convencionales tales como la limpie-
za y el llenado de comederos y bebederos y el volteo de
la cama, hasta el final del periodo de cria y cuando los
ventiladores se encendieron solamente cuando la tempe-
ratura del galpon fue alta. Por lo tanto, los pollos de la
linea B deberian ser criados en galpones con equipos que
produzcan menos ruido y que no requieran de la presen-
cia frecuente de trabajadores reduciendo la incidencia de
rasgufios del dorso. A pesar de que la linea A presento
mejores resultados al ser sometida a esas practicas, es mas
tolerante a las practicas de manejo manual. Se observa-
ron las mismas diferencias durante la captura, donde los
pollos de la linea B presentaron mayor incidencia de ras-
guilos del dorso cuando la captura fue rapida (Figura 10).

Pesaje hasta 38 dias

Captura lenta 81‘3‘2 Pesaje hasta los 42 dias
A 0,30 Volteo de cama
Cfoitia) il 0,25 hasta los 38 dias
0,20
0,15
Captura 010 Volteo de cama
por las patas 0'05 hasta los 42 dias
0,00
Captura Cortinas abiertas
por el dorso ala captura
Uso de comederos y Cortinas

bebederos autométicos cerradas a la captura

Limpieza y llenado de

comederos y bebedores Ventiladores encendidos el dia 1

Ventiladores no encendidos el dia 1

Linea A

Linea B
Figura 10- Grado de importancia de las diferentes prac-
ticas de manejo en la ausencia de rasguios en el dorso en
dos lineas diferentes de pollo de engorde.

CONCLUSIONES

El uso del analisis multi-criterio permitié mostrar la rela-
cion entre los diferentes factores que causan rasguiios del
dorso en pollos. Aunque la cria y las practicas de manejo
del equipo afectaron la presencia de rasguios, la captura
causoé el mayor porcentaje de lesiones debidas a rasguiios
del dorso en aves de ambas lineas, y por lo tanto es consi-
derado critico. También se encontrd que las lineas genéti-
cas reaccionaron diferente a las practicas de manejo debi-
do a su temperamento y tasa de crecimiento. Por lo tanto
los pollos deberian ser alojados y manejados de acuerdo
con la linea genética en funcion de sus diferentes reaccio-
nes durante la etapa de cria.
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RESUMEN

En los ultimos 20 afos la inmunode-
presion se ha convertido en uno de los
problemas mas preocupantes para los
avicultores, ya que induce mayor sus-
ceptibilidad a infecciones bacterianas
y disminucién de la produccion; este
cuadro estd asociado principalmente
a la intensificacién de los sistemas
productivos y representa pérdidas
econdmicas para el avicultor y dismi-
nucién del bienestar para el animal.
Hoy en dia, existen varios métodos
para acercarse al diagndstico de la
inmunodepresion, los cuales se basan
en evaluar la integridad funcional de
los 6rganos linfoides. La deteccion
de una alteracion subclinica a nivel
microscopico en estos Organos per-
mite determinar la presencia de la en-
fermedad inmunosupresora y por lo
tanto se podrdn tomar decisiones de
manejo poblacional, previniendo ma-
nifestaciones clinicas con impacto ne-
gativo en los sistemas de produccion.
El objetivo de este estudio fue eva-
luar por medio de histopatologia los
organos linfoides de aves de levante

LA INMUNODEPRESION SUBCLINICA
- UN PROBLEMA IMPORTANTE EN
LOS SISTEMAS DE PRODUCCION AVICOLA

en condiciones normales de cria, para
evidenciar posibles cambios asocia-
dos con inmunodepresion subclinica;
para esto se evaluaron 6rganos linfoi-
des de 12 aves por edad (dias 1, 15,
30, 60, 90 y 120); se realizo extrac-
cion y fijacion en formalina bufferada
al 10% de fragmentos de bazo, timo y
bursa de Fabricio y luego del analisis
empleando histopatologia de rutina
con coloracion de Hematoxilina-Eo-
sina, se encontro alteracion de la inte-
gridad de los o6rganos linfoides entre
los 15 y los 60 dias de edad. Los cam-
bios consistieron en una deplecion
linfoide severa en bazo a los dias 30 y
60, mientras que en tejido de la bursa
esta alteracion fue mas frecuente en
el dia 15 y el timo present6 deplecion
de la corteza en grado moderado a se-
vero al dia 60. Estos resultados sugie-
ren que en condiciones normales de
manejo, las aves estan siendo retadas
con agentes tanto infecciosos como
no infecciosos que generan dafio en
diferentes 6rganos linfoides, compro-
metiendo el funcionamiento normal

del sistema inmune, con una probable
respuesta ineficiente a las vacunas y
potencial susceptibilidad a infeccio-
nes secundarias con repercusiones
negativas en los parametros produc-
tivos de las aves.

Palabras claves: histopatologia, in-
munosupresion subclinica, aves de
postura, Antioquia-Colombia

Keywords: Histopathology, Immuno-
supression, Young layers, Antioquia-
Colombia.

B NTRODUCCION

La inmunodepresion se ha converti-
do en uno de los problemas de mayor
impacto econdomico para la indus-
tria avicola, debido a la alteracion
que produce en la salud y bienestar
de las aves y las consecuencias que
esto genera para la produccion. Esta
perturbacion puede definirse como
un estado de disfunciéon temporal o
permanente de la respuesta inmune
por una lesion en los érganos que ha-
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cen parte del sistema inmunologico,
generando asi un aumento en la sus-
ceptibilidad a los agentes infecciosos,
mala conversion alimenticia, morta-
lidad y falta de respuesta adecuada
a las vacunaciones. La afeccion del
sistema inmune es de caracter multi-
factorial y estd fuertemente asociada
a la intensificacion de los sistemas de
produccion (Giambrone, 1996; Xi he
et al.,2007; Hoerr, 2010).

Como ejemplo de agentes inmunosu-
presores se pueden nombrar el Virus
de la Enfermedad de Marek (VEM),
Virus de la Anemia Infecciosa Aviar
(VAIA), Virus de la Reticulo Endo-
telosis (VRE), Reovius, Virus de la
Leucosis Aviar, Virus de la Enferme-
dad Infecciosa de la Bolsa de Fabri-
cio (VEIBF) y las coccidias (Karel y
Shat 2013). Dentro de las causas no
infecciosas de la inmunodepresion en
las aves estan los factores ambienta-
les, nutricionales, toxinas y condicio-
nes de manejo que generen estrés en
el animal (Calderon Barrantes, 2010).
Ver diagrama 1.

Las infecciones causadas por agentes
virales inmunosupresores son de dis-
tribucion ubicua, siendo facilmente
ignorados debido a su caracter sub-
clinico; esto se ha descrito en casos
de infeccion por VEM, VEIBF, VAIA
y REV (Sharma et al., 2000; Islam
et al., 2002; Markowski-Grimsrud
and Schat, 2003; Xuan Dong, ef al.,
2014). La enfermedad con estos virus
avanza sin ser detectada, distribuyén-
dose por toda la parvada y alterando
la funcién de los organos linfoides
primarios como el timo (VRE, VAIA,
VEM), bursa de Fabricio (VEIBF,
VAIA), médula 6sea (VAIA) vy, or-
ganos linfoides secundarios como el
bazo (VRE VAIA), e higado (7. Cui,
2003; Jiang S et al., 2005; Z. Cui,
2007; Li et al., 2008). Sin embargo,
el dafio se hace evidente cuando hay
alteraciones graves en los oOrganos
que comprometen su correcto fun-
cionamiento y por lo tanto perjudican
el desempefio de las aves. En paises
como Estados Unidos de América,
se han reportado pérdidas de mas de
2.300 millones de ddlares al afio como

Diagrama 1: Causas de inmunosupresion en aves.

® Actividades de despique y
vacunacion

® Densidad de poblacion
® Desbalance nutricional
® Condiciones de estrés

® Regulacion térmica
® [nadecuada ventilacion

® Condiciones higiénico
-sanitarias deficientes

® Bacterias
® Virus

® Protozoos
® Hongos
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consecuencia directa de la inmunode-
presion (FAO, 2014). En Colombia
se calculan pérdidas millonarias® por
mortalidad como consecuencia di-
recta de agentes inmunosupresores’
(ICA, 2008).

El control de estos agentes infecto-
contagiosos se logra al adoptar me-
didas estrictas de bioseguridad y un
programa de vacunacion completo,
sin embargo el éxito de este progra-
ma dependera de la integridad del sis-
tema inmunologico del ave (Salazar,
1997). Actualmente se cuenta con di-
ferentes técnicas de diagnostico para
evaluar la integridad de los organos
linfoides; dentro de los métodos ruti-
narios estan la serologia, evaluacion
macroscopica y microscopica, eva-
luacion de los parametros producti-
vos ¢ identificacion de agentes infec-
ciosos (Grieve, 1991, Gimeno, 2013).
Un problema constante es poder rea-
lizar la deteccion de la inmunodepre-
sion subclinica con estos métodos
diagnosticos, debido a la complejidad
de la patologia y su caracter multifac-
torial, lo que implica necesariamente
el uso de pruebas complementarias,
como cuadro hematico, identificacion
de factores inmunologicos solubles,
diagnodstico de agentes por técnicas
de biologia celular y molecular (Rau-
tenschlein., 2011).

Por todo lo anterior, los métodos
microscOpicos constituyen una he-
rramienta clave para determinar el
estado subclinico de inmunosupre-
sién (Rosales et al., 1989 a 'y b; Grie-
ve,1991; Nunoya et al., 1992; Ta-
minura et al., 1995); el dafio a nivel
celular precede a la aparicion de sig-
nos clinicos de una enfermedad, por
lo que una deteccion temprana permi-

8 ICA. Sistema de Informacion y Vigilancia Epidemiologica. COLOMBIA, SANIDAD ANIMAL 2008. INFORME TECNICO Bogota, D.C., 2009

® VEM, Coccidiosis, Micotoxinas.
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tira tomar decisiones de forma rapida,
con el fin de evitar consecuencias no
deseables en la salud de las aves y por
tanto en los parametros productivos
de las granjas. Un hallazgo frecuente
es la atrofia de la bolsa de Fabricio y
agotamiento de los linfocitos a nivel
de los foliculos, como resultado di-
recto de la accion de algunos agentes
infecciosos

En este estudio se evalud por medio
de histopatologia los 6rganos linfoi-
des de aves de levante en condicio-
nes normales de cria, para evaluar la
presencia de estados subclinicos de
inmunosupresion. Estos resultados
sugieren que la deteccion temprana
de lesiones relacionadas con inmu-
nosupresion subclinica es una herra-
mienta valiosa para orientar el diag-
noéstico especifico con miras a disefiar
programas de prevencion y control
eficaces, en los sistemas productivos
avicolas del pais.

I METODOLOGIA

El estudio se desarrolld en aves pro-
venientes de la region norte y oriente
del departamento de Antioquia, Co-
lombia. Ambas regiones se encuen-
tran en una zona de vida de bosque
muy himedo montano bajo, con una
altura sobre el nivel del mar por enci-
ma de los 2000 metros y precipitacio-
nes entre los 900 mm hasta los 1800
mm

Las granjas avicolas se en-
cuentran ubicadas en los municipios
de Guarne, San Vicente, Belmira y
San Pedro de los Milagros.

® Poblacion y tamaiio de
muestra

Se evaluaron 4 granjas con una po-
blacion total de 212.000 aves (Granja

kdimazo©) MARZO DE 2015
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1 N= 30.000; Granja 2: N=20.000;
Granja 3: N=62.000; Granja 4 N=
100.000). Todos los sistemas de cria
y levante se realizaron en piso si-
guiendo los estandares de produccion
sugeridos por cada casa genética. El
plan sanitario fue diferente para cada
granja pero cumpliendo lo estable-
cido por la resolucion ICA 3642 del
2013. El tamafio de muestra fue acor-
dado con los propietarios de las gran-
jas, quienes establecieron un maximo
de 3 aves por edad. La muestra se
tomo en los dias 1, 15, 30, 60, 90 y
120 durante el levante; en cada edad
se seleccionaron al azar tres aves (18
animales por granja) para un total de
72 aves. Se incluyeron aves sanas que
cumplieran con la edad de acuerdo al
punto de muestreo y se excluyeron

aves con signos clinicos de enferme-
dad.

® Muestreo

Las aves evaluadas se sacrificaron
siguiendo los protocolos estableci-
dos por la FAO . La ne-
cropsia se llevo a cabo de forma sis-
tematica por un médico veterinario,
registrando los hallazgos macrosco-
picos y evaluando el estado de salud
general de cada animal. Se extrajeron
los 6rganos timo, bazo y bursa, de los
cuales se conservaron fragmentos de
0.5%x0.5 mm en Formalina bufferada
al 10%.

® Histopatologia_

Luego de 24 horas de fijacion en la
formalina, las muestras se deshidra-
taron y embebieron en parafina. Se
realizé un corte de 4 pm, el cual se
tifid con Hematoxilina- Eosina. La
lectura fue realizada por la doctora
Susan Michell Williams DVM, PhD,
Pat6loga aviar de la Universidad de
Georgia y doctor Diego Aranzazu

Esp. Patdlogo, MSc, de la Universi-
dad de Antioquia.

Para comparar la severidad de las le-
siones se utilizo una escala ordinal de
acuerdo a las lesiones microscopicas.
Para timo y bazo se utiliz6 una escala
de 1 a 4: Grado 1. sin alteraciones;
Grado 2. leve disminucion del niime-
ro de linfocitos, nivel focal (menor de
25% de afeccion); Grado 3. modera-
da disminucion del componente lin-
foide (del 25% al 50% de linfocitos
afectados), disminucién del tamafio
del organo, focal- multifocal; Grado
4. disminucion de componente linfoi-
de grave o difusa, ademas de atrofia o
necrosis (mayor al 50%)

Para la clasificacion microscopica
de la bursa se uso la siguiente escala
ordinal: Grado 1. foliculos aislados
con deplecion leve (0 al 10%); Gra-
do 2. deplecion linfoide moderada
(10 al 30%) y generalizada o folicu-
los aislados con deplecion linfoide
severa, marcado epitelio intra-foli-
cular; Grado 3. deplecion linfoide
severa en 30 al 50% de los foliculos;
Grado 4. foliculos con escasos lin-
focitos y con quistes, aumento del
tejido conectivo, epitelio engrosado
y con pliegues, marcada fibroplasia

HALLAZGOS
HISTOPATOLOGICOS EN
TEJIDO DE BAZO

RESULTADOS
Y DISCUSION

El bazo de las aves es un organo
redondeado ubicado en posicion
dorsal al proventriculo

; este se encarga de filtrar
la sangre y extraer particulas



antigénicas del sistema circulatorio,
almacena eritrocitos y plaquetas y
durante la vida fetal participa en la
eritropoyesis. Histologicamente se
puede dividir en dos zonas, la pulpa
roja encargada del almacenamiento y
captacion de los eritrocitos y la pulpa
blanca, donde hay alta actividad
inmunolégica  (Estupifan,  2006;
Davidson et al, 2008)

En este estudio se encontrdé que el
66% del tejido de bazo evaluado, pre-
sentaron clasificacion Grado 1 (nor-
mal), 17% se clasificaron como Gra-
do 2 (deplecion leve), 6% en Grado
3 (deplecion moderada) y 11% en
Grado 4 (deplecion severa).

En cuanto a la distribucion de los ha-
llazgos por edades, se observa una
frecuencia predominante del Grado
1 en todas la etapa de levante; en los
dias 30 y 60 aumenta el porcentaje de
tejidos con clasificacion Grado 3 y
Grado 4, mientras que a los 120 dias
la clasificacion es Grado 1 en mas
del 80% de las aves evaluadas. Ver
Grafica 1.

Se observa un porcentaje considera-
ble de lesiones histopatologicas Gra-
do 4 (17% a 20%), entre los dias 1
y 60; esta clasificacion de deplecion
linfoide severa, se ha reportado en ca-
sos de procesos infecciosos (Hernan-
dez B, 1998). Secundario a la accién
de agentes infecciosos, existen re-
portes de que una disminucion de los
linfocitos es consecuencia de eventos
relacionados con necrosis y apoptosis
celular, lo que conduce a una atrofia
del organo y alteraciones funcionales
del mismo (Gimeno ez al., 2013).

Dentro de las lesiones histopatologi-
cas especificas encontradas estan: 1)
deplecion del componente linfoide en

100%
90%
80%
70%

9 o
T 60% @ Grado 4
S 50%
o w Grado 3
S 40%
o 30% a Grado 2
(]
@ Grado 1

20%
10%
0%

1dia 15dias  30dias 60dias 90dias 120 dias
Edad

Grafica 1. Porcentaje de tejido (bazo) con clasificacion histopatolo-
gica en escala nominal durante la etapa de levante.

diversos grados en un 16,12% (ver fi-
gura 1); 2) cambios en el componente
celular o proliferacion de células lin-

foides (centros germinativos) en un
9,6%:; 3) retrofagocitosis en un 6,4%
y 4) necrosis en un 3%.

Figura 1. A. Bazo. Ave de levante 15 dias. Normal. Aumento 50X. B. Bazo. Ave
de levante 30 dias de edad. Aumento 16X. Hiperplasia reticular. Se observa au-
mento en el tejido reticular (Flecha naranja). A nivel histologico, el bazo presenta
una pulpa blanca difusa (fecha azul), con linfocitos pequefios, medianos y grandes,
rodeados por células reticulares. Estas células, forman el tejido linfoide periarte-
rial, que envuelve las arterias centrales (Flecha verde: manguito linfoide periarte-
rial), y la vaina reticular periarteriolar Ademas, el tejido linfoide puede formar cen-
tros germinativos o foliculos secundarios (Flecha negra), en caso de infecciones
(Hodges, 1974; Cheville, 1980, Payne y Powell, 1984; Dellman, 1993). (Flecha
roja: pulpa roja)
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Las lesiones que se encontraron en
el bazo son compatibles con un diag-
nostico de inmunosupresion, pero
debe ser complementado con otros
estudios como: hemograma (recuento
total de linfocitos y polimorfonuclea-
res), PCR (para deteccion de agentes
inmunosupresores), y pruebas de fun-
cionalidad in vitro de los linfocitos y
granulocitos.

Hallazgos histopatologicos en teji-
do de bursa

La bolsa de Fabrico es un 6rgano lin-
foide primario en donde se da la di-
ferenciacion de los linfocitos B; ma-
croscopicamente se observa como un
saco redondo u ovalado en posicion
dorsal a la cloaca, que presenta su
mayor desarrollo en animales jove-
nes ¢ involucionando en la pubertad
(Salazar et al, 2010).

El 44% de las bursas evaluadas se
clasificaron en el Grado 1, el 12% en
el Grado 2, el 18% en el Grado 3 y el

NTIFICO_
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Grafica 2. Porcentaje de tejido (bursa) con clasificacion histopato-
logica en escala nominal durante la etapa de levante.

26% en el Grado 4. Estos resultados
muestran consistentemente que en el
periodo de los 30 a 90 dias hay un
alto porcentaje (33%-50%) de bursas
en Grado 4, confirmandose de esta
manera el grado de afectacion de este

organo linfoide practicamente en toda
la etapa de levante. (Ver grafica 2)

Las posibles causas asociadas a la
clasificacion se enumeran en la tabla
1.

Tabla 1. Grado de lesién a nivel microscépico en la bursa de Fabricio

Grado 1 Grado 2 Grado 3 Grado 4 NECROSIS
Deplecion 0- 10% Leve: 10 —30% Moderada: 30- 70 % Severa: > 70% Varios.
Nutricional/ ambien- | Nutricional/  Ambiental/ Infecciones:  cryptospori- | Bacterias.
Causas IBDV, CAV. K
tal vacunas dium, CAV, IBDV, vv+VEM | IBDV v++
, El epitelio intrafolicular se | El epitelio intrafolicular se
Foliculos con corteza , . . . . . ~ ; —
X . hace mas evidente, densi- | ve claramente. Baja la densi- | Foliculos pequefios o sin | Pérdida de componente ce-
y médula bien defi- o
. . . dad moderada en corteza | dad celular en la corteza fo- | componente celular adecua- | lular severa conformacion
Descripcion | nida. Alta densidad . . . . ~ - L
. y médula. Foliculos pe- | licular. Foliculos pequefios, | do. Tejido fibroso abundan- | de estructura quistica en los
celular. Capa de tejido ~ .. . oo . q
. . quefios pero con compo- | tejido fibrinoide de mayor | te. Epitelio folicular angular. | foliculos.
interfolicular delgada. ~ .
nentes normales. tamafio entre los foliculos.
Imagen Tael,
o §
Y &
Magnifi-
. 50X 50X 50X 50X 50X
cacion

Fuente: Adaptada de Williams, 2014
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Figura 2. A. Bursa normal. 50X. Ave 60 dias. Grade 1. El epitelio situado sobre
los foliculos es cilindrico simple y de ¢l derivan las células reticuloepiteliales que
conforman el estroma del foliculo. En los foliculos se diferencia una zona perifé-
rica o corteza, linea roja, ocupada por numerosos linfocitos pequefios y una zona
central o médula, linea verde, ocupada por linfoblastos. Ambas zonas aparecen
separadas por una trama capilar (Salazar et al, 2010). B. Bursa. 50X. Ave levante
60 dias. Grado 4. Se evidencia abundante tejido fibrinoide en septos interfolicu-
lares. Disminucion del tamafio de los foliculos y pérdida del componente celular
en ellos. El epitelio intrafolicular se observa facilmente en la mayoria de foliculos.

En este estudio se observo inicio
de regresion fisiologica en las
bolsas a los 120 dias de edad. La
regresion es un proceso de pre-
sentacion variable que se inicia a
principios de la madurez sexual
(Wolfe et al., 1962, Grieve, 1991).

Adicionalmente, los resultados de
este trabajo muestran incremento
del tejido fibroso durante la segun-
da semana de edad, contrario a lo
reportado por la literatura en don-
de se establece que el tejido fibro-
so suele presentarse en baja canti-
dad a nivel estromal durante las 6
primeras semanas de vida (Ver fi-
gura 2). También se reporta que la
bolsa alcanza su desarrollo a las 4
semanas de edad y posteriormen-
te reduce su tasa de crecimiento y
desarrollo (von Biilow, 1991; Ro-
senberger v Cloud, 1998). Nova,

en el 2007 reporta para Colombia
que en aves expuestas a cepas muy
virulentas del VEIBF se presenta le-
sion Grado 3 entre las 4 y 5 semanas
(Nova A, 2007).

C

NTIFICO

Hallazgos histopatologicos en teji-
do de timo

El timo es un 6rgano linfoide prima-
rio, necesario para el desarrollo de la
respuesta inmune celular (Estupinan,
20006). Tiene apariencia glandular y
se localiza a lo largo del nervio vago
(Robin O, 2013). Los 16bulos contie-
nen células epiteliales y cada uno se
encuentra cubierto por una capsula
de tejido conectivo; cada 16bulo pre-
senta una zona llamada corteza, que
posee linfocitos y una parte interna,
llamada médula, contiene las células
epiteliales (Robin O, 2013).

El 100% del tejido de timo evaluado
se clasifica en Grado 1 al primer dia
de edad; por su parte se observa una
reduccion constante para Grado 1
a medida que se avanza en la etapa
de levante, mientras que el Grado 2
aumenta hasta encontrar un maximo
del 50% a los 120 dias; para el Gra-
do 3 hay un comportamiento similar,
teniendo un porcentaje del 50% a los
90 dias; adicionalmente, se observa
que el mayor porcentaje de Grado 4

100%

Porcentaje

1 dia 15dias 30 dias
Edad

90% | 7 .- | | T -
80% |
0% | | U _

60% |

50% |

40% |

30% |

20% |

10% |

0% | : : b : :

60 dias

w Grado 4
i Grado 3
& Grado 2

M Grado 1

90 dias 120 dias

Grafica 3. Porcentaje de tejido (timo) con clasificacion histopatologica en
escala nominal durante la etapa de levante.
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A

Vista 16X.

Figura 3. A. Timo. Normal. Ave 15 dias. Vista 16X. Se encuentra corteza del timo
con abundantes linfocitos, y la médula que tiene menos densidad en la celularidad,
la poblacion de células es mixta y su apariencia es mas palida. Las células que se
encuentran en la médula son: macrofagos, células plasmaticas, células mieloides,
eritrocitos, granulocitos. B. Timo. Ave de 30 dias de edad: atrofia cortical severa.

se da a los 60 dias con un 33%. (Ver
grafica 2)

Los resultados de este estudio,
muestran un aumento de alteraciones
morfologicas del timo durante la etapa
de levante, destacandose una atrofia
cortical severa, lo que puede estar
afectando directamente la respuesta
inmune celular e indirectamente la
respuesta inmune humoral (ver Figura
3). La disminucion transitoria de los
linfocitos corticales estd asociada a
infecciones con VEIBF (Eterradossiy
Saif, 2013), pero el 6rgano tiende a la
recuperacion. El VAIA es la principal
causa de atrofia del sistema inmune
y alteracion a nivel de timo; siempre
que se encuentren lesiones en este
organo se debe incluir dentro de los
diagndsticos diferenciales lainfeccion
por este virus (Karel y Shat 2008). Es
de aclarar, que la atrofia que se da
normalmente cuando el ave alcanza
la madurez sexual, se caracteriza por
cambios en el tamafio sin reduccion
o alteracion de la proporcidon entre
corteza y médula (Williams, 2014).
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Las lesiones observadas en los timos,
coinciden con las descritas por
McNulty (1991), y Rosenberger y
Cloud (1998), quienes informan que
el VAIA produce en el timo atrofia,
congestion y deplecion linfocitaria
tanto en corteza como en médula.

CONCLUSIONES

Los resultados de este estudio
muestran lesiones de nivel moderado
a severo en los organos linfoides de
aves durante los dos primeros meses
de vida, lo que sugiere que hay un
mal funcionamiento del organo
y probablemente mala respuesta
a la vacunacion. Por lo anterior,
es recomendable el seguimiento
histologico de los o6rganos linfoides
de las aves en edades criticas de
levante, que permitan evaluar la
respuesta tisular y evidenciar a
tiempo cualquier cambio relacionado
con un estado de inmunodepresion,
que directamente puede influir en
la presentacion de baja conversion
alimenticia, reduccion en la ganancia

de peso, infecciones secundarias y
retraso en el inicio de la produccion.

Los primeros dos meses de edad de
las aves normalmente implican situa-
ciones estresantes como vacunacion,
despique, cambio de lote, pesaje y
transporte, lo que puede llevar a que
se observen cambios histologicos en
los 6rganos por elevados niveles de
cortisol, pero suelen ser lesiones en
niveles leve a moderado. Se debe
alertar de posibles infecciones cuan-
do se encuentra deplecion moderada
0 severa, y actuar, tratando de identi-
ficar las causas de esta alteracion por
medio de otras técnicas complemen-
tarias para la identificacion etiologica
especifica.

La histopatologia es una herramien-
ta que permite obtener informacion y
con base en sus hallazgos realizar un
diagnoéstico preliminar; sin embargo,
la morfologia por si misma no es una
medida directa de la capacidad fun-
cional del sistema inmune, lo mas re-
comendable es evaluar directamente
la funcioén inmune, pero generalmen-
te estas pruebas son costosas y poco
practicas a nivel de campo.

Este trabajo busca orientar a los pro-
ductores y profesionales del area para
que implementen de forma rutinaria
este tipo de diagnostico y seguimien-
to, con el fin de realizar un abordaje
integrado de las potenciales dificul-
tades que se pueden presentar en los
casos de inmunosupresion subclinica
en las aves.
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ENTENDIENDO AL VIRUS DE LA ENFERMEDAD DE
NEWCASTLE A PARTIR DE SU GENOMA

. INTRODUCCION

Newcastle (ENC) es una de las enfermedades virales
de mayor importancia a nivel mundial debido al efecto
negativo que tiene por las pérdidas econéomicas directas
e indirectas que ocasiona a la industria avicola, no solo
por sus efectos negativos en la produccion sino también
por constituirse en una limitante para el desarrollo de
la industria avicola debido a las restricciones que su
presencia impone para ingresar al mercado del comercio
internacional de productos y subproductos derivados de
esta industria. La infeccion con el virus de Newcastle
ocasiona una enfermedad que varia ampliamente
desde cuadros clinicos que cursan con alta mortalidad
y morbilidad hasta infecciones asintomadticas. Son
muchos los factores que contribuyen a dicha variacion
incluyendo entre otros la especie aviar, la susceptibilidad
del huésped, la edad del animal, el estado sanitario e
inmunitario del individuo, las condiciones ambientales
a las que se encuentren expuestas las aves y la
virulencia de la cepa infectante. Si consideramos el
amplio rango de huéspedes susceptibles a la infeccion
por paramyxovirus aviares, grupo al cual pertenece el
virus causante de la enfermedad de Newcastle, cuya
presencia ha sido demostrada en mas de 240 especies
de aves (OIE,2012), de 27 de los 50 o6rdenes existentes,
existiendo la probabilidad de que este rango sea mucho
mayor, este simple hecho amerita un estudio juicioso
y detallado de la situacion de los paramyxovirus

aviares en el pais. Teniendo en cuenta que las aves
domésticas y silvestres presentan diferentes niveles de
susceptibilidad al virus de enfermedad de Newcasstle y
que las Phasioniformes (incluyendo aves Galliformes),
Psittasiformes,  Struthioniformes, Columbiformes,
(Aldous and Alexander 2001; Aldous and Alexander
2008), son altamente susceptibles, no debemos olvidar
sin embargo la presencia de infeccion en otras aves con
potencial como especies productivas como pueden ser
los pavos (Piacenti, King et al. 2006), patos y gansos,
(Alexander 2000), (Wan, Chen et al. 2004), (Kaleta y
Baldauf, 1988, en Nayak, B. y col., 2012), Desingu,
PA., y col., 2015. en los cuales la enfermedad se
manifiesta con una sintomatologia menos severa.

Aunque a la fecha todos los aislamientos del virus de
la ENC pertenecen a un mismo serotipo denominado
paramyxovirus aviar tipo 1 (APMV-1), existe una
diversidad genética significativa entre diferentes
aislamientos, la cual puede resultar en diferencias tanto
desde el punto de vista de las manifestaciones clinico-
patolégicas como de respuesta a planes de prevencion a
través del empleo de diferentes tipos de vacunas.

Teniendo en cuenta lo anterior, la presente revision
pretende dar una vision clara y objetiva de las
caracteristicas del virus causante de la Enfermedad
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de Newcastle con un enfoque desde el punto de vista
molecular buscando entender el efecto que pudieran
tener los cambios a nivel del genoma del virus en la
aparicion de cepas con caracteristicas diferentes en
cuanto a virulencia y comportamiento a nivel de la
presentacion de la enfermedad en condiciones de
campo.

. AGENTE ETIOLOGICO

Como se menciond anteriormente, la enfermedad de
Newcastle es ocasionada por un virus perteneciente
a la familia Paramyxoviridae, la cual agrupa agentes
virales de importancia en salud animal y en salud
humana y han sido aislados de peces, aves, mamiferos
terrestres y acuaticos, reptiles y seres humanos en
diversas regiones geograficas del mundo (Lamb and
Kolakofsky 2001).

Lo anterior es importante ya que a ademds de existir
una diversidad tan amplia de hospederos, hay una
serie de caracteristicas bioquimicas y en la estructura,
la organizacion del genoma y las relaciones en las
secuencias, por las cuales los virus que pertenecen
a la familia Paramyxoviridae son agrupados en dos
subfamilias, la Paramyxovirinae y la Pneumovirinae.
La subfamilia Preumovirinae por un lado comprende
los géneros Pneumovirus (incluye el virus Sincitial
respiratorio Humano [HRSV] y su contraparte animal,
el virus Sincital respiratorio bovino [BRSV]), y el
género Metapneumovirus (incluye el Metapneumovirus
humano [HMPV] y el Metapneumovirus aviar [AMPV)
de importancia en avicultura.

La subfamilia Paramyxovirinae a su vez incluye el
género Rubulavirus (donde se encuentran los virus de
la varicela, la parainfluenza humana [HPIV] 2 y 4);
el género Respirovirus (incluye el virus Sendai [SeV]
y HPIV-1 y -3), el género Henipavirus (comprende
los virus Hendra [HeV] y Nipah [NiV]), el género
Morbillivirus (incluyendo el virus del Sarampion
[MeV]y el del Distemper Canino [VCD]), y finalmente
el género Avulavirus, objeto de nuestro interés ya que
agrupa los Paramyxovirus aviares (APMV), dentro de
los cuales se encuentra el AVPM-1, que abarca todas
las cepas del virus de ENC existentes en la naturaleza,
siendo el serotipo al que se le ha dado mayor atencion

] _CIENTIFICO _

debido al impacto econémico que ocasiona la
presentacion de la enfermedad.

El genoma del virus de ENC esta constituido por
RNA, de polaridad negativa y no es segmentado.
Esto tiene relevancia ya que la composicién y
organizacion del genoma confiere caracteristicas
tales como una mayor posibilidad de sufrir cambios
debido a una tasa de variabilidad alta por tener
un genoma constituido por RNA, sin embargo
posibilidades de recombinacion son bajas al tener
un genoma unimolecular; por otro lado al presentar
una envoltura lipoprotéica, esta caracteristica lo hace
susceptible a la accion de agentes fisicos y quimicos,
favoreciendo asi la implementaciéon de medidas de
limpieza y desinfeccidon para su control dentro de las
instalaciones avicolas.

Acompanando el crecimiento de la industria Avicola
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Figura 1. Representacion esquematica de la organi-
zacion del genoma del virus de la ENC, indicando la
localizacién de cada uno de sus genes.

Desde el punto de vista de la severidad de la enfermedad
en el huésped o de la virulencia de las cepas, los virus
de ENC han sido clasificados en tres categorias o
patotipos denominados lentogénico, mesogénico y
velogénico. Las cepas lentogénicas causan infecciones
respiratorias moderadas o subclinicas o infecciones
entéricas y en términos generales se consideran no
virulentas, a su vez las cepas mesogénicas presentan
una virulencia intermedia, ocasionando primariamente
una enfermedad de tipo respiratorio y se caracterizan
por producir un porcentaje de mortalidad de bajo a
moderado; mientras que las cepas velogénicas son
altamente virulentas causando una alta mortalidad
que puede llegar al 100% (OIE,2012) y se clasifican
adicionalmente como neurotropicas o viscerotropicas
de acuerdo con las manifestaciones patologicas de la
enfermedad (Nayak y col., 2012)

. GENOMA

El genoma de los paramyxovirus aviares del serotipo
1 (APMV-1), agente causal de la enfermedad de
Newcastle tiene una longitud aproximada de 16
kb, contiene 6 genes que codifican para al menos
siete proteinas denominadas nucleoproteina (NP),
fosfoproteina (P), proteina de matriz (M), proteina de
fusion (F), hemaglutinina-neuraminidasa (HN) y la
proteina grande o RNA-dependiente-RNA polimerasa
(L) (Alexander 2003, ICTV, 2009, Farooq et al, 2014)
(Figura 1). y las proteinas V, P y X las cuales son
producidas a partir del procesamiento del mRNA de la
fosfoproteina ( Diel, D. G., 2012)

La virulencia y patogenicidad de los virus de ENC
depende de varios factores y desde el punto de vista de
su genoma se considera que es de caracter multigénico,
siendo los genes que codifican para las proteinas F y
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HN, los que juegan un papel mas importante en este
sentido. Actualmente se sabe que la composicion de
aminoacidos basicos a nivel sitio del sitio de clivaje de la
proteina de fusion (F) es critico, ya que se ha demostrado
que diferencias en cuanto al nimero de aminoacidos
basicos presentes a éste nivel son responsables de
cambios mayores a nivel de virulencia (de Leeuw et al.,
2005; Peeters et al., 1999 en Miller, P. y col. 2010). Es
asi como los virus de ENC menos virulentos tienen un
menor niumero de aminoacidos basicos y una leucina en
lugar de una fenilalanina en la posicion 117 (Alexander
and Senne, 2008). Las proteinas F y HA se encuentran
en la superficie del virus (Figura 2), jugando un papel
importante comportandose como antigenos virales ante
los cuales se monta una respuesta inmune. Hasta hace
poco se tenia el concepto de que HN era el principal
antigeno protectivo, pero actualmente se considera a
la proteina F como el mayor determinante antigénico
del virus de ENC (Kumar ef al., 2011). Lo anterior se
basa en resultados de estudios experimentales que han
demostrado que la proteina F es mejor antigeno que la
glicoproteina HN y que la incorporacion del gen que
codifica para la proteina F en lugar del que codifica
para la proteina HN proveera una inmunidad esteril y
mejor respuesta contra la infeccion por el virus de ENC

Figura 2. Representacion esquemética del virus
de la Enfermedad de Newcastle. Se observa en la
superficie la presencia de las glicoproteinas HN y F,
principales determinantes antigénicos. En el interior se
encuentra representado el genoma de tipo RNA unimo-
lecular. K. Ganar et al. Virus Research 184 (2014)
71-81. Cortesia de Kumar, S., 2014.



(Kumar et al., 2011). Desde el punto de vista practico,
la presencia de la secuencia (112 R/K-R-Q-R/K-R y
FU7 a nivel del sitio de clivaje de la proteina F en las
cepas velogénicas y mesogénicas del virus de la ENC
permite que la proteina F sea clivada (resultando en su
activacion) por una variedad de enzimas tipo proteasas
que se encuentran presentes en multiples tejidos en el
organismo del ave, produciendo como resultado una
infeccion de tipo sistémica; mientras que en las cepas
lentogénicas, la presencia de una secuencia que codifica
para un menor numero de aminoacidos basicos (112G/E-
K/R-Q-G/E-R y L7 ) y una leucina en lugar de una
fenilalanina en la posicion 117, hace que la proteina

de fusion sea clivada por proteasas tipo tripsina Figura 3. Arboles filogenéticos de los virus de la En-
presentes Unicamente en los sistemas respiratorio y fermedad de Newcastle. La construccién del arbol se
trointestinal (Morri 2003) 1 | li hizo usando el método de Neighbor Joining (Tamura
gastromtestinat (Morrison, ~003) 10 cual explica que et al., 2004, 2007). (a) Virus Clase I (n=216).(b) Virus
como resultado se presente ‘blen sea una 1nfecc%on Clase II (n=956) y los genotipos son marcados con nu-
moderada del tracto respiratorio o una infeccion de tipo merales arabigos para la figura (a) y numerales roma-
entérica asintomatica (Miller P. J. y col 2010) nos para la figura (b). Se incluyen los sub-genotipos del
genotipo VI. No se incluyen los genotipos VIII, IX, y

. GENOTIPOS zio%)arzab llcz)s virus de la clase II. Tomado de Miller, P.J y

Aunque todos los virus de ENC son miembros del
género APMV-1 se reconoce que dentro de estos se
presenta diversidad genética y antigénica (Aldous,
2003, Alexander 1997, Kim et al 2007a en Patty Miller,
2010) y que el virus de ENC se encuentra en continua
evolucion. En cuanto a la clasificacion de los virus de
ENC basicamente se han propuesto dos sistemas que los
ubican en grupos principales basados en informacion
gendémica similar con diferencias basicamente
nominales. Basados en la longitud y secuencia de

nucleotidos de sus genomas histéricamente los virus Somos unu"empresu p(ll‘(l el mercado

de ENC se han clasificado en dos grandes grupos,
denominados Clase I y Clase II (Diego G. Diel, 2012), = ‘domb:“ofgreﬂmu‘ :

las cuales se sub-dividen en nueve (I-IX) y diez y seis
(I-XVI) genotipos respectivamente (Ballagi- Pordany,
et al, 1996; Kim et al, 2007; Courtney et al., 2013). En
la figura 3, se muestra la representacion esquematica
de la clasificacion filogenética de los virus de ENC Linea Estabilizadores de Vacunas
en dos grupos, correspondientes a la Clase I'y Clase Un estabilizador disefiado para cada ANIJ.W. CIENGE P'EDDUCIS
I, resultado de la cual se distribuyen de acuerdo con via de administracion de vacunas. THCORFORATED
caracteristicas comunes de su genoma que permiten
agruparlos en una misma rama.

En el 2012 se propuso un sistema de clasificacion del
virus de ENC basado en la utilizacion de la secuencia

Para mayor informacién contactar a:
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completa del gen que codifica para la proteina de fusion
(Diel, et al, 2012). Actualmente los virus de ENC
del genotipo I se agrupan en un solo genotipo y los
aislamientos del genotipo IT en 18 genotipos, algunos
de los cuales incluyen sub-genotipos (Courtney, ef al.,
2013).

CLASE 1

Los aislamientos del virus de la ENC que pertenecen a
la clase I se encuentran distribuidos a nivel mundial, han
sido aislados principalmente de aves acuaticas (Diego
G. Diel, 2012) y se consideran de baja virulencia. Estos
virus tienen un genoma mas largo de 15.198 nucleotidos
(Czegledi et al,2006). Como se menciono anteriormente
hasta 2012 esta clase comprendia al menos 9 genotipos
(1-9), a partir de ese afo los aislamientos de virus de la
ENC de la clase I son agrupados en un solo genotipo
e incluye virus que han sido aislados principalmente
en aves acuaticas, aves silvestres y ocasionalmente
en muestras provenientes de mercado de aves vivas y
aves silvestres capturadas (Kim et a/ 2007 y Kim et al,
2007a).

CLASE 11

A su vez los virus de la Clase II, los cuales han sido
estudiados en mayor detalle, han sido aislados tanto
de aves de corral como de aves silvestres y contienen
mayormente las cepas de alta virulencia. Inicialmente
los virus de la clase II fueron agrupados en 15 genotipos,
sin embargo a partir de 2012 se han adicionado 4
genotipos mas (Courtney, et al., 2013, Snoeck et al.,
2013). Se considera que la aparicion de los diferentes
genotipos se relaciona con diferentes épocas, aquellos
genotipos considerados tempranos corresponden al
genotipo I, II, III, IV y IX, que aparecieron entre los
anos 1930 y 1960 y que contienen 15,186 nucleotidos
(Czegledi et al, 2006). Los virus que surgieron mas
tarde, posteriormente al afio 1960, genotipos V, VI, VII,
VIII y X contienen 15.192 nucledtidos. A excepcion de
un virus virulento de ENC responsable por un brote en
Australia ocurrido en 1998- 2000, todos los otros virus
del genotipo I, clase II son de baja virulencia y algunos
a menudo son usados como vacunas vivas (chicken/
Australia/QV4/1996 y chicken/N/Irlanda/Ulster/1967).
Los virus del genotipo II clase II, incluyen virus de
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baja virulencia que son usados como vacunas a nivel
mundial tales como LaSota, Bl y VG/GA. Los virus del
genotipo I1I se aislaron principalmente antes de 1960 en
el Japon, posteriormente se han aislado esporadicamente
en Taiwan en 1969 y 1985 y en Zimbabwe en 1990
(Yu et al, 2001). Los virus del genotipo IV fueron los
predominantes en Europa en 1970 (Czegledi et al,
2006) Los virus de los genotipos ILIII y IV de la clase
II fueron responsables por la primera panzootia durante
los afios 1920s a 1960s (Alexander 2001).

Actualmente los virus de la enfermedad de Newcastle
de la clase II, genotipos V, VI, VII y VIII son los mas
predominantes y causantes de brotes de enfermedad a
nivel mundial e incluyen solo virus virulentos. Dentro
de estos, los virus del genotipo V emergieron en Centro
y Sur américa en 1970 y causaron la segunda panzootia
en Europa a finales de los afios 1960s (Ballagi-Pordani,
et al, 1996, (Lomniczi et al., 1998, Miller, P, et al,
2010). Estos virus también causaron brotes en Norte
América en 1971, 1973 y 2002 (Wise et al, 2004) y
en el afio 2010 se encontraban circulando en México
(Perozo, et al, 2008). El genotipo VI emergi6é en los
1960s y permaneciéo como el virus predominante en
Asia hasta 1985 cuando el genotipo VII se hizo mas
prevalente en esa region (Mase et al, 2002 ). Los virus
del subgenotipo VIb originados en el mediano Este
fueron responsables por la tercera panzootia en palomas
durante los 1980s (Kaleta, et al, 1985).

Los virus pertenecientes al genotipo VII se dividieron
inicialmente en dos subgenotipos, el subgenotipo Vlla,
el cual representa virus que emergieron en los 1990s
en el Lejano Este y se diseminaron a Europa y Asia
y el subgenotipo VIIb que representa los virus que
emergieron en el Lejano Este y se diseminaron a Sur
Africa (Aldous, et al 2003). Los dos subgenotipos
fueron divididos adicionalmente en Vllc, VIId y Vlle
los cuales representan aislamientos de China, Malasia,
Kazakistan, (Bogoyavlenskiy et a/, 2009; Wang, et, at.,
2006) y los VIIf-VIIh que representan aislamientos de
Africa (Snoeck et al, 2009, Farooq, et al., 2014). Los
virus del genotipo VII son particularmente importantes
dado a que se han asociado con muchos de los brotes
mas recientes en Asia, Africa y el Medio Este (Diego G.
Diel, 2012). Adicionalmente, un brote reciente de ENC
en Venezuela (Sur América) se ha atribuido a un virus



del genotipo VII sugiriendo ésto que los virus de éste
genotipo estan diseminandose a nivel mundial (Perozo,
et al, 2011) y son responsables de la cuarta panzootia,
la cual comenz6 en 1985 en el Sudeste de Asia y se
disemind a la mayoria de paises de Africa, Europa y
a Venezuela (Perozo et al., 2012, Yu et al, 2001).
Actualmente los virus del genotipo VII contintian
circulando y se asocian mas frecuentemente con brotes
de ENC en el Medio Este (Radwan et al., 2013) y Asia
(Yi et al., 2011). Estos virus causan preocupacion pues
se ha demostrado que ocasionan una mayor mortalidad
en aves de corral vacunadas (Yi ef al., 2011) mientras
que otros han expandido su rango de huéspedes siendo
ahora capaces de causar enfermedad en gansos (Wang
et al., 2012, Miller y Koch, 2013, Perozo ef al, 2012).

Los virus del genotipo VIII han estado circulando
en Sur Africa desde 1960s (Abolnik et al, 2004a en
Patty Miller) y contintian circulando en el Sudeste de
Asia. El genotipo IX es un grupo unico que incluye el
primer virus virulento de un brote en China en 1948 y
miembros de éste genotipo contintan siendo aislados
ocasionalmente en China (Wang et al 2006). Los virus
del genotipo X se han aislado exclusivamente de Taiwan
en 1969 y 1981 (Tsai et al, 2004)

Los resultados de estudios filogenéticos muestran que
el virus de ENC est4 evolucionando continuamente de
manera que virus de diferentes genotipos estan sufriendo
simultaneamente cambios en diferentes regiones
geograficas, lo cual eventualmente puede conducir a
fallas diagnosticas (Miller, P.J., 2010, Perozo, et al.,
2008, Rue, C., et al, 2010)

Hemos visto como el virus virulento de ENC se
presenta en al menos seis de los siete continentes a nivel
mundial y es enzodtico en varios paises representando
una amenaza constante para la industria avicola (Miller,
P.J., 2010). En el caso de Sur América la infeccion por
virus virulento de la ENC es endémica en algunos paises
de la region norte, tales como Venezuela, Colombia
y Surinam, mientras que en paises de la region sur,
incluyendo Chile, Argentina, Uruguay y Brasil, la
enfermedad es reportada solo ocasionalmente (OIE,
2008). Aunque el virus circula y causa frecuentemente
brotes en Sur América hay muy poca informacion
disponible relacionada con la epidemiologia y
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Figura 4. Analisis filogenético del virus de New-
castle aislado de diferentes paises. Los nimeros
de ingreso contra los cuales se construyo el arbol
son: GU978777, 1X524203, EF065682, GU187941,
FI794269, GQ288383, FJ939313, HMI117720,
AY562988, JX119193, JN800306, AY562989,
GU187941, AY741404, GQ918280, y AY562985. Ga-
nar et al. Virus Research 184 (2014) 71-81. Cortesia
de Kumar, S.

tendencias evolutivas de los aislamientos circulantes.
En el afio 2012 se publica la caracterizacion clinico-
patoldgica junto con la secuencia completa del genoma
de un virus de ENC aislado en el 2008 a partir de
muestras de aves comerciales provenientes de Arequipa,
Peri, como resultado de lo cual se establece que
corresponde a un virus de ENC genéticamente distinto
(en recuadro azul, Figura 4), formando una rama
separada de los virus de otros genotipos conocidos de
la Clase II presentando semejanza con virus aislados en
Asia que pertenecen al genotipo VII subgenotipo VIla
(en Diego G. Diel, 2012). Ademas de Perti, en el 2008
se confirmd la presencia de brotes por virus virulento
de ENC en Republica Dominicana, Belice, Finlandia,
Alemania y Japon. Esto es de gran relevancia ya que
es posible que situaciones similares estén ocurriendo
en otras partes del mundo y que esten circulando virus
genéticamenbte diferentes a los que tradicionalmente
estaban presentes en un lugar determinado, resultando
en problemas desde el punto de vista del diagndstico

TABLA 1. PARAMIXOVIRUS AVIARES

SUBTIPO DE PARAMYXOVIRUS AVIAR

CUADRO CLINICO

APMV-1 Enfermedad de Newcastle

APMV-1/pigeon/Munich/14/83

APMV-2/chicken/California/Yucaipa/56

Enfermedad respiratoria moderada y caida de produccion de huevo e

infertilidad en pavos (Goodman, B. B. and R. P. Hanson, 1988).

APMV-3/turkey/Wisconsin/68**

Encefalitis y alta mortalidad en aves en jaula. Enfermedad respiratoria
en pavos y retraso en crecimiento en pollos jovenes (Alexander, D. J.,
M. Pattison, et al., 1983).

APMV-4/duck/Hong Kong/D3/75

Experimentalmente en pollos ocasiona pneumonia intersticial moderada
y traqueitis catarral (Jeon, W. J., E. K. Lee, et al., 2008).

APMV-5/budgerigar/Japan/Kunitachi/75

Enfermedad en perico australiano, depresion disnea, diarrea, torticolis y
enteritis fatal en pericos inmaduros ocasionando alta mortalidad

APMV-6/duck/Hong Kong/18/199/77

Enfermedad respiratoria moderada y caida de la produccion de huevos
en pavos, siendo avirulenta para pollos (Chang, P., M. Hsieh, et al.
(2001).

APMV-7/dove/Tennessee/4/75

Brote natural de enfermedad respiratoria en pavos y disminucién en
produccion de huevo (Saif'y col., 1997)

APMV-8/goose/Delaware/1953/76

Aislado de gansos y patos silvestres (Paldurai, A., M. Subbiah, et al.,
2009).

APMV-9/duck/New York/22/78

Aisladas en patos a nivel mundial

APMV-10

Aislado en pinguinos (Miller, P. J., et al, 2007)
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como del control de la enfermedad, haciéndose
necesario reforzar los mecanismos para conocer las
caracteristicas tanto gendmicas como antigénicas de las
cepas de alta virulencia que se encuentran actuando a
nivel de campo.

IMPORTANCIA DE LOS VIRUS DE
NCD DE BAJA VIRULENCIA

Debido a la importancia conferida a los virus de alta
virulencia por su impacto en la industria avicola hacia
¢éstos se ha dirigido el mayor foco de investigacion
descuidando los eventos que ocurren en virus de baja
virulencia, a pesar de que cominmente se aislan virus
de ENC de baja virulencia de todos los genotipos
de la clase I y de los genotipos I y II de la Clase Il a
partir de aves domésticas y silvestres a nivel mundial
(Houvilainen et al, 2001, Jorgensen, et a/ 1999),

Basado en los resultados de las pruebas de HI
(inhibicién de la hemaglutinacién) y NI (inhibicion
de la neuraminidasa) (Alexander and Senne, 2008)
los paramyxovirus aviares del género Avulavirus se
clasificaron en 12 subtipos (AVPMV1-12) (Desingu,
P.A., 2015) para los cuales se ha despertado solo
recientemente el interés por conocer sus caracteristicas
moleculares, lo cual ha llevado a la determinacion de
la secuencia del genoma de la mayoria de los AVPM
en aflos recientes (Subbiah, M, et al., 2008, Samuel, A.
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S., et al, 2009), sin embargo aun se desconoce mucho
sobre las caracteristicas biologicas y de patogenicidad
de la gran mayoria de ellos. En la tabla 1 se pueden
observar algunos aspectos importantes en cuanto a
patogenicidad de algunos paramyxovirus en diferentes
especies de aves. Es importante mencionar que los
AVPM tipo 2, 3 y 7 se han asociado con enfermedad
respiratoria moderada y problemas en la produccion de
huevos en aves de corral (Saif, ef al., 1997). Aunque no
hay reportes de aislamiento de AVPM 5, 8 y 9 a partir
de aves domésticas, estudios recientes en granjas de
los Estados Unidos indican una posible prevalencia de
todos los serotipos de AVPM excepto AVPMS en aves
de corral (Warke, A., et al., 2008)

La importancia de establecer infeccion con algunos
de los subtipos de paramyxovirus aviares diferentes al
AVPM-1, causante de la enfermedad de Newcastle, ra-
dica en que existe la posibilidad de que estos ocasionen
cuadros clinicos semejantes a una infeccion por virus
de baja virulencia y/o generen interferencia en la res-
puesta seroldgica como concecuencia de la infeccion
por dichos virus. En particular, la eficacia de vacunas
vivas contra el virus de ENC o vacunas vectorizadas
puede estar severamente comprometida por la presen-
cia de anticuerpos preexistentes contra el virus de la
ENC o anticuerpos heterdlogos que puedan tener reac-
cion cruzada con el virus de ENC. Aunque los serotipos
establecidos de APMYV son bastante distintos, basados
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en pruebas tanto de HI como de NI, asi como en sus se-
cuencias de nucledtidos y aminoécidos correspondien-
tes, se han observado bajos niveles de reaccidon cruza-
da entre serotipos por pruebas de HI y de NI (Lipkind,
M., 1986). Es interesante mencionar los resultados de
estudios como los realizados por Nayak y col., 2012,
que muestran que el virus de ENC tienen una alta reac-
tividad con el APMV-3, encontrando que una inmuni-
zacion previa con é€ste serotipo resultd en ausencia de
enfermedad y 100% de supervivencia, En cuanto a los
resultados con respecto a presentacion de la enfermedad
y niveles de sobrevivencia de los pollos inmunizados
con los APMV-2, -7,-8 y -9 estos fueron intermedios,
mientras que los pollos inmunizados con APMV-4,-5 y
-6 mostraron un alto grado de enfermedad y no sobrevi-
vencia; asi mismo se encontré una muy baja reactividad
cruzada con los APMV?2 y -7 y no se presento reactivi-
dad cruzada detectable con APMV-4-5-6-8 y 9. Aunque
existen diferentes resultados al respecto, lo cual podria
deberse probablemente a diferencias en el sistema de
evaluacion, las pruebas empleadas, asi como a la ruta
de inoculacion, sin embargo, seria importante determi-
nar hasta donde una exposicion previa a paramyxovirus
aviares del tipo 2-9 puede restringir la replicacion del
virus de la ENC y la enfermedad en aves de corral, lo
cual podria ayudar en etapas finales dentro de un plan
de control y erradicacion de la enfermedad.

En conclusion podemos decir que es dificil determinar
la prevalencia de la ENC en un momento determina-
do porque no todos los paises reportan la enfermedad
y algunos lo hacen Unicamente cuando se presenta en
aves de explotacion comercial; adicionalmente, el uso
generalizado de las vacunas a virus vivo enmascara y
confunde la presencia de cepas de campo. Las cepas
virulentas del virus de la ENC ocasionan actualmente
grandes pérdidas en paises de Asia, Africa, Centroamé-
rica y Suramérica donde se presenta de manera enzo6ti-
ca o epizootica. En la Union Europea la enfermedad es
esporadica y algunos paises se encuentran actualmente
libres de ésta. Estados Unidos se encuentra libre de las
cepas velogénicas viscerotropica y neurotropica. En
Colombia, la ENC ha permanecido endémica con un
gran pico epizootico a finales de los 70s cuando el virus
causo la muerte a un gran nimero de animales y oca-
siond grandes pérdidas a la industria avicola nacional.
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Por otro lado, si tenemos en cuenta que se ha demos-
trado que la virulencia de las cepas del virus de la ENC
no radica solamente en la secuencia a nivel del sitio de
clivaje de la proteina de fusion, sino que existen otros
factores que estan involucrados en la aparicion de cepas
virulentas, ademas de que existen cepas heterotipicas
del virus de ENC circulando en lotes de aves comer-
ciales y aves silvestres, y que hace falta conocimiento
acerca de los reservorios existentes para la evolucion
de nuevos genotipos patogénicos del virus de la ENC,
todo esto enfatiza la necesidad de una vigilancia epi-
demioldgica continua tanto en aves comerciales como
silvestres. La diversidad gendmica del virus de ENC
incrementa la posibilidad de fallas diagnosticas, resul-
tando en infecciones no identificadas. Una vigilancia
epidemiologica constante y la caracterizacion proactiva
de las cepas circulantes son necesarios para asegurar
que los reactivos inmunolégicos y para diagnostico mo-
lecular sean efectivos en la identificacion de los virus
de ENC que se encuentran circulando a nivel mundial.

Al revisar la informacion disponible en el GenBank se
encuentra que multiples genotipos estan circulando si-
multdneamente a nivel mundial y revela un incremento
en el namero de genotipos circulantes reportados. Es
asi como, con excepcion del genotipo IV que no ha sido
reportado al GenBank desde 1989, los virus de la ma-
yoria de genotipos contintan circulando actualmente.

Teniendo en cuenta lo anterior, la aparicion y disemina-
cion de nuevos genotipos a través del mundo represen-
ta una amenaza significativa para la industria avicola y
sugiere que el virus de ENC esta evolucionando conti-
nuamente de manera que virus de diferentes genotipos
estan sufriendo simultdneamente cambios en diferentes
regiones geograficas, resultando en mayor diversidad,
a pesar de lo cual poco se ha hecho para entender los
mecanismos de mantenimiento y evolucion de nuevos
genotipos (Alexander et, al, 2012).

Otro aspecto importante a tener en cuenta se relaciona
con conocer a ciencia cierta la gama real de posibles
reservorios del virus de ENC. Recientemente, Miller
et al, 2015 caracterizaron virus virulentos de ENC,
suministrando evidencia que sugiere la ocurrencia de
una quinta panzootia constituida por aislamientos viru-
lentos del virus de la ENC provenientes de Indonesia,



Israel y Pakistan. Estos virus corresponden a un nuevo
sub-genotipo VIIi y junto con la existenica de sub- ge-
notipos adicionales (VIIh y XIIla y XIIIb) relacionados
con cepas mas antiguas de aves silvestres sugiere que
existen reservorios desconocidos que albergan nuevos
virus virulentos de ENC capaces de ocasionar nuevas
panzootias (Miller,P. et al., 2015)

Finalmente, todo lo anterior nos lleva a evidenciar la
necesidad fundamental de conocer las caracteristicas no
solo biologicas sino también a nivel del genoma de las
cepas circulantes en las poblaciones avicolas con el fin
de mantener a punto pruebas diagnosticas apropiadas
y establecer medidas de control acorde con las cepas
presentes en un momento determinado.
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SALMONELLA SPP EN AVES Y SU IMPORTANCIA EN LA

SALMONELLA Y
SALMONELOSIS EN
HUMANOS: Importancia de
las aves y productos avicolas.

La salmonelosis es una enfermedad
zoonotica transmitida por el consumo
de alimentos contaminados. La enfer-
medad es de gran importancia en todo
el mundo y se manifiesta con mayor
prevalencia en paises desarrollados,
donde el 95% de los casos de infeccion
en humanos se encuentran asociados al
consumo de pollo en canal, huevos y
productos avicolas contaminados. Los
productos avicolas se pueden contami-
nar durante la produccion primaria, por
deficiencias en la manipulacion de los
subproductos, un almacenamiento de-
ficiente y contaminacion cruzada con
otros alimentos, ademas de la coccion
inadecuada de los subproductos de ori-
gen aviar (Salyers & Whitt, 1994; Gu-
tiérrez et al., 2008; Gast et al., 2011;
Xia et al., 2009). Una de las fuentes
mas importantes de transmision de S.
Enteritidis al humano es el consumo
de huevo contaminado (Delmas et al.,
2006). La infeccion por serotipos de
Salmonella en humanos se estima que
es responsable de al menos diez mi-
llones de casos/afo, de los cuales cien-

tos de miles son letales (OMS, 2013).
En la Unién Europea, 100.000 casos
de salmonelosis humana son reporta-
dos cada afio (EFSA, 2014), mientras
que en paises como Estados Unidos se
estima que 9.4 millones de casos de en-
fermedades transmitidas por alimentos
ocurren cada afio, y las Salmonellas no
tifoideas son responsables de alrede-
dor de 1 milléon de enfermos, y cerca
de 400 muertes anuales (Scallan et al.,
2011).

La salmonelosis en humanos se carac-
teriza por aparicion repentina de fiebre,
dolor abdominal, diarrea, nauseas y en
ocasiones vomito (Uribe & Suarez,
2006). Este cuadro clinico puede ini-
ciar entre 6 a 72 horas después de la
ingestion de productos alimenticios
contaminados con Salmonella, o del
contacto directo con animales contami-
nados. La enfermedad clinica tiene un
tiempo de duracion aproximado de 2 a
7 dias, sin embargo, en algunos casos
los sintomas pueden ser mas graves,
particularmente en nifios menores de
5 afios, ancianos y pacientes inmuno-
comprometidos, en los cuales la infec-
cion puede conllevar en algunas oca-
siones a la muerte del paciente (Gaffga
etal., 2012; WHO, 2013; CDC, 2014).

SALUD PUBLICA

El contacto con animales de produc-
cidén como aves, cerdos y subproductos
de estos, estan asociados con el aisla-
miento en mayor frecuencia de Sal-
monella Typhimurium y S. Enteritidis
(Freitas et al., 2010; OMS, 2013). En
Colombia, en el periodo 1997 a junio
30 de 2014, se obtuvieron 8,515 ais-
lamientos de Salmonella spp., diferen-
ciadas como S. Typhimurium (2,810),
S. Enteritidis (2,428), S. Typhi (791) y
2,486 aislamientos de otros serotipos.
En el periodo de 2000 — 2013, nifios
entre 1- 5 afos constituyeron un alto
porcentaje (18%) de los casos clinicos
humanos posiblemente debido a que
el sistema inmune en niflos es menos
eficiente que en adultos y la respuesta
inmune adaptativa en nifios con des-
nutricion puede presentar alteraciones
en la respuesta inmune celular (INS,
2014; Naverrete, 2005). Pacientes en-
tre 30 y 49 afios constituyeron el se-
gundo grupo mas afectado (18%), y
en los cuales los habitos de consumo
de alimentos es considerado como un
factor predisponente (Méndez et al.,
2011; Durango et al., 2004)

En Colombia, la venta de alimentos
en las calles (hamburguesa, arepa con
chorizo) constituye una fuente impor-
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tante de transmision (42,9%; 18/n) de
Salmonella enterica (Méndez et al,
2011). Asi mismo, el consumo de em-
paredado de pollo fue asociado a 142
casos de salmonelosis causada por S.
Enteritidis en Popayan, Cauca. Los
pacientes manifestaron vomito, dia-
rrea, fiebre, dolor abdominal y deshi-
dratacion. (Diaz et al., 2013). Recien-
temente, en el municipio de Paz de
Rio, Boyac4, se reportaron 84 de 800
personas que desarrollaron Salmone-
losis después de consumir arroz ato-
llado (arroz, pollo, salchicha, chorizo,
verdura y salsa de tomate) de donde
11 aislamientos (11/12) se identifica-
ron como Salmonella Typhimurium
variante 5 (Diaz et al., 2014).

SALMONELLA EN
AVES COMERCIALES.

El control de la Salmonella en la
cadena avicola, inicia en la granja,
es alli donde se hace necesario una
permanente vigilancia del estado sa-
nitario de los animales que permita
disminuir su transmision al humano.
Las granjas avicolas que implemen-
tan estrictas medidas de bioseguri-
dad, prevencion y control usualmen-
te son negativas para la presencia
de Salmonella, sin embargo, granjas
con pobres o bajas medidas sanitarias
y de bioseguridad tienden a poseer
una alta carga del microorganismo y
son algunas veces responsables de la
contaminacion del producto final y su
transmision al humano (Le Bouquin
et al, 2010).

La Salmonella enterica serovar Ga-
llinarum produce una enfermedad
sistémica severa que causa grandes
pérdidas economicas en la industria
avicola mundial en términos de una
disminucion de las producciones,
compra de antibidticos para su tra-
tamiento y alta mortalidad (Shiva-

prasad, 2000). S. Gallinarum se ca-
racteriza por producir una infeccion
persistente en las aves asociada a
transmision vertical, que puede pasar
a la generacion siguiente a causa de
la contaminacion del oviducto (Ber-
chieri et al., 2001). Salmonella Ga-
llinarum se divide en dos biovares,
el primero S. Gallinarum biovar Ga-
llinarum, el cual produce la Tifoidea
aviar, caracterizada por un curso agu-
do, sub agudo o cronico que afecta
principalmente aves adultas (Freitas
et al., 2007; Grimont & Weill, 2007;
Porwollik et al., 2005). El segundo S.
Gallinarum biovar Pullorum, produ-
ce la enfermedad llamada Pullorosis,
la cual afecta aves jovenes de forma
aguda y su presencia esta altamente
relacionada a la contaminacion de
las reproductoras (Barrow & Freitas,
2011; Kwon et al., 2010). Sin embar-
go, otras subespecies de Salmonella
como S. arizonae, son de importan-
cia en la industria avicola, y se ha
descrito en infecciones agudas en
pavos (Crespo et al., 2004). Es de no-
tar que las aves son afectadas por un
numero limitado de especies de Sal-
monella, no obstante, estos animales
pueden albergar un numero de sero-
tipos como S. Enteritidis y S. Typhi-
murium, de importancia en la salud
humana y responsables de brotes de
enfermedad (Mezal et al., 2014; Fo-
ley et al., 2011).

Las aves con salmonelosis manifies-
tan fiebre, plumas erizadas, diarrea
blanquecina o verdosa, reduccion del
consumo de agua por consiguiente
deshidratacion, disminucion del cre-
cimiento en pollos y en la produccion
de huevos hasta en un 50 % y en al-
gunos casos produce la muerte. Los
hallazgos a la necropsia, incluyen
lesiones en el higado caracterizadas
por hepatomegalia, hepatitis con baja
o moderada decoloracion verdosa y
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manchas blancas dispersas en el pa-
rénquima, esplenomegalia y bazos
moteados. Los rifiones se observan
alargados, congestionados y en algu-
nos casos con decoloracion verdosa,
también hay inflamacion del intestino
(enteritis) y particularmente del ciego
(tiflitis). Los foliculos ovaricos pue-
den estar atrofiados, duros o presen-
tar regresion folicular (Pulido et al.,
2014; Wigley et al., 2005; Freitas et
al., 2007; Shivaprasad, 2000).

Las aves pueden transmitir la Salmo-
nella a los huevos o a la progenie es-
pecialmente de dos formas: la trans-
mision vertical consiste en el paso
de la Salmonella al huevo previo a la
ovoposicion, cuando los 6rganos re-
productivos como el ovario, oviducto
y los foliculos, se encuentran coloni-
zados por Salmonella spp, (Mezal et
al., 2014; Namata et al., 2008; Poppe,
2000). El serotipo S. Enteritidis, pue-
de colonizar el oviducto, alojandose
de manera permanente en los tejidos
reproductivos, y de alli podria incor-
porarse en la albumina, en las mem-
branas o cascara de huevo (Gantois
et al, 2009). Las gallinas raramente
presentan signos de la enfermedad
cuando se infectan, y generalmente
se convierten en portadoras asinto-
maticas de Salmonella, de esta ma-
nera las infecciones en el ovario de
la gallina con Salmonella Enteritidis
resultan en la postura de huevos con-
taminados y la eventual eclosion de
pollitos infectados. Sin embargo, es
de notar que s6lo un nimero pequefio
de gallinas portadoras de la bacteria,
excretan Salmonella en un momen-
to preciso, e incluso, una gallina in-
fectada puede poner muchos huevos
sanos y so6lo ocasionalmente algunos
infectados (Parra et al., 2002).

La segunda y mas frecuente via de
contaminacion de los huevos o las
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aves es la horizontal. Inmediatamente
después de la ovoposicion, el huevo
queda expuesto y puede entrar en
contacto con algunos ambientes con-
taminados (Nido, cama de nido, ca-
jas de transporte), donde la céscara
permite la adherencia de la bacteria
(Gantois et al., 2009), y la presencia
de heces y camas contaminadas fa-
cilita la supervivencia y crecimiento
de Salmonella en los nidos. En este
sentido, es preciso mencionar que la
Salmonella puede sobrevivir y crecer
en la cascara del huevo en ausencia
de contaminacion fecal, especial-
mente a temperaturas y humedades
relativas bajas (Messens et al., 20006).
Esta via de contaminacion horizon-
tal también puede darse mediante el
contacto de animales sanos con aves
muertas, canibalismo y contacto con
cama, equipos y operarios contami-
nados con Sa/monella spp, igualmen-
te el contacto con roedores, insectos
y animales silvestres, también son
reportados como fuentes importan-
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tes de contaminaciéon con Salmone-
lla (Hoover et al, 1997; Berchieri,
2000; Hollinger, 2000; Craven et al.,
2000; Heyndrickx et al., 2002; Bra-
den, 20006).

SALMONELLAY
SALMONELOSIS EN
AVES DEL MUNDO.

La Salmonelosis se encuentra pre-
sente en todos los paises del mundo,
desde hace varios afios los paises de-
sarrollados han llevado a cabo inves-
tigaciones para generar la linea base
del microorganismo en toda la cadena
avicola con el fin de establecer la pre-
valencia, factores de riesgo, fuentes
de contaminacion y serotipos circu-
lantes, y de esta manera generar pla-
nes de control eficientes que permitan
la disminuciéon del microorganismo
en los diferentes eslabones de la ca-
dena y asi ofrecer productos inocuos
al consumidor.

Figura 1. Vias de contaminacion por Salmonella spp., en aves de
postura comercial. (Modificado de Gantois et al., 2009)
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Fuente: Autor (2014)

En la Union Europea en 2005, los
resultados del monitoreo para el con-
trol de Sal/monella en todas las lineas
de produccion de la especie Gallus
gallus, llevado a cabo en 25 paises
reportd una prevalencia de 3.0%, en
gallinas ponedoras y en reproducto-
ras para gallinas ponedoras del 5.7%
(EFSA, 2006). Contrariamente de lo
que se esperaba en el afo 2007, la
prevalencia en producciones de ga-
llinas ponedoras en la Unién Europea
fue del 30,8% y el 11,7% en el Reino
Unido, mientras que Francia informo
una prevalencia del 8,6% en las gran-
jas de pollos de engorde (Le Bouquin,
2010; EFSA, 2007). Estos estudios
indican que si bien existe una gran
dificultad para intentar erradicar este
microorganismo de las granjas avico-
las, los esfuerzos en diagndstico y vi-
gilancia epidemiologica son promete-
dores en alcanzar una estimacion mas
precisa de la prevalencia y del impac-
to de la Salmonella en la industria.

Salmonella Gallinarum alcanzé una
prevalencia de 47.7% en pollo de en-
gorde de lineas comerciales, 28.4%
en pollos nativos y del 5.1% en repro-
ductoras de pollo de engorde comer-
cializados en la Republica de Corea
(Kwon et al., 2010). En un estudio en
la provincia de Faisalabad — Pakistan,
Shahzad et al, sereportd en2012, una
prevalencia de Sa/monella en cascara
de huevo a nivel de granja del 29.36%
y en puntos de venta del 38.88%; tam-
bién se reportd Salmonella en conteni-
do de huevos en granja (10.31% ) y en
puntos de venta (15.07%), y en ban-
dejas para almacenamiento de huevo
reutilizadas en granjas (28.78%) y en
puntos de venta (43.93%), sugirien-
do una fuerte variacion en la presen-
cia de Salmonella entre los productos
en granja y los encontrados en esta-
blecimientos de venta y enfatiza en



una posible contaminacion durante el
transporte y manipulacion, donde las
condiciones de manejo como son el
almacenamiento y manipulacion de
los huevos, en los lugares de distribu-
cion y venta, son de gran importancia
en la contaminacion y proliferacion
de Salmonella spp., en productos de
origen aviar (Shahzad et a/, 2012).

Las especies de Salmonella aisladas
de aves o productos aviares varian de
acuerdo a su distribucion geografica,
en la provincia de N'Djanema — Chad
en Africa, en el 2013, se reporto una
prevalencia del 43.75%, con 27 sero-
tipos diferentes, en el cual S. Colin-
dale fue el mas frecuente aislado y
a la vez asociado con casos de enfer-
medad entérica en nifios menores de
5 aflos, mientras que los serotipos S.
Enteritidis y S. Typhimurium no fue-
ron tan frecuentes. En la isla Barba-
dos, Aimey y colaboradores reporta-
ron en el periodo de enero y marzo de
2009, una prevalencia de Salmonella
del 73% en gallinas ponedoras (Ai-
mey et al., 2013). La industria avicola
de Estados Unidos reporta variacio-
nes en la prevalencia de Salmonella
de acuerdo a la edad de los animales,
en el 2007, Li et al., reportd una
prevalencia del 55.6% de Salmonella
en gallinas de 18 semanas, mientras
que en aves con edades entre la se-
mana 25 y la 28 fue ligeramente mas
baja (41.7%), y en aves entre 66 a
74 semanas fue significativamente
menor (5.5%), no obstante en anima-
les de 75 a 78 semanas la prevalen-
cia fue del 16% en el segundo pico
de produccion, siendo el serotipo S.
Kentucky el predominante (Li ef al.,
2007). Por otro lado, la prevalencia
de S. Enteritidis en muestras ambien-
tales en granjas de gallinas ponedoras
comerciales del estado de California
fue del 4,8% (Pitesky et al., 2013).

En América Latina, especificamen-
te en Brasil, entre julio de 1997 y
diciembre de 2004, la Salmonella
Enteritidis fue la serovariedad mas
frecuente (57.5%) en muestras de
reproductores y pollo de engorde
(84%), seguido del serovar S. Hei-
delberg (Kanashiro et al., 2005).
Adicionalmente, Freitas y colabora-
dores reportaron S. Mbandaka en
aves de un dia, S. Havana y S. En-
teritidis en muestras de meconio en
el mismo pais (Freitas et al., 2014)
Los serovares predominantes en es-
tado de Sao Paulo fueron S. Mban-
daka, S. enterica subspecies enterica
6,7:z10:- y S. Braenderup (Freitas et
al., 2014). En Ecuador, se reportd
una prevalencia baja del 0,0133%
de Salmonella spp., en huevo fresco
proveniente de gallinas ponedoras
(Sanchez, 2013), mientras que en
Uruguay, luego de una epidemia de
S. Enteritidis en humanos, Betancor
y colaboradores en 2010, realiza-
ron un muestreo en aves y huevos
encontrando una prevalencia na-
cional de Salmonella Enteritidis de
6.3%, demostrando la presencia de
Salmonella spp, en 1 de cada 214
huevos, siendo S. Derby el serovar
mas prevalente en huevo, seguido
de S. Gallinarum, S. Enteritidis y S.
Panama (Betancor et al., 2010). Los
anteriores estudios muestran dife-
rentes prevalencias a nivel de gran-
jas y productos de origen avicola,
en los cuales el serotipo Enteritidis,
encabeza los aislamientos en algu-
nas regiones, sin embargo serotipos
como S. Kentucky, S. Mbandaka, S.
Braenderup, S. Derby y S. Colindale,
constituyen serotipos predominantes
en otras regiones del mundo, por lo
tanto es de gran importancia profun-
dizar en el impacto epidemioldgico
de estos serovares en la salud publi-
ca y produccion avicola mundial.
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FACTORES DE RIESGO
PARA LA PRESENCIA
DE SALMONELLA.

La identificacion de las condiciones
y factores que predisponen a la pre-
sencia y/o contaminacion de los pro-
ductos avicolas con Salmonella es
de gran interés tanto para las institu-
ciones gubernamentales como para el
mismo sistema productivo, dado que
esto permitiria una vez eliminados
dichos factores en las producciones,
disminuir las pérdidas econdmicas e
incrementar las ganancias. Con este
proposito es necesario concientizar a
los productores de la necesidad de lle-
var a cabo un diagndstico y una vigi-
lancia epidemiologica constante en las
producciones y apoyar las investiga-
ciones propuestas por las instituciones
académicas sobre el estado sanitario
de dichos animales, lo cual eventual-
mente permitird la creacion de una
linea base y la identificacion de los
factores de riesgo que predisponen a
la contaminacion de Salmonella spp.,
en los diferentes eslabones de la cade-
na avicola, lo cual es necesario para
generar politicas para la prevencion
control efectivo del microorganismo.

La definicion de Factor de Riesgo es
cualquier rasgo, caracteristica o ex-
posicién de un individuo o una po-
blacién que aumente su probabilidad
de sufrir una enfermedad o lesion
(WHO, 2014). La literatura reporta
multiples factores de riesgo y factores
protectores asociados a la presencia
de Salmonella spp., en granjas avico-
las y algunos especificos para galli-
nas ponedoras. La mayoria de Facto-
res pueden ser controlados mediante
los programas de bioseguridad en los
diferentes componentes del sector
primario, como granjas, plantas de
alimentos e incubadoras, y mediante
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la implementacion de un control téc-
nico y administrativo eficiente.

Una de las grandes preocupaciones
de los productores, es el estado de
portador asintomatico en aves de
postura asi como los reservorios sil-
vestres del microorganismo que en-
tran a las producciones y dispersan la
bacteria en las granjas, siendo uno de
los principales factores de disemina-
cion de la infeccion por via horizontal
en lotes de aves. Otros Factores han
sido directamente relacionados con
la presencia de Salmonella spp., en
granjas de produccion alrededor del
mundo, siendo en algunas ocasiones
controversiales y contradictorios en-
tre autores, entre ellos estan el tipo
de sistemas de produccion; Namata y
colaboradores en el afio 2008, identi-
ficaron en granjas de gallinas pone-
doras que los sistemas de produccion
en jaula o intensivos tienen mayor
predisposicion a la infeccion en com-
paracion con los sistemas de explota-
cion extensiva, debido principalmen-
te al tamafo del lote y a la cantidad
de animales por metro cuadrado. De
igual manera se observo que los lotes
con planes de vacunacion incompleta
0 sin vacunacién, asi como la edad
avanzada de las aves son los principa-
les factores predisponentes a la infec-
cion (Namata et al., 2008). La densi-
dad (animales/Mt*) en la produccion
fue sugerido por Donado-Godoy et
al., 20122, como un factor predispo-
nente a la infeccion por Salmonella
spp, este autor también reporta que
granjas con una poblacion mayor de
20,000 aves son mas susceptibles a
la infeccion por Salmonella spp., que
las granjas pequefias. De igual mane-
ra las granjas que permitian el ingreso
de los camiones con materias primas
e insumos o de transporte de huevos
y pasaban cerca al cuarto de limpieza
de huevos o a los ductos de ventila-

cion (Huneau-Salau™n et al., 2009),
constituia otro factor de riesgo para
la contaminacion con Salmonella, de-
bido posiblemente a contaminacién
cruzada durante el paso de estos ca-
miones provenientes de granjas con-
taminadas.

La Salmonella persiste con mayor
facilidad en granjas con produccion
intensiva, y otros factores que contri-
buyen a su persistencia es la falta de
un sistema de limpieza en seco y un
esquema de vacunacion inadecuado
en granjas de gallinas ponedoras (Van
Hoorebeke et al., 2010). Por otro lado
la prevalencia de Salmonella spp., en
granjas de gallinas de postura comer-
cial varia de acuerdo a la densidad
de roedores presentes. En este sentido
se ha reportado que las aves positivas
para S. Enteritidis usualmente pro-
vienen de galpones fuertemente in-
festados por ratas de techo, las cuales
también se han encontrado positivas a
Salmonella Enteritidis, en contraste,
granjas donde la densidad de roedores
es baja normalmente no se aisla Sal-
monella (Lapuz et al., 2012). Lotes
de aves con presencia de plagas como
moscas, aves silvestres y roedores,
tienen 6,2 veces mas probabilidad de
estar infectadas con Salmonella. Asi
mismo, las granjas que permiten la
entrada de visitantes en los galpones
poseen cinco veces mas probabilidad
de ser positivas a Sa/monella (Garber
et al., 2003).

En el departamento del Tolima los es-
tudios de prevalencia de Salmonella
son muy limitados, recientemente un
estudio sobre factores de riesgo epi-
demioldgico para la contaminacion
por Salmonella en explotaciones de
gallinas ponedoras reveld que la pro-
duccién en piso (OR= 7.8) constituia
un factor de riesgo (Rodriguez et al.,
2015). Los resultados de este estudio
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Tabla 1. Factores de riesgo asociados a presencia de Salmonella spp., en granjas avicolas comer-

ciales en el mundo.

FACTORES DE RIESGO REFERENCIAS

Tamano de la granja

Aimey et al., 2013; Snow et al.,2010; Huneau-Salau™n et al., 2009; Na-
mata et al., 2008; Carrique-Mas et al., 2008b; Mollenhorst et al.,2005

Sistema de produccion

De Vylder et al.,2011; Snow et al., 2010; Van Hoorebeke et al., 2010;
Huneau-Salau™ et al., 2009; Carrique-Mas et al., 2009; Namata et al.,
2008; EFSA, 2007; Mollenhorst et al.,2005

Multiples edades en la granja

Huneau-Salau™n et al., 2009; Mollenhorst et al.,2005

en la granja

Contaminacion persistente de un lote anterior

Huneau-Salau™n et al., 2009

Edad del sistema de produccion

Van Hoorebeke et al.,2010; Davies & Breslin 2003*

contaminadas

Fabricacion de alimentos y materias primas

al., 2010; Teirlynck et al., 2009

Barua ef al.,2013; Kazutoshi et al., 2012; Torres et al., 2011; Snow et

Alta densidad de roedores

Carrique-Mas ef al., 2009

Wallner-Pendleton ef al., 2014; Lapuz et al., 2012; Snow et al., 2010;

Visitantes en granjas

Le Bouquin et al., 2010; Garber et al., 2003; Heyndrickx et al., 2002

Agua, Aire, Alimento y humanos

Heyndrickx et al., 2002; Craven et al., 2000

Edad de las aves

al., 2003

Namata et al., 2008; Wales et al., 2007; Castellan et al., 2004; Garber et

Epoca del afio

Van Hoorebeke et al., 2010; EFSA, 2007; Wales et al., 2007

Animales silvestres, artropodos, moscas

Wales et al., 2007; Wales et al., 2006; Garber et al., 2003

Bioseguridad: Limpieza y desinfeccion

lin 2003,

Tabo et al., 2013; Aimey et al., 2013; Wales et al., 2007; Davies & Bres-

Muda

Holt, 2003

Limpieza de los huevos

Van Hoorebeke et al.,2010

Vehiculos

Barua et al., 2013; Huneau-Salau™n et al., 2009

Biopeliculas en tuberias

Marin et al., 2009; Dewulf et al., 2009

Vacunacion

Wallner-Pendleton et al., 2014

sugirieron que la dificultad e insu-
ficiente limpieza y desinfeccion de
las superficie del suelo comprome-
teria el estado sanitario del galpon y
de los animales, asi como la historia
de contaminacion de lotes anteriores
jugaria un papel importante en la per-
sistencia de la bacteria, similar a lo

reportado por otros autores (Huneau-
Salaun et al., 2009; Van Hoorebeke et
al., 2010; Tabo et al., 2013) el cual
es un problema predominante en las
granjas de ponedoras comerciales
(Gradel et al., 2004). Por otro lado,
el sistema de jaula se asocia con el
riesgo mas bajo de la infeccion por

Salmonella Enteritidis (Mollenhorst
et al., 2005). Sin embargo, otros in-
vestigadores han reportado resultados
opuestos en diferentes paises (Meth-
ner et al., 2006; Namata et al., 2008;
Snow et al., 2010), incluyendo la au-
sencia de diferencias entre sistemas
de produccion (Pieskus et al., 2008).
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Figura 2. Principales Factores de riesgo asociados a la presencia de Salmonella spp, en granjas avicolas de ponedoras

comerciales.

En el departamento del Tolima, mu-
chas granjas de gallinas ponedoras
utilizan la cria en piso por razones
econdmicas, por lo que es necesario
evaluar el costo-beneficio del uso de
las instalaciones mas adecuadas para
produccion de gallinas ponedoras co-
merciales en esta region, que facilite
una desinfeccion adecuada y confia-
ble.

En el Tolima, el uso de guadua en
la estructura de las instalaciones tam-
bién fue identificado como factor de
riesgo para Salmonella (OR=5.2), la
guadua es un material natural que por

o,
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su forma, porosidad en algunos casos
y orificios naturales, puede represen-
tar un reservorio de la infeccion por
tener opciones limitadas para la desin-
feccion eficaz. Por ultimo las granjas
que almacenan los huevos dentro de
los galpones y hacen uso de agua no
potable también podrian estar en ma-
yor riesgo de contaminacion con Sal-
monella. El almacenamiento de hue-
vos dentro del galpon representa un
riesgo significativo para la contami-
nacion con Salmonella (OR=11.25),
los galpones al no poseer un control
eficaz de la temperatura para el al-
macenamiento del producto tienen

Fuente: Autor (2014)

la posibilidad de contaminarse con
otros factores indirectos como polvo
y vectores como (moscas, roedores
entre otros) que pueden estar presen-
tes dentro de los galpones. Las fluc-
tuaciones de temperatura en algunas
granjas pueden favorecer la contami-
nacion y crecimiento de Salmonella
en el huevo a un nivel que puede cau-
sar enfermedad en humanos (Gantois
et al., 2009). Se estima que los hue-
vos mantenidos en aproximadamente
18°C tienen 25 veces mayor riesgo de
dar positivo por Salmonella que los
huevos mantenidos a temperaturas de
7,2°C (Pouillot et al., 2014). El prin-



cipal Factor de Riesgo para la conta-
minacion por Salmonella en granjas
de gallinas ponedoras en este estudio
fue la produccion propia de alimento
balanceado (OR = 24), este Factor de
Riesgo ha sido identificado en otros
estudios que demuestran que las ma-
terias primas y otros ingredientes del
alimento, constituyen la principal
fuente de contaminacion por Salmo-
nella durante el proceso de fabrica-
cion de alimento (Davies & Wales,
2010; Jones & Richardson, 2004;
Papadopoulou et al., 2009; Shirota
et al., 2012). Los estudios llevados
a cabo por nuestro grupo de inves-
tigacion indican que en granjas de
gallinas ponedoras positivas a Salmo-
nella, la bacteria también ha estado
presente en el alimento balanceado
y en sus ingredientes como la harina
de soja. Estos resultados preliminares
de nuestro grupo de investigacion su-
gieren la necesidad de abordar la vi-
gilancia epidemiologica para Salmo-
nella en todos las componentes de la
cadena avicola, incluidas las materias
primas de los alimentos balanceados.
La presentacion del alimento en hari-
na también se identifico como factor
de riesgo para Salmonella (OR =7.6)
frente al alimento peletizado, el cual
se reporta puede reducir hasta en un
50% la presencia de Salmonella en el
alimento (Jones & Richardson, 2004;
Torres et al., 2011).

CONCLUSION GENERAL

La Salmonella es una bacteria Gram-
negativa responsable de Salmone-
losis, una enfermedad zoonoética de
distribucion mundial, transmitida al
humano principalmente por el con-
sumo de alimentos de origen aviar.
S. Enteritidis, S. Heidelberg, S. Pa-
ratyphi B, S. Typhimurium, son al-
gunos de los serotipos aislados con
mayor frecuencia de granjas avicolas

y constituyen un riesgo para la salud
humana y su control representa un
gran reto en la avicultura comercial.
La Salmonella persiste en planteles
avicolas, particularmente cuando las
medidas de bioseguridad, desinfec-
cién y manejo de los animales no son
apropiadas. En el departamento del
Tolima, se aislo S. Shannon de mues-
tras ambientales y alimento, ademas
de S. Enteritidis de cascara de hue-
vo; nuestras observaciones indican
que el alimento balanceado y las
materias primas representan fuentes
potenciales de contaminacion con
Salmonella spp., El cumplimiento y
seguimiento de medidas estrictas de
bioseguridad tanto en la produccion
primaria como en los diferentes com-
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ponentes de la cadena avicola (ma-
terias primas, planteles de reproduc-
tores, agua y ambiente) son de vital
importancia para el control de la Sal-
monella spp., y lograr de esta forma
ofrecer productos avicolas de calidad
e inocuos para el consumidor. Final-
mente, se hace necesario sensibilizar
a los productores del sector avicola,
sobre la necesidad de establecer pro-
gramas de diagnostico y vigilancia
epidemiologica permanentes sobre
esta enfermedad, apoyar a los progra-
mas de investigacion llevadas a cabo
en las instituciones académicas que
permitan en un futuro cercano gene-
rar nuevas estrategias de prevencion
y/o control de este microorganismo.
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LOS OLORES EN LAS EXPLOTACIONES AVICOLAS.

Las generaciones de jovenes de
hoy en su gran mayoria, no estan
relacionadas con granjas pecuarias
y tienen poca comunicacién con
el medio agropecuario. Los olores
emanados de ese tipo de explota-
ciones son inevitables. El mundo
tiene preocupaciones sociales y
econdmicas que son muy impor-
tantes, pero también tienen un
objetivo fundamental para la vida,
compartir el aire y un agua de ex-
celente calidad que proporcionen
mejor salud y mayor longevidad.

Es necesario que la gente citadina
entienda, comprenda y aprenda
de las familias agricolas, que los
olores son parte de la produccion
agropecuaria, a los cuales hay que
adaptarse, teniendo en cuenta que
los niveles de estos no sean noci-
vos para la salud; para hacer una
labor de monitoreo y control lo
mas importante es entrenar prime-
ro el funcionario publico, especial-
mente aquellos que laboran para
entidades de control ambiental y
pecuario, dotarlos de equipos para
medir en forma precisa los diferen-
tes gases.

Los olores son generados: por las
aves, el alimento y los mas desa-
gradables en la produccion avicola
son desarrollados por la descom-
posicion del estiércol de las mis-
mas y basicamente por el amonia-
co contenido en ellas; la cantidad
de gases emanados del desdobla-
miento del acido urico dependen
de la temperatura ambiente, de la
humedad de la cama, de su pH y de
la cantidad y velocidad del viento
dentro de los galpones, ademas la

intensidad o nivel de los olores de-
pende del crecimiento bacteriano o
microbiologico.

Los gases amoniacales actiian ne-
gativamente sobre el desarrollo de
las aves, afectando las ganancias
de peso, el desarrollo sexual y es-
pecialmente sobre la maduracion
del sistema inmune; ademas, dis-
minuyen la producciéon y calidad
del huevo ya que modifican el
correcto metabolismo de la dieta,
en el aparato respiratorio afecta la
calidad de las cilias haciendo mas
susceptibles a las aves a enferme-
dades respiratorias.

Los niveles de concentracion de
amoniaco en el medio ambiente
agresivos para las aves son aque-
llos superiores a 25 ppm, aunque
algunas pueden soportar hasta 100

La produccion de amoniaco a par-
tir de la descomposicion de las pro-
teinas de la dieta que generalmente
estan en exceso y del acido trico,
es elaborado por microorganismos
presentes en las heces y el material
de la cama de los pollos, ese desdo-
blamiento de moléculas de protei-
na generan energia que permite el
paso de Proteinas a Aminodacidos y
de estos a nitrogeno a través de la
cadena bioquimica de urea a amo-
niaco, después a nitritos y por ulti-
mo a nitratos, ya estos no emiten
olores desagradables.

Para controlar los olores dentro del
ambiente del galpon lo podemos
hacer mediante el manejo ade-
cuado del sistema de bebederos
evitando la humedad en la cama,
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moviendo permanentemente las
cortinas laterales y el uso de los
sistemas de ventilaciéon manuales o
automaticos. Ademas la buena ubi-
cacion de composteros y sitios de
almacenamiento de la gallinaza o
pollinaza, muy bien cubiertos, evi-
tando la presencia de animales y
plagas, es decir, mantenidos en for-
ma excelente. Las tecnologias que
atrapan y tratan los olores incluyen
coberturas especiales para los si-
tios de almacenamiento, tapetes o
esteras organicas y biofiltros; ade-
mas, los ya conocidos rompevien-
tos naturales o artificiales, agentes
desodorantes o enmascarantes.
Una manera muy eficiente com-
plementaria para evitar conflictos
con las comunidades urbanas veci-
nas es mediante la inoculacion de
microorganismos especificos a las
camas o desechos organicos, estas
bacterias son anaerobicas con ca-
pacidad de acelerar y estabilizar
por medio de la descomposicion
fermentativa de los desechos, evi-
tando la generacion de gases ofen-
sivos como el acido butirico, me-
tano, amoniaco y gas sulfhidrico.

Estos microorganismos beneficio-
sos; se pueden suministrar en el
agua de bebida como un probiotico
o en el alimento, mediante nebuli-
zacion o inoculando directamente
la cama de las aves o los desechos
en almacenamiento; entre los mi-
croorganismos benéficos que se
usan para elaborar productos co-
merciales que ejecuten esta accion
los mas frecuentes son: levaduras,
hongos, loctobacilos y bacterias fo-
tosinteticas.
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JORNADA AVICOLA DE FOMEQUE

El pasado 11 de Marzo se rea-
liz6 por segundo afio conse-
cutivo en el Hotel Muscua de
Fémeque, la primera Jornada
Avicola de AMEVEA del afo.

En la foto de izquierda a dere-
chas aparecen los Doctores:
Oscar Robin, Miguel

Ayala y Juan Ignacio
Tovar quienes trataron
temas relacionados
con la Enfermedad de
Newcastle, Manejo y
Nutricion de ponedoras
| y evaluacion costo-be-
" neficio.

Asistieron 89 personas
en su gran mayoria
profesionales que es-
tan vinculados a la pro-
duccion avicola de esta
zona de oriente.

XLIX ASAMBLEA GENERAL ORDINARIA DE ASOCIADOS

El 17 de marzo se realizé la XLIX Asamblea General Ordinaria de Aso-
ciados. En ella se presentaron los diferentes informes del periodo 2014.
Adicionalmente se presentd y se aprobé el presupuesto del 2015. Fina-
lizamos la asamblea con la cena ya tradicional para los asociados que
asistieron a esta reunion.

CONVENIOS

Los asociados a AMEVEA, tienen como beneficio adicional tarifas prefe-
renciales con diferentes compafiias. Dentro de los convenios que existen
actualmente, se encuentran
 Tarifas preferenciales de Hotel: Con la cadena Cosmos 100 y el Hotel
Factory Inn
» Plan exequial, con Exepaz, filial de Jardines de Paz.
» Seguro de Automdviles, con Fidelis Corredores de Seguros (repre-
sentante de Seguros Bolivar y Seguros Colpatria)
» Plan de Medicina Pre-pagada, con MedPlus (antiguo Café Salud)

Para mayor informacion sobre los convenios vigentes, por favor ir a la siguiente
direccion de internet:
http://amevea.org/index.php/noticias/convenios-empresariales
0 escribir al correo electronico: secretaria@amevea.org
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REDES SOCIALES

Para estar actualizado de todas
nuestras actividades, eventos,
cursos, talleres y noticias rela-
cionadas con el sector, contamos
hoy con las siguientes herra-
mientas:

PAGINA WEB:
www.amevea.org

http://www.facebook.com/
‘j pages/AMEVEA

@amevea

/AmeveaColombia

FIESTA DE INTEGRACION

Los invitamos a participar de
este gran evento de integracion,
que se llevara a cabo el dia 30 de
mayo del presente aio.

ALMUERZO-MUSICA- ORQUESTA
Se requiere inscripcion previa.
INFORMES: TEL. 685 5337

NUEVOS AMEVEITOS

Felicitaciones a los doctores Ed-
win Diaz y Lina Patricia Roldan,
asociados de Amevea, por el na-
cimiento de su hijo Julian Este-
ban el pasado 24 de noviembre
del 2014.

Congratulaciones al doctor An-
dres Parra D. y su esposa Laura
Alejandra Guarnizo por su recien
nacido Julian Esteban el 8 de
marzo.

DIA AVICOLA DE
FUSAGASUGA

AMEVEA, los invita a participar en
este evento academico, que se
realizara el préximo 13 de Mayo.

Mayores informes en nuestra pa-
gina web: www.amevea.org o al
telefono 685-5337
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Marzo 11 Abril 21, 22 y 23

DiA AVICOLA FOMEQUE 1l SEMINARIO INTERNACIONAL DE INCUBACION
Y PRODUCCION DE POLLO DE ENGORDE

Mayo 13 s
. , i
DiA AViCOLA FUSAGASUGH -
Julio 8
- Agosto 26
PIR AVICOLA (Al DiA AVICOLA BUCARAMANGA
~ Septiembre2 Septiembre 30
DIA AVICOLA MEDELLIN DiA AViCOLA BARRANQUILLA
Octubre 21y 22 , Noviembre 11
SEMINARIO INTERNACIONAL i VICOLA IB3EES
NUTRICION Y MANEJO DE REPRODUCTORA Noviembre ,
Y PONEDORA COMERCIAL SEMINARIO TALLER DE PATOLOGIA

MAYORES INFORMES

Asociacion Colombiana de Médicos Veterinarios y Zootecnistas Especialistas en Avicultura
Teléfonos: 6855337 - 7444377 - 7444367 Bogota D. C., Colombia.
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POR LOS ANIMALES. POR LA SALUD. POR USTED.

INFORMES E INSCRIPCIONES
Asociacion Colombiana de Médicos Veterinarios
y Zootecnistas Especialistas en Avicultura
Teléfonos: 6855337 - 7444377 - 7444367
Bogota D. C., Colombia.
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