PATOLOGIA

relele

. Introduccién general

La avicultura industrial se caracteriza por
su dinamismo e mnovacion constante. Es
dificil en este sector matizar con prolundi-
dad las causas-clectos de los cambios esta-
blecidos. Nadie puede negar que en estos
ultimos afios el sector avicola ha cambiado
enmuchos aspectos, pero en este momento
nadie puede apuntar si esta direccion Lloma-
da sera la correcta o no.

Si nos paramos a pensar lo que esta ocu-
rriendo con la patologia aviar en esta lti-
ma década, podriamos concluir bisicamen-
te en las siguiente generalidades:

1. Se estin manteniendo atn algunas
enfermedades clasicas ¢ incluso algu-
nas de ellas olvidadas desde tiempo
vuelven a surgir: Enfermedad de
Newcastle -EN-, Lanngotraqueitis -ILT-,
Viruela -I'P-, Enfermedad de Gumboro
-IBD-, Enfermedad de Marek -MD-,
Leucosis -ALV-, Colera, Tilosis, elc.

2. Aparecen enfermedades nuevas de
deteceion laboratorial, pero de dificil
evaluacion e interpretacion a nivel de
campo: Reovirus, Chicken anemia
-CAV-, Rinotraqueitis -TRT-, virus va-
riantes de Bronquitis -BI-, Pasteurella
haemolytica, Ornitho-bacterium,
Cryptosporidium, ete.

3. Exislen situaciones nosologicas
polivalentes no solo en el sentido sani-
tario, sino con factores predisponentes
de otra indole muy importantes para su
creacion, tales como la nutricion, la

(* Direcciéndel autor: Laboratorios Hipra,S.A.
dvda. La Selva, s/n. 17170 Amer (Girona)
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genélica, el medio ambiente y el mane-
jo. La mayoria de estas situaciones se
intentan simplificar para sumejor com-
prension, con una etiologia primaria
mayormente virica y unos agentes se-
cundarios mayormente bacterianos, sin
poder comprenderse de este modo con
toda su naturalidad.

Estasnosologias polivalentes, cada dia mas
frecuentes, pueden evaluarse o denominar-
se de diferente manera en algunos paises
alectados, dependiendo para ello del grado
de participacion de los agentes etiologicos
implicadosy de su presentacién clinica. No
obstante, gracias al dinamismo del scctor,
las evaluaciones etiologicas que serealizan
suelen ser bastante coincidentes.

Los sindromes que se han mencionado mas
frecuentementeson: Sindromeascitico, Sin-

drome de la caida de puesta, Sindrome del
higado graso, Sindrome hepato-renal, Sin-
drome locomotor, Sindrome de mala absor-
cién, Sindrome de la cabeza hinchada,
““spiking’’ syndrome, Sindrome de
Alabama, Sindrome del cuello flacido, Sin-
drome del higado y bazo grande, Sindrome
del pollo oleoso, etc.

Elestudio que hoy presentamos esta dirigido
a documentar e intentar explicar sélo 3 de
ellos: el Sindrome de Cabeza hinchada -
SHS-, el Sindrome locomotor y el Sindrome
de la dermatitis, todos ellos de gran interés
para el sector avicola, pero lamentablemente
alguno de ellos con poca informacién, tan
necesaria para su adecuada correccion.

1. SINDROME DE LA CABEZA
HINCHADA -SHS-

. Introduccidn - Etiologias

Con poco mis de una década desde su
primera aparicion en Sudafrica, este sin-
drome se ha podido evidenciar a nivel inter-
nacional. Aunque el SHS no se ha podido
reproducir experimentalmente en su totali-
dad, se ha avanzado muchisimo en la
calegorizacion de sus agentes etiologicos v
en la patogenicidad de los mismos. Hoy en
dia, en la mayoria de los casos, nadie duda
de la participacion de un pneumovirus
-TRTV- como agente etiologico primario.
Para su mejor entronque historico seria de



interés revisar los estudios que se ha efec-
tuado en esta direccion.

La Rinotraqueitis del pavo -TRT- es un
proceso respiratorio agudo que afecta a
pavos de todas las edades -Anon, 1985-. El
primer brote de esta enfermedad fue descri-
toen Suddlrica cnelafio 1978 por Buys y du
Preez, que observaron un proceso patologi-
co que alectaba principalmente a vias res-
piratorias altas y que presentaba una
morbilidad del 90% y una mortalidad del
30% en pavos de tres y cuatro semanas de
edad. A partir de exudado nasal de pavos
afectados consiguieron aislar un virus de
caracteristicas similares a los orto y
paramixovirus. Posteriormente reproduje-
ron experimentalmente la enfermedad en
pavos y elaboraron una vacuna con el virus
atenuado -Buys y col., 1980.

Durante los primeros afios de la década de
los ochenta fueron declardndose brotes de
TRT en diferentes paises europeos y en
Israel -Lister y Alexander, 1986-. Inicial-
mente, se propusieron multiples especies
bacterianas y viricas -Alcalige-nesfaecalis,

Escherichia coli, Bordetella bron-
chiseptica, Mycoplasma meleagridis,

Reovirus, Adenovirus, Rotavirus , elc.- ais-
ladas a partir de pavos con sintomatologia
de TRT, como agentes etiolégicos de la
enfermedad -Lister y Alexander, 1986.

A mediados de los ochenta se consiguio
aislarun virus que se denominé Virusdela
Rinotraqueitis del pavo -TRTV-, apartir de
tejidos de pavos afectados clinicamente de
TRT y se reprodujo experimentalmente la
enfermedad -Giraud y col., 1986; Jones y
col., 1986; McDougall y Cook., 1986
Wilding y col., 1986; Wyeth v col., 1986-.
Posteriormente, mediante el andlisis de las
proteinas y del mRNA virico, se pudo cla-
sificar al TRTV como un pneumovirus,
dentro de la familia Paramixoviridae
-Cavanagh y Barret, 1988.
Simultineamente a la aparicion del TRT y
en las mismas areas geogrilicas donde se
habian declarado brotes de este proceso en
pavos, surgié una enfermedad en pollos
con una sintomatologia similar al TRT
-Morley v Thomson, 1984; O'Brien, 1985;
Pages, 1984 Perelman y col., 1988-. Isste
nuevo proceso se denominé Sindrome de la
cabeza hinchada -SIHS- dado que la lesion
caracteristica era un edema peri €
infraorbital. E1 SHS se relaciono desde el
primer momento con el TRTV al demos-
trarse la presencia de anticuerpos [rente al
TRTV en el suero de pollos con SHS -Cook

y col., 1988; Wyeth y col., 1987-. A raiz de
estos hechos, se planted la posibilidad de
que el SHS tuviera una etiologia multifac-
torial: TRTV seria el agente primario y
diferentes especies bacterianas actuarian
secundariamente produciendo el edema
[acial, caracteristico del sindrome -Nunoya
y col., 1994; Cook y col.,1991-. Varios
autores han conseguido aislar TRTV de
broilers y reproductoras con manifestacio-
nes clinicas de SHS -Jones y col., 1991;
Pages y col,, 1990; Picault, 1987-, sin em-
bargo, hasta el momento, no se ha podido
reproducir experimentalmente esta enfer-
medad, ni siquiera se conoce con detalle la
patogenia de la infeccion por el TRTV.

En Espafia, los primeros brotes de TRT se
declararon a prineipios de la década de los
ochenta, 1gual que en el resto de Europa,
perono se lediomucha importancia -Anon,
1985-. El SIS aparecio durante la prima-
vera del 1984 en Catalufia y el Pais Valen-
ciano. Al prineipio, este proceso se detectd
basicamente en zonas de alta densidad avi-
cola, pero progresivamente se fue difun-
diendo, alcanzando su pico maximo a [ina-
les de los 80, momento en el cual, la mayo-
ria de las explotaciones de broilers y repro-

ductoras del pais estaban afectadas por el
Sindrome. -Pagés y col., 1989,

Diversos autores han realizado estudios
sobre la patogenia de la infeceion por virus
del TRT -Cook y col.: 1991, 1993: Jones y
col., 1986, 1988; Picault y col., 1987-,
Jones y col. -1986-, aplicando una técnica
de inmunolluorescencia directa -IFF- sobre
cortes de tejidos fijados en formol, demos-
traron la presencia de antigeno virico en la
traquea de pollos infectados experimental-
mente a los 2 y 4 dias post-infeccion, des-
cribiendo también algunos cambios
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histologicos inespecificos de vias respira-
torias altas. Posteriormente, en un estudio
similar con pavos adultos, Jones y col.
-1988-, demostraron la presencia de
antigeno virico en vias respiratorias altas a
los dias 2, 3, 4 y 5 post-infeccién y en el
tracto reproductor a los dias 7, 8 y 9 post-
infeccion. En estudios posteriores, Cook y
col. -1991- consiguieron aislar TRTV a
partir de corneles nasales, traquea, pulmon
y sacos aéreos de pavos infectados experi-
mentalmente con TRTV.

En 1990, O’Loan y Allan aplicaron una
técnica de streptavidina-biotina inmunope-
roxidasa -SABC- sobre cortes histologicos
de tejidos fijados en formalma al 10% e
incluidos en parafina, obtenidos de pavos
infectados experimentalmente con TRTV,
demostrando la presencia de antigeno viri-
co en las células epiteliales ciliadas de los
cornetes nasales, traquea y ttero.

Cursos clinicos y nivel de
incidencia

La reproduceion, tanto experimental como
a nivel de campo, de enfermedades puras
de una manera repetitiva es siempre dificil
por el desconocimiento de todos los facto-
res predisponentes que intervienen en el
proceso. Asi pues la reproduccién de un
sindrome en ¢l que de antemano se perfilan
diferentes factores etioldgicos y multitud
de causas predisponentes es atn mas dificil
y a veces imposible de reproducir en su
totalidad.

En el caso del SHS se ha estudiado muchi-
simo su epidemiologia, geogréficamente
hablando, su etiologia e incluso su posible
profilaxis, pero se han dejado de lado as-
pectos bésicos para la posible explicacion
real de este sindrome. Por ello, conscientes
de esta necesidad no evaluada con profun-
didad anteriormente, hemos querido estu-
diar en una tesis doctoral durante estos
afios la epidemiologia del agente etiologico
TRT, dentro del ave a nivel experimental
utilizando para ello técnicas histologicas,
inmunocitoquimicas y microscopia elec-
tronica. Una vez validadas estas técnicas,
hemos estudiado casos de campo en busca
de lesiones compatibles con las evaluadas
experimentalmente para darnos cuenta de
la incidencia del proceso a este nivel. Tam-
bién y amparados en la no reproduccion
total del sindrome a nivel experimental,
hemos querido investigar lo que ocurre con
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infecciones puras con virus de TRT y con
infecciones de TRT potenciadas con
Escherichia coli. Todo ello nos ha acerca-
do a una mejor comprension de lo que
ocurre en este proceso a nivel de campo.
Todos estos estudios realizados por N. Majo
y col. durante estos illimos afios s¢ resumi-
rian basicamente en lo siguiente.

Los estudios y resultados por primera vez
compaginados a nivel experimental, nos
facilitardn en trabajos posteriores una me-
jor comprensiony adecuaciondelas pautas
vacunales establecidas, que hasta el mo-
mento creemos son ttiles para el control de
TRT. Ademds pueden ser una alternativa
valida en el diagnostico serologico, com-
plementindolo en casos de duda.

El objetivo del estudio histopatoldgico e
inmunoeitoquimico era el de conocer la
patogenia del TRTV, a nivel experimental,
para posteriormente utilizar los resultados
obtenidos y clarificar la patogenia de las
infecciones por TRTV a nivel de campo.
El estudio experimental de la patogenia del
TRTV se llevo a cabo con pollos y pavos de
2 semanas deedady con gallinas ponedoras
de 27 semanas de vida, los cuales fueron
inoculados con una cepa patégena de

TRTV. Estos animales fueron sacrificados
secuencialmente a los 1,2,3,4,5,6,7.8 y 10
dias p.i. y se tomaron muestras de varios
tejidos, con especial énfasis en el tracto
respiratorio y reproductor. Los tejidos fue-
ron lijados en formol y después de seguir
los procesos histologicos convencionales
fueron observados al microscopio optico.
Con eslas mismas muestras se realizo el
posterior estudio Inmunocitoquimico, me-
diante las técnicas de inmunofluorescencia
directa e inmunoperoxidasa. Los resulta-
dos obtenidos demostraron que era en el
comete nasal medio donde la lesion produ-
cida por el virus era mas grave y donde se
replicaban mayor cantidad de particulas
viricas. También se observo antigeno viri-
co en las células epiteliales ciliadas de la
traquea y del pulmon. La cantidad de
antigeno virico observado en estos dos 6r-
ganos dependia de la via de inoculacién
utilizada, siendo mayor en los oculados
via intratraqueal. No se observo antigeno
virico en ningin otro organo estudiado.
Otro dato importante que se obtuvo en este
estudio fue el periodo de tiempo durante el
cual el virus se encontraba en el animal. En
todas lasaves inoculadas se detecto antigeno
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virico en cornetes nasales desde el dia 2
hasta al dia 6 post-inoculacion. Este dato
explicaba la dificultad de aislamiento de
este virus, dado el corto periodo de tiempo
durante el cual se encuentra en el animal,
-tablas 1, 2y 3.

Posteriormente, y con el fin de profundizar
en el estudio de los mecanismos de infec-
cion de este virus, se llevo a cabo un estudio
de los cambios ultraestructurales que pro-
vocaba la infeccion por TRTV en las célu-
las de los cornetes nasales. Se utilizaron
pollos de 2 semanas de edad que sc inocu-
laron con la misma cepa de TRTV utilizada
en el experimento anterior. Se tomaron
muestras de cornetes nasales que se fijaron
con glutaraldehido y paraformaldehido y se
incluyeron en una resina hidrofilica. Ade-
masdel estudio de los cambios morfologicos
celulares, se realizo también con estos teji-
dos una téenica de marcaje con oro coloidal
para determinar con toda exactitud la situa-
cion exacta del virus en la célula infectada.
Los resultados obtenidos demostraron la
presencia de inclusiones intracitoplas-
maticas en la célula infectada. Los resulta-
dos obtenidos demostraron la presencia de
inclusiones intracitoplasmaticas en las cé-

. Tabla 1. Resultados por IF e IP de TRTV en pollos y pavos inoculados por via ocular y nasal.

Dias post-
inoculacion 1 2

TR el 20 I IP
Conjuntiva:
Pollos L& - B =

Pavos - - - -

IF IP IF P IF IP

Turbinados:
Pollos+ + - ar +
Pavos - - i3 ar

Traquea:
Pollos - - - =
Pavos = 5 3 3

Pulmén:
Pollos - - - -
Pavos - - - -

IF * = Inmunolluorescencia directa.

G

IP? = Streptavidina-biotina inmunoperoxidasa.
: Ausencia de antigeno de TRTV.
+=  DPresencia de antigeno de TRTV.
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Tabla 2. Resultados por IF e IP de TRTV en pollos y pavos inoculados por via ocular nasal e

I intratraqueal.

Dias post-
inoculacion

IR IP? IF IP

Conjuntiva:
Pollos
Pavos g - = -

IF P IF P IF IP

IF Ip IF 163 IF 1P

Turbinados:
Pollos + - + +
Pavos I + + v

Traquea:
Pollos & = i 5
Pavos - - - -

Pulmon:
Pollos - - = -
Pavos - - - -

IF * = Inmunofluorescencia directa.

+ = Presencia de antigeno de TRTV.

IP? = Streptavidina-biotina inmunoperoxidasa.
-¢ = Ausencia de antigeno de TRTV.

lulas epiteliales ciliadas y viriones que eran
excretados a la luz. Las células epiteliales
infectadas mostraban una pérdida ciliar
importante, asi como malformaciones
citoplasmaticas a nivel de la zona apical de
lamembrana celular. Estos cambios provo-
carian una alteracion importante en ¢l mo-
vimiento ciliar que lacilitaria la entrada de
otros gérmenes respiratorios.

Una vez obtenidos los datos sobre la infec-
cion experimental con TRTV, se paso al
estudio de esta infeccion en el campo. El
objetivo de este estudio era el de demostrar
la presencia de TRTV en granjas con pro-
blemas de SHS e intentar clarificar la etio-
logia deeste sindrome. Para ello secontactd
con diversas granjas con historiales de SHS
frecuentes y serealizo un estudio secuencial
de estas explotaciones durante todo un en-
gorde. Cada granja enviaba de 10 a 20
cornetes/semana en formol desde el inicio
del engorde hasta que los animales llega-
ban al matadero. También se recogia sucro
de estos animales. Posteriormente se reali-
zaba un estudio histolégico ¢ inmuno-
citoquimico, mediante la técnica de

inmunoperoxidasa utilizada anteriormen-
te, de todos los cometes nasales, para deter-
minar el grado de lesion y la presencia de
TRTV. En una de las granjas se observo
presencia de antigeno virico durante la se-
gunda y tercera semana del engorde. En
esta explotacion las lesiones observadas
eran muy semejantes a las obtenidas en la
infeccién experimental por TRTV. En las
otras granjas estudiadas la técnica de
inmunoperoxidasa no detecté ningiin ani-
mal positivo, aunque hubo durante los en-
gordes estudiados casos clinicos de SHS.

Una vez clarificada la presencia de TRTV
en granjas con historial de SHS, se realizod
un ultimo estudio experimental para inten-
tar reproducir el SHS, mediante la inocula-
cionde TRTV y E. coli, que sonlos agentes
patdgenos que se han relacionado con mis
frecuencia con este sindrome. El estudio se
llevé a cabo con pollitas SPF de 2 semanas
de vida. Se realizaron 3 grupos de anima-
les: el primero infectado con TRTV, el
segundo infectado con E. coli y el tercero
infectado con TRTV y 4 dias més tarde con
E. coli. Los resultados demostraron que el

TRTV potencia la multiplicacion de E. coli
y por lo tanto, las lesiones observadas en la
cavidad nasal en el grupo infectado con los
dos agentes eran mucho mas graves que las
observadas en los grupos inoculados con
un s6lo microorganismo. En algunos de los
animales infectados con TRTV y E. coli, se
observaron aciimulos de material purulen-
to en los huesos craneales. Aunque no
conseguimos reproducir el SHS mediante
la infeccion con TRTV y E. coli, algunos de
los resultados obtenidos nos podrian ayu-
dar a entender los mecanismos de
patogénesis de este sindrome.

2. DERMATITIS

. Introduccion

Las afecciones de la piel, dentro de la
avicultura industrial, se han evidenciado
practicamente desde sus inicios y sc¢ han
catalogado mayormente como causas
polifactoriales en las que pueden intervenir
diferentes agentes etiologicos.
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Tabla 3. Resultados por IF e IP de TRTV en reproductoras pesadas inoculados por via ocular nasal e

intratraqueal.

Dias post-
inoculacion 3

H}'A “)l!

(2]

Conjuntiva - 2
Turbinados
Traquea - -
Pulmoén
Infundibulo = <
Ismo s g,
Magno - 5
Utero % "
SNC . 5

Inmunofluorescencia directa.

IFA=
Ip? =

+=  Presencia de antigeno de TRTV.

Streptavidina-biotina inmunoperoxidasa.
-C = Ausencia de antigeno de TRTV.

A modo de recordatorio, diriamos que la
piel de las aves tiene las mismas estructu-
ras bdsicas que la de los mamiferos, a
saber, una capa externa epidermis y una
capa interna dermis. No existen glandulas
asociadas a los foliculos de las plumas,
sino invaginaciones de la epidermis. A
diferencia de lo que ocurre en los mamife-
ros, las unicas glandulas dérmicas de las
aves son la uropigia en la parle dorsal del
pigostilo, las existentes en el canal auricu-
lar y las pericloacales.

La piel sana no sélo es importante para la
viabilidad y conlort del ave, sino que cco-
némicamente hablando, sobre todo en po-
llos vendidos en canal, es un factor de
calidad. El mantener la piel sana e intacta
cuesta mucho dinero al sector, pero éste
sabe que cualquier anomalia puede depre-
ciar la totalidad de la canal.

En el pollo vendido en canal, la piel es muy
visible y facilmente evaluada por el consu-
midor, por lo tanto, dada su importancia
economica, ha hecho que se estudie con
detalle. A pesar de los estudios realizados
existen aun patologias de dificil interpreta-
cién y control, aparecidas en estos ultimos
afios en los broilers, sobre las que se buscan
explicaciones muy diversas. En la revision
que he realizado al respecto, considero de
interés comentar la mencionada por Pass
en 1988, haciendo énfasis en las patologias
mas interesantes.

. Etiologia

Las patologias de la piel aviar podrian
resumirse de la siguiente manera:

2.1. Anomalias hereditarias
-Ictiosis
-Escleroderma

2.2. Lesiones Hiperplasticas
-Hiperplasticas de la almohadilla
plantar
-Deficiencia del d4cido pantoténico
-Deficiencia de Zinc
-Infeecion por Poxvirus -Viruela aviar-
-Sama -Cnemidocoptes-

-Bursitis de quilla

2.3. Lesiones degenerativas

2.4. Lesiones inflamatorias
-Reacciones inflamatorias
-Dermatitis virales
-Dermatitis bacterianas
-Dermatitis micdticas
-Dermatitis irritativas
-Dermalitis por ectoparasitos

2.5. Enfermedades parasitarias de Ia
picl

2.6. Xantomas y Xantomastosis

2.7. Neoplasias
-Epiteliales
-Mesenquimatosas
-Marek
-Carcinoma escamoso

A todo ello, para completarlo, deberiamos
afiadir otras patologias estrictamente de las
plumas que podrian confundirse con las
mencionadas para la piel y que se resumi-
rian en:

-Desdrdenes genéticos de las plumas

-Deficiencias nutricionales

-Infecciones virales




-PBFD -*‘Psitacine Beak y Feather
Disease’ -

-REV -Reticuloendoteliosis-
-PPV -Papovavirus-

-Toxinas

Incidencias y cursos
clinicos

De todas estas patologias mencionadas re-
visaremos solamente las que puedan tener
una constancia clinica en nuestro pais.

2.1. Anomalias hereditarias

No hay constancia clinica nibibliografia de
enfermedades hereditarias tales como
Ictiosis 0 Escleroderma.

2.2. Lesiones Hiperplasticas

Dentro de las lesiones hiperplasticas, esta
evaluada clinicamente, aunque no del todo
pura sino complicada con otros procesos
polifactoriales, la de la almohadilla plan-
tar, sobre todo en aves reproductoras en su
periodo de produceion.

Histologicamente existe una proliferacion
de la epidermis acompaiiada por un engro-
samiento almohadillar, En casos clinicos
normales existe ulceracion e inflamacion
produciéndose la tipica pododermatitis.
Frigg y Torhorst, en 1980, lo asociaron a
deficiencia de biotina y en 1985 Mortland,
entre otros, lo asocid a la cama hiimeda.
Otros como Murillo y Jensen 1976 lo aso-
ciaron a “slats” rugosos o demasiado lisos
y a suelos de hormigon, asi como a defi-
ciencias de metionina.

Existe una relacion entre la calidad de la
cama, el peso de las aves y la persistencia
de esta lesion. Deberia diferenciarse o eva-
luarse la existencia de uratos articulares y
de inflamacién de tipo inleccioso muchas
veges concominantes.

Dentro de este grupo no tenemos constan-
cia de deficiencias del A. Pantoténico y de
Zinc ni de procesos derivados de Sarna no
evidenciados en aves de tipo industrial.
Esporadicamente si que se han registrado
casos de viruela aviar, como responsables
de lesiones dérmicas, sobre todo en aves de
huevo comereial, pero de poca o nula inci-
dencia en broilers en nuestro pais. No es asi
el caso en paises tropicales, donde estas

aves deben vacunarse para evitar proble-
mas dérmicos.

Por otra parte la Bursitis de quilla es deri-
vada mayormente de problemas locomoto-
res y de calidad y cantidad de cama. Estas
patologias son facilmente evidenciadas en
broilers en edades proximas al matadero
-de 45 a 50 dias- y sobre todo en periodos
humedos y [rios, cuando por regla general
las camas estin menos confortables. En
casos esporadicos no existe solamente una
bursitis mecanica sino que existe bursitis
séptica que complica la viabilidad de la
canal. Los contaminantes principales son
Escherichia coli, Proteus, Pseudomonas,
Clostridium y Staphilococcus.

2.3. Lesiones degenerativas,
En cuanto a las lesiones degenerativas no
tenemos constancia de ellas.

2.4. Lesiones inflamatorias.

Son frecuentes las lesiones de tipo inflama-
torio, que directa o indirectamente produ-
cen el 80% de las patologias dérmicas.
Las reacciones inflamatorias son poco fre-
cuentes pero se han descrito por azulre
-Phillips, 1995-y por otros agentes de tipo
caustico. Dentro de las reacciones
inflamatorias, lo que més preocupa son las
reacciones de hipersensibilidad de tipo 3
que fue descrita por Dhodapkary col. 1983.
Esta inflamacién ocurre como resultado de
un complejo antigeno-anticuerpo que una
vez adheridos al endotelio activan el com-
plementoy atraena los polimorfonucleares.
A esta migracion celular le acompaiia una
trombosis y necrosis [ibrinoide que es pro-
gresiva durante 2-3 dias. Esta podria ser la
explicacion futura de muchas dermatitis y
celulitis inespecilicas.

Las dermatitis virales son totalmente es-
porddicas y no se han descrito en nuestro
pais y son mas [recuentes en aves no indus-
triales.

Las dermatitis bucterianas por Escherichia
coli, Pasteurella multocida y Staphilo-
coccus son las mas frecuentes. Las
colibacilosis y pasteurellosis son mas loca-
lizadas pero las producidas por
Staphilococcus son muy difusivas e
involucran al foliculo de la pluma. Se les
asocia a otros problemas, tales como diate-
sis exudativa, toxinas, deficiencias de
Selenio y wvitamina E,
inmunodepresivos, IBD y CAV.
Hay autores que distinguen entre dermati-
tis cascosa, producida por Escherichiacoli
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y la dermatitis gangrenosa, mayormente
causada por Clostridium septicum ylo
Staphilococcus  aureus o bien por
Clostridium  perfringens tipo A y
Escherichiacoli, Proteus, Streptococcus y
Bacillus sp. -Fraziery col. 1964-. Hay que
destacar dermatitis con S. Ayicus producto-
res de una toxina dérmica.

Se han descrito dermatitis como complica-
cion de condiciones hemorragicas, comoel
“ala azul” -Engstrém y Luthman 1984-.
Las dermatitis gangrenosas por
Pseudomonas sp. se han descrito por
Randall y col. -1984- y suelen ir acompa-
fladas de conjuntivitis y edemas subcuta-
neos.

En cuanto a la dermatitis micética sélo se
han descrito de una manera esporadica y
puntual y no son frecuentes en aves indus-
triales al igual que las dermatofitosis res-
ponsables del favus aviar.

Las dermatitis irritativas y producidas por
ectoparasitos no se han descrito y sélo las
iltimas pueden observarse en gallinas co-
merciales en casos poco frecuentes.

2.5. Enfermedades parasitarias dela picl
Las enfermedades parasitarias de la piel
mayormente por Cnemidocoptes solo se
han evidenciado en aves camperas y
cinegéticas.

2.6. Xantomas y Xantomastosis.

Las Xantomas y Xantomastosis son
acumulos de tejido adiposo subcutaneo que
se inflaman. L.a mayoria de casos se produ-
cen por esteatitis cronicas producidas por
un trauma. No se han descrito en aves
industriales.

2.7. Neoplasias

Las lesiones dérmicas producidas por
neoplasias en la zona epitelial como
papilomas de piel descritas por Petrak y
Gilmore en 1983, no estan referenciadas en
aves industriales. Igualmente no tenemos
casuistica sobre la neoplasias mesen-
quimatosas como lipomas, sarcomas des-
critos por Purchase y Payne 1984 en aves
ornamentales.

La neoplasia cominmente evidenciada, que
afecta la piel es la producida por el virus de
Marek, sobre todo en aves reproductoras y
gallinas comerciales, su casuistica en
broilers es insignificante en estos momen-
tos. El primer cambio que se produce por
esta infeccion es la presencia de cuerpos de
inclusion intranucleares, en las células de
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la epidermis folicular. El virus se ha de-
mostrado en el citoplasmay en el nucleo de
las células, con cuerpos de inclusion. Exis-
te la posibilidad que tanto la vacunacién
con HVT como el virus de campo sean los
responsables de estos cuerpos de inclusion
en los lotes de aves, -Moriguchi y col.,
1986-, La dermis adyacente a la epidermis
folicular alectada, es la que presenta mayo-
res agregados de linfocitos. Formaciones
neoplésicas aparccen en estos agregados.
El complejo celular de la enfermedad de
Marek mantiene grandes linfocitos y
mononucleares con nicleos vesiculares y
nucleolos prominentes -Lapen y col. 1971-.
Las células neoplésicas van reemplazando
las estructuras dérmicas y causanatrolia de
los foliculos y de la epidermis.

El Carcinoma escamoso -SCC- de la piel
en las aves es histologicamente similar al
de los mamiferos pero con diferente pato-
genicidad.

Segtin Weinstock y col. -1995- este proble-
ma dérmico estd aumentando en Estados
Unidos y produce alrededor de 3 millones
de $ en pérdidas por decomisos, sobre todo
en broilers. En general las hembras cstin
mas afectadas que los machos cuando se
crian separadamente. Las aves lipo“roaster”
se afectan mas que los broilers. Hay mas
incidencia en el Sur que en el Norte. Apa-
rece méas en granjas de ambiente seco y
nuevas, sobre todo en invierno. Las granjas
con historial de -SCC- incrementan el nivel
de infeccion para las proximas polladas a
pesar de la limpieza y desinfeccion,

En general segun las Gltimas evaluaciones
del Departamento de Agricultura de Esta-
dos Unidos, el 33% de los problemas
dérmicos son debidos a SCC.

Los signos externos consisten en lesiones
conmorfologia de crater. Histologicamente
se observan agregados cisticos y
queratindcitos displasticos asociados a los
foliculos de las plumas. La implicaciones
solamente dérmica. Se estan investigando
los factores de tipo genético, ambiental y de
manejo, que puedan influiren ello. Es tam-
bién interesante conocer el por qué de la
presentacion ciclica del SCC.

3. SINDROME LOCOMOTOR

. Introduccion

En la avicultura comercial moderma las

480

patologias del esqueleto son muy
preocupantes y generalmente se manifies-
tan de la siguiente manera:

3.1. Desordenes en el desarrollo y el
crecimiento de los huesos en broilers.

3.2. Desordenes degenerativos articu-
lares en reproductores y broilers.

3.3. Fragilidad del hueso en las estirpes
productoras de huevos.

La mayoria de las leorias coinciden en que
se trata de problemas de tipo genético,
acompafiados con un estrés productivo que
afecta mayormente al esqueleto -Thorp,
1995.

El término general utilizado dentro de la
industria avicola durante muchos afios,
como ‘“debilidad de patas’’, se ha ido dife-
renciando separandose lo que son las sim-
ples condrodistrofias causadas por defi-
ciencias nutritivas ya sea por mala absor-
cion de los nutrientes o por su deficiencia
en si, de las causadas por trastornos
degeneralivos y de desarrollo -Whitehead
1995.

Es incongruente observar que mientras en
reproduccién se estan esforzando en tener
un crecimiento mas réapido en menos dias
de crianza, los productores de came por
otra parte estin intentando buscar una [ér-
mula de restriccion del crecimiento acele-
rado para paliar los problemas de ascitis,
problemas locomotores y muerte subita,
entre olros.

No hay que olvidar que los problemas loco-
motores representan un estrés fisiologico
importante, quepuede supeditar alave afec-
tada a otras patologias y ademds evitarle el
bienestar necesario para un desarrollo opti-

mo.
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. Etiologias

3.1. Desordencs en el desarrollo y el
crecimiento de los huesos en broilers.

Discondreplusia Tibial -TD-

Afecta principalmente a la parte proximal
de la tibia y es un trastorno del crecimiento
yel desarrollo del hueso. La tibia del broiler
es el hueso con mas rapido crecimiento. Se
caracteriza por una masa de cartilago no
vascularizada subyacente a la placa de cre-
cimiento del hueso. Esta anomalia locomo-
tora se produce por un fallo en el proceso de
diferenciacion de los condrocitos en la pla-
ca de crecimiento, dando lugar a una acu-
mulacién de condrocitos prehipertroficos.
Estos son condrocitos que no han madura-
do completamente, porlo tantono permiten
que el proceso de calcificacion del hueso
tenga lugar. Las lesiones se desarrollan
entre las 3 y 5 semanas de edad.

Estas lesiones son causa directa de desvia-
ciones anormales de la parte proximal de la
tibia y de la inflamacion de los tendones.
Existeuna fuerte correlacion fenotipica entre
la tasa decrecimiento de los broilers y la
susceptibilidad a la deformacion dela pata.
Esto significa que el componente genético
es importante, tal como lo corrobora el
esfuerzo que han hecho las empresas de
reproduccion para mejorar este problema
-Whitehead.

La nutricién tiene también un papel impor-
tante en el desarrollo de estos problemas.
La velocidad de crecimiento mas que el
peso corporal influye mucho en el desarro-
llo de la TD.

La depresién temprana del crecimiento
mejora estos problemas, pero muchas ve-
ces hipoteca la edad del sacrificio. Una
restriccion alimenticia durante la 2° y 3*
semana es lo mds eficaz para disminuir
estos problemas de patas -Lilbun y col.
1989, Robinson y col., 1992-. Los periodos
de ayuno podrian causar fluctuaciones en
las concentraciones circulantes de la hor-
mona del crecimiento, con efecto directo
sobre el desarrollo del hueso.

Segiin Thorp -1995-,la TD es una situacion
inducida por la seleccion genética oinduci-
da por el desequilibrio calcio/fosforo y que
puede ser controlada en parte por la admi-
nistracion de 1.25 dihydroxicholecalciferol.
Esta patologia se ha asociado tiltimamente
a los deficiencias de los factores de creci-
miento TGF beta -*“Transformin Growth
Factor’’- y IGF-I -*‘Insuline LikeGrowth



Factor’’-, fundamentales en la diferencia-
ci6n de los condrocitos. El efecto del
1.25(0OH), D, es el de paliar las deficiencias
de estos factores de crecimiento,

En estos procesos pueden existir también
contaminaciones por Staphilococcus que
pueden lesionar gravemente e incluso lle-
gara larotura del tendén del gastrocnemio.
Elaveadopta la tipica posturade ave topina,
queapoya los dedos al andar. Es un proceso
irreversible y por tanto el ave afectada debe
eliminarse.

Otros problemas de tipo infeccioso pueden
ser los Reovirus, que por si inflaman la
articulacion y el tendén. Los procesos de
transmision vertical de estas virosis son
poco frecuentes actualmente y su implica-
cion global en casos de artritis viricas no
rebasan el 10% de los casos.

Otros contaminantes habituales pueden ser
los Mycoplasma sinoviae, Salmonellas y
Escherichia coli con graves lesiones arti-
culares al acantonarse alli, tras las fases
bacteriémicas.

3.2. Desordenes degenerativos articula-
res en reproductores y broilers.

Necrosis de la cabeza del fémur

La necrosis de la cabeza del fémur es un
trastorno degenerativo que afecta a los
broilers y ciertas recrias de reproductoras.
En los broilers les afecta hacia el final del
periodo de engorde. Las aves, aparente-
mente, no manifiestan signos externos en
su inicio, pero enseguida son reacias a
moverse. El aplomo de las patas no es
lateral, sino que intenta corregirse el defec-
to, con una apoyo vertical con tambaleo que
se va agudizando hasta que el ave se postra
y permanece asi la mayoria del tiempo.
Segin Kestin y col., las aves afectadas
estan un 88% del tiempo postradas respec-
to al 80% en las sanas. En cuanto a la
movilidad, las aves afectadas andan un
40% menos que las sanas.

En el examen post-morten se evidencia que
la cabeza del fémur tiene una coloracion
camnosa tespecto a la normal, que es de
color blanco. La consistencia es blanday se
desmorona facilmente con la ufia. Otras
veces la porcion cartilaginosa epifisaria se
separa de la metafisis del hueso. La edad y
el sexo son importantes. Las aves mayores
estan mas severamente afectadas al igual
que las aves mas pesadas. La densidad por
metro cuadrado influye también en el nivel
de afeccion. Por lo general, a mayor densi-

dad mayor problema. Por regla general
todos los lotes en mayor o menor propor-
ci6n estan afectados.

Los andlisis realizados indican que conta-
minaciones de tipo bacteriano, basicamen-
te por Staphilococcus coagulassa positi-
vos se encuentran generalmente presentes
-Thorp y col. 1993-. Otros autores indican
que la inmunosupresion relacionada con
IBD puede desarrollar este tipo de infec-
cién. No se ha encontrado ningun factor
nutricional que pueda prevenir su desarro-
1lo. No obstante, el equilibrio mineral de las
dietas y su absorcion correcta son necesa-
rias para no agravar el problema inicial.

3.3. Fragilidad del hueso en las estirpes
productoras de huevos.

En 1955 se describié por primera vez por
Couch un proceso que cursaba con parali-
sis y muerte en gallinas ponedoras, al que
se denoming “fatiga de bateria”.

Estudios posteriores evidenciaron que esta
paralisis se debia a una pérdida de la es-
tructura ésea, que aumentaba la fragilidad
del hueso. Actualmente se indica que la
causa principal de este proceso es una
osteoporosis, que cursa con pérdida demasa
6seay de hueso estructural durante el perio-
do de puesta. Algunos autores, como
Gregory y Wilkins - 1989-, encontraron que
un 29% de las aves estaban afectadas al
llegar al matadero. Estos mismos autores
evidenciaron un 16% de incidencia con
fracturas recientes y un 16% de fracturas
antiguas a nivel de matadero. Segun
Whitehead y Wilson -1992-, el origen de
esta osteoporosis es genético debido a la
seleccion de aves con peso corporal ligero
y bajo consumo, con un nivel de puesta alto
y persistente. Otros, como Knowles y Broon
-1990- implican estos procesos a la falta de
actividad en bateria respecto a otros siste-
mas mas extensivos.

Debido a que la masa 6sea final es el
resultado de la conseguida en el periodo de
crecimiento y de la pérdida durante el pe-
riodo de produccién, las estrategias nutriti-
vas deberian centrarse a potenciar el creci-
miento del hueso durante el crecimientoy a
evitar en lo posible la pérdida del mismo
durante la produccion.

Las recomendaciones del NRC 1994 para
vitamina D, calcio y fosforo son compati-
bles con un buen crecimiento 6seo. Duran-
te la produccion hay un desgaste del hueso
estructural esponjoso y un aumento y creci-
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miento del hueso medular que contribuye
poco a la fortaleza del hueso en si. Este
concepto se ha puesto en duda actualmente
creyéndose que el hueso medular ayuda a
una mayor fortaleza del hueso y puede
mitigar las consecuencias de la osteoporosis
relacionada con la depleccion del hueso
esponjoso. El manejo y adecuacion en la
administracion de estos minerales, la ab-
sorcion de los mismos y otros factores de
manejo pueden ser cruciales en evitar este
proceso locomotor en aves ponedoras.
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