CRIA DE
AVESTRUCES

El avestruz es conocido como el ave de
mas larga vida de las que habitan en las
zonas semidridas y desiertos de Affica.
Los granjeros de Sudafrica llevan casi un
siglo criando avestruces de forma semi-
intensiva, con vistas a comercializar tanto
su piel, como también su came y plumas.
Debido a los precios de estos productos,
los avestruces y otros miembros de la
familia de las ratites -emu y flandi- estan
adquiriendo mucha popularidad en
Norteamérica y Europa Occidental.
También en Israel se ha experimentado un
importante aumento del niimero de aves-
truces criadas en las granjas, después de
que, hace aproximadamente unos diez
afios, se importaran lotes de reproductores
de diversos paises africanos.

Elinterés de la ciencia veterinaria sobre la
salud y manejo de estos animales ha ido
intensificindose acorde con este creci-
miento. La mortalidad en el periodo inme-
diato a la incubacion es marcadamente
alta y representa una seria amenaza a la
rentabilidad de las empresas. En algunas
granjas casi una tercera parte de las aves
muere en los primeros meses de vida. Los
datos de la necropsia expuestos aqui se
refieren a las pérdidas en una determinada
integraciéon de avestruces, que se esta-
blecié en 1987, en las que se lleva un
registro veterinario de todos los datos de
las necropsias desde 1989 y que com-
prende 10 granjas de seleccion, 5 de recria,
una planta de incubacién v un matadero.
La mayoria de las causas de muerte en la
incubacién y de los avestruces jovenes
en sus tres primeros meses de vida son
comunes a las otros estadios de la recria;
sin embargo, en este trabajo preferimos
enfatizar sobre un inusual sindrome
parésico que es el causante de una subs-
tancial proporcién de estas primeras pér-
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didas y que fue identificado por primera
vez en Israel, en 1988 y fue registrado,
también por primera vez, en 1993,

La Tabla 1 expone un anélisis de todas las
muertes que ocurrieron en las cinco gran-
jas de recria en 1992. La mortalidad varié
desde el 8,8% hasta el 38,7%, consiguién-
dose la cifra més baja como resultado de
los altos standards de manejo en la granja
E. Las infecciones en el saco vitelino
fueron proporcionalmente altas en la gran-
ja A y muy bajas en la E. En esta tiltima
granja los pollos fueron tratados indivi-
dualmente desinfectando su regién
umbilical y pintando el ombligo con tintu-
ra de yodo. En la incubacion se diagnos-
tico también dermatitis, detectandose en
tres reproductoras. Sin embargoe, no toda
su progenie resultd afectada. En tres de
las granjas aparecieron casos de paresia
y en 4 de las granjas los casos de defor-
maciones de las extremidades fueron pro-
porcionalmente altos. También se apre-
ciaron lesiones en el tracto gastro-intes-
tinal y el sindrome del ‘‘desvanecimien-
to’* -fading syndrome- en 4 granjas, vién-
dose 2 de ellas, la A y la B, seriamente
afectadas.

La Tabla 2 presenta el porcentaje de mor-
talidad total de pollitos de avestruz incu-
bados y los datos expuestos evidencian
un firme descenso de la mortalidad -del
61%en 1989 al 16% en 1993-debido, sobre
todo, a una importante mejora en el mane-
jo. Las cifras correspondientes a la paresia
vienen dadas separadamente debido a su
especial significacion: en 1993 se registro

menos de un 2% de pérdidas causadas
por paresia, después de la implantacién
de un programa de seroterapia en granjas
problemadticas, en dicho afio. Con todo, la
paresia llegd a contabilizar el 12% del total
de las muertes en aquel afio.

| El sindrome de la paresia

:

Sintomas clinicos. La mayoria de los
casos aparecié sin sefiales previas de
descoordinacion; sin embargo, alrededor
del 5% de las avestruces mostraron lige-
ras dificultades en mantenerse de pie y
cierta falta de coordinacién de 1 a 3 dias
antes de aparecer la enfermedad. En la
granja A, que en 1992 fue la mas afectada,
lo mas pronto que algunos pollitos mos-
traron sintomas de la enfermedad fue a los
14 dias de edad y lo mas tarde a los 90 dias,
con una edad media de 29 dias -Figura 1.
Al principio de la enfermedad las aves
afectadas consiguen ponerse de pie y
andar sobre sus articulaciones tibiotar-
sianas cuando se las molesta. Algunas
son capaces de andar sobre las puntas de
sus dedos mientras las sostienen. A me-
dida que sus condiciones se van deterio-
rando, permanecen postradas con el es-
ternén reclinado, si no se las molesta,
durante varios dias. Su apetito, vista y
oido no sufren generalmente menoscabo
alguno, pero después de una prolongada
reclinacion, las aves presentan llagas
debidas a la presion y a las infecciones
secundarias. Aunque se les proporcio-



Julio 1996 q.._S'n'ecg:L_ e nlviculaxB

Iversl

Tabla 1. Anélisis de las causas de mortalidad de las avestruces jovenes criadas en cinco granjas en

Israel en 1992.

Granja A B (o] D E Total
N° de avestruces recibidas k331 771 1.118 548 171 3.939
N° de bajas asociadas a la incubacion 36 8 13 17 2 76
N° de bajas con sindrome del desvanecimiento 25 20 8 4 0 57
N° de bajas con saco vitelino 39 8 10 10 1 68
N° de bajas con dermatitis 14 0 11 1 0 26
N° de bajas con problemas en el tracto digestivo 35 49 3 iz 8 97
N° de bajas con deformacion de las extremidades 33 10 43 29 0 105
N° de bajas con paresia 181 35 459 0 0 375
N° de bajas por causas naturales (1) 49 0 0 0 0 49
N° de bajas miscelaneas (2) 48 36 16 42 6 118
N° de bajas no diagnosticadas 19 66 9 71 1 166
N° de bajas total 466 232 272 141 5 1.146
% total de bajas 34,5 30,1 24,3 245 T 8,8 29,1

(1) Causas naturales = ahogo, sofocacion.

(2) Niscelanea: incluye infecciones bacterianas y por hongos, abcesos hepaticos, ascitis e hidropericarditis, enfisema subcutaneoy anormalidades cardiacas.

nen unos cuidados intensivos de ayuda,
menos del 1% de las aves se recupera y ain
éstas recaen algunos meses despueés.

Patologia clinica y toxicologia. Se ana-
lizaron las materias primas, los forrajes
-principalmente la alfalfa, el agua de bebi-
da y el suelo de las granjas afectadas con
dicho sindrome. Los parametros hema-
tolégicos examinados fueron la proteina
total, los electrolitos y las siguientes en-
zimas: fosfatasa alcalina, amilasa,
aspartato aminotransferasa, dehidro-
genasa isocitrica, creatinina fosfoquinasa
y dehidrogenasa lactica. Se examinaron
los nitratos y nitritos del agua y de la
alfalfa y los niveles de hierro y yodo del
suelo. No se encontré ningun valor anor-
mal para ninguno de estos parametros.

Descubrimientos post-mortem. Se prac-
ticd la eutanasia a un grupo de 45 avestru-
ces con signos de paresia de edades
comprendidas entre las 4 y las 8 semanas
y se les realizo la necropsia total. No se
observaron importantes lesiones genera-
les, aparte de una voluminosa dilatacion
de la cloaca que aparecio llena de un
fluido verde-amarillo. El cerebro y la mé-
dula espinal eran aparentemente norma-
les, sin signos de hiperemia o grandes
hemorragias. Los musculos y las articula-
ciones de las aves afectadas no presenta-
ban nada especial.

Tabla 2. Porcentaje de mortalidad de pollitos de avestruz

nacidosen 1989-1993

Causa de mortalidad 1989 190 101 1992 1983
Paresia 20 1l 16 10,1 1,9
Todas las otras causas 41 47 14 19,0 14,7
Total 61 58 30 291 16,6

Histopatologfa. Se extrajeron los cere-
bros enteros y la médula espinal de 19
aves mediante diseccién manual, para
evitar la formacion de artefactos y se
dispusieron en una solucion de formalina
al 10%. Se practicaron multiples sec-
ciones a todos los niveles del cerebro
y de la médula espinal y se colorearon
con hematoxilina y eosina. Trece de las
aves presentaban lesiones solo en la
region sacrolumbar de la médula espinal
consistentes en una degeneracién
neuronal y una severa reaccion glial
multifocal con diversos grados de
neuronofagia. Dos aves tenian lesiones
localizadas en el nucleo dorsolateral del
cerebro, pero no se identificaron cuerpos
de inclusién en el sistema nervioso cen-
tral. Algunas aves presentaban degene-
racion Walleriana -camaras digestivas-
de los nervios ciaticos.

Agente causal. Todos los intentos para

identificar una causa no infecciosa han
dado resultados inconsistentes. No se
aislaron agentes infecciosos tales como
los asociados con las enfermedades co-
munes del sistema nervioso de las aves,
incluidos la Pasteurella spp., las
clamidias, los de la encefalomielitis aviar,
la meningoencefalitis de los pavos y otros
arborvirus -encefalomielitis equina orien-
tal y occidental-. Esporadicamente se ais-
laron virus de la enfermedad de Newcastle
de la cloaca de algunas avestruces enfer-
mas y sanas. Se considerd también el
virus de la enfermedad de Borna -VEB-
una rara causa de sintomas nerviosos en
pollos infectados experimentalmente. Este
virus no produce un efecto citopatico,
incluso en las células nerviosas, siendo
{inicamente neurotropico «in vivoy.

B \dentificacion del VEB

Se tripsinizaron cerebros, médulas
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Fig. 1. Edad de las avestruces a la incidencia de la paresia; granja A, 1993.

espinales y bazos de avestruces con
paresia recién sacrificadas y se cultivaron
conjuntamente con células C6 -linea celu-
lar de glioma de ratas-. Después de varios
pases, las monocapas se fijaron con
acetona fria y se tifiieron por inmuno-
fluorescencia. Los anticuerpos primarios
de avestruz se originaron a partir de una
muestra de suero obtenido de aves adul-
tas criadas en una granja afectada con
paresia. Una cantidad similar de suero
negativo se obtuvo partiendo de aves
exentas de enfermedad. Los anticuerpos
fueron obtenidos en pollos adultos
inmunizados con IgG de avestruz.

El VEB fue identificado por el Profesor H.
Ludwig, del laboratorio de referencia del
VEB, del Instituto Robert Koch, de Berlin,
en los cerebros de avestruces afectadas.

. Estudios sobre lainfeccion

Se dividié un lote de 21 avestruces, de 5
semanas de edad, en tres grupos; uno de
ellos, compuesto por 5 aves, fue inyecta-
do por via intramuscular -IM-, otro, de 6
aves, fue infectado por via oral mediante
un homogeneizado preparado a partir del
cercbro de dos avestruces enfermas de
paresia y positivas al VEB y un tercer
grupo de 10 aves sirvié como control
exento de infeccion. El desarrollo de la
infecciéon jugé un importante papel du-
rante el periodo de incubacién. De las
cinco aves infectadas IM, 4 contrajeron la
enfermedad y murieron dentro de las 3

semanas posteriores a la inoculacion -a
los 13, 15, 18 y 21 dias-. La quinta mostré
un cierto grado de descoordinacién a los
24 dias pero se recuper6 posteriormente.
En cambio, el grupo infectado por via oral
sobrevivié durante mas tiempo; el primer
avestruz que enfermé empez6 a mostrar
sintomas clinicos a los 38 dias y el segun-
do animal y el tercero a los 41 dias, mien-
tras que el cuarto lo hizo a los 48 dias. A
los tres primeros se les practicé la eutana-
sia tres dias después de que empezaran a
mostrar signos y al cuarto una semana
mas tarde. Dos avestruces sobrevivieron
a la infeccion hasta que se finalizd el
experimento 6 meses mas tarde. No se
observé ninguna enfermedad clinica en
las aves control no infectadas.

- Discusion

El paso de las avestruces y otras
subespecies de Ratites del estado salvaje
al de una semidomesticacién ha enfrenta-
do a los veterinarios a una nueva seric de
enfermedades y condiciones patologicas
que afectan particularmente a las aves
recién nacidas.

En cfecto, la interrupeion del vinculo fa-
miliar como consecuencia de la incubacién
y eclosion artificial y la falta de los padres
para ensefiar a su descendencia pueden
conducir a anomalias de la conducta Yy,
especialmente de la alimentacion, a aves
de esta edad. Muchos debates se han
centrado alrededor de la importancia de
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un buen manejo y alimentacion en el pe-
riodo postincubatorio y se considera que
las altas cifras de mortalidad son un refle-
jo de un conocimiento inadecuado de la
fisiologia basica de las aves jovenes.
Deben considerarse ademas, algunos fac-
tores locales. En un trabajo recientemente
publicado, se hacian patentes dos gran-
des diferencias en la incidencia. La prime-
ra, el sindrome del agotamiento, que re-
presentaba el 60% de la mortalidad en su
estudio, apenas tenia incidencia alguna
enIsrael. La segunda, el sindrome parésico,
causante de graves pérdidas en Israel, no
se conocia en absoluto en los Estados
Unidos. Un reciente trabajo sobre la mor-
talidad neonatal publicado en California,
tampoco mencionaba ningin trastorno
de parélisis especifico. En cambio, gru-
pos de emus de mas edad, en los Estados
Unidos, eran extremadamente suscep-
tibles al virus equino de la encefa-
lomielitis oriental y occidental. Los sin-
tomas incluian ataxia, depresiéon y vo-
mitos con muerte aguda. La mayoria de
las aves tenian tres meses de edad o
mas en el momento en que aparecieron
los sintomas. El virus de la enfermedad
de Borna, el agente causal del sindrome
paralitico descrito aqui fue relacionado
primero como el causante de la enfer-
medad fatal neuroparalitica de los ca-
ballos, hallandose después que las
ovejas y mas recientemente también
los gatitos eran susceptibles. No se
conoce el modo de transmision del vi-
rus bajo condiciones de campo. Si nos
basamos en las condiciones epi-
zootiolégicas, no parece que el virus se
transmita por el huevo y la enfermedad
tiene una distribucién geograficamente
localizada en Israel. []



