Capitulo 4
Salmonelosis, Campylobacteriosis

y Pasteurelosis

Introduccion

En este capitulo trataremos de tres de las enfermedades de ma-
yor importancia en avicultura, aunque por diferentes razones:
salmonelosis y campilobacteriosis, sin apenas patologia en las aves,
pero de mucho impacto en la salud publica, y pasteurelosis, como
septicemia bacteriana de gran impacto en las producciones aviares.

Las Salmonellas tificas, la S. pullorum (causante de la pullorosis)
y la S. gallinarum (de la tifosis) estan practicamente erradicadas
a excepcidén de algunos paises que las mantienen endémicas, tra-
tandose de enfermedades que llegaban a producir en procesos
agudos hasta el 100 % de mortalidad. Pero actualmente, la pre-
ocupacién del sector avicola y de salud publica estad en las
Salmonellas paratificas, con la S. enteritidis (S.e.) o la S.
typhimurium (S. tpm.) como los maximos representantes de este
grupo formado por méas de 2.000 serotipos. La gran dificultad del
control epidemiolégico del grupo de Salmonellas paratificas res-
pecto al grupo de las tificas es que éstas tienen un hospedador
definido, las aves, y ello permite unos programas de erradicacion
efectivos. Sin embargo, las Salmonellas paratificas no tienen un
hospedador especifico, lo cual las hacen ubicuas, ademas de
asintomaticas, en la naturaleza.

El mismo patron epidemioldgico y de implicacion en la salud
publica se ha de aplicar a Campylobacter spp.
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Por otro lado, la Pasteurelosis o célera aviar es una enferme-
dad infectocontagiosa que afecta a las gallinaceas y que, en la
presentacion hiperaguda, posiblemente sea la mas virulenta y es-
pectacular en relacién con la morbilidad y mortalidad.

SALMONELOSIS

La percepcion de una infecciéon por Salmonella como un proble-
ma de la avicultura industrial ha sufrido los mismos cambios que la
propia industrializacion del sector, incluyendo factores como la
seguridad alimentaria (minimizacion de la presencia de componen-
tes fisicos, microbioldgicos y quimicos en los alimentos que pue-
den ser perjudiciales para la salud humana). Los conocimientos
microbiolégicos de la Salmonella y los que tenemos de la
epidemiologia del germen en las personas y en las aves han defini-
do los patrones de control para eliminar la Salmonella de la cade-
na alimentaria.

El control de la S. pullorum y la S. gallinarum, los principales
patégenos de los inicios de la produccion aviar intensiva, se ha
conseguido mediante politicas coordinadas de higiene junto con
controles seroldgicos y sacrificios, consiguiendo la erradicacion de
las mismas en la mayoria de los paises.

Pero mas recientemente, otros serotipos de Salmonella han
tenido protagonismo en la produccién aviar por su implicacion en
la salud publica, como las ya citadas S.e. y S. tpm. Se ha sugeri-
do (Rabsch y col., 2000) que la erradicacion de S. gallinarumy S.
pullorum ha permitido la ocupacioén del nicho biolégico de las aves
por estas otras dos, completamente diferentes a las que produ-
cian la pullorosis o la tifosis, ya que ambas tienen una epidemiologia
muy compleja, asociada a la contaminacion ambiental y a la exis-
tencia de infinidad de reservorios diferentes a las aves. De ahi
que la unica forma de controlar las S. enteritidis 0 S. typhimurium
entre otras salmonellas paratifoideas sea mediante bioseguridad e
higiene.



SALMONELOSIS, CAMPYLOBACTERIOSIS Y PASTEURELOSIS 47

TIFOSIS Y PULLOROSIS

El Bacterium gallinarum y el bacterium pullorum se aislaron en
1899, observandose que eran variantes bioquimicas de serotipos
no moviles respecto a aislamientos anteriores de los denominados
grupos tifoideos entéricos (S. typhi y S. paratyphi).

Etiologia

El género Salmonella esta compuesto por un grupo de bacilos
Gram negativos, no esporulados.

La clasificacion etiolégica de S. gallinarum y S. pullorum ha
sido confusa y ha cambiado los ultimos afios, pasando de ser
especies diferentes a considerarse una Unica especie S.
gallinarum-pullorum. Es una bacteria que crece bien en medio
agar nutritivo, aerobia o facultativamente anaerobia y los mejores
crecimientos se producen a 37° C.

Una diferencia bioquimica importante entre los dos organismos es
que la S. gallinarum fermenta dulcitol, mientras que la S. pullorum no.
La mayor diferencia entre los dos organismos es, sin embargo, que el
cultivo de S. pullorum produce decarboxilaciéon rapida de la ornitina.

Patogenia

Para conocer la naturaleza de la tifosis y la pullorosis debe
conocerse la fase clinica de la enfermedad, donde la Salmonella
pasa desde el intestino al torrente sanguineo y produce
hemoaglutininas. Muchos aspectos de la patogénesis de las en-
fermedades se encontraron idénticos, concluyendo que la disemi-
nacion es oral-fecal (transmision horizontal) como ruta principal,
aunque también esta claramente definida la trasovéarica (transmi-
sion vertical) con infeccidn a través del huevo a la descendencia.

Los hospedadores naturales de S. pullorum y S. gallinarum son
las gallinas, pavos, perdices, codornices, faisanes y loros. La
pullorosis afecta principalmente a aves de 2 a 3 semanas, mien-
tras que la tifosis afecta a aves adultas. La mortalidad es muy
variable, pero puede variar entre el 25% y el 100%.
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Desde los afios 80 no se ha declarado tifosis ni pullorosis en la
mayoria de los paises a excepcién de Méjico, Centroamérica,
Sudamérica, toda Africa y la India y paises colindantes.

Sintomatologia

La sintomatologia de la tifosis y la pullorosis es muy similar en los
pollitos, como consecuencia de la transmision vertical de la enfer-
medad y solo la pullorosis puede dar lugar a infecciones subclinicas.
Las aves manifiestan somnolencia, debilidad, anorexia, crecimiento
retrasado y cloacas empastadas (material fecal blanquecino adhe-
rido a la cloaca). La mortalidad puede aparecer a los 5-10 dias de
vida, alcanzando un pico maximo a la 22 o 3% semana de vida.

En aves adultas los casos agudos se aprecian por pérdida de
apetito, postracion, plumas erizadas y crestas palidas. Otros sig-
nos apreciables son caida de puesta, infertilidad y mortalidad
embrionaria. La mortalidad se inicia después de 4 dias de la expo-
sicion a la Salmonella.

Lesiones

Los principales 6rganos de multiplicacién del germen son los
ricos en tejido reticulo-endotelial, de forma que la Salmonella, en
la fase aguda de la enfermedad, desaparecia de las heces.

En la fase sobreaguda de la tifosis y pullorosis las aves mueren
repentinamente y puede no haber lesiones macroscopicas. En la
fase aguda, puede observarse higado alargado y congestivo, con
punteado blanquecino, congestion de bazo y rifiones,
enquistamiento del saco vitelino (en ocasiones con material caseoso
en su interior), pericarditis con exudado serofibrinoso y afectacion
de las placas de Peyer y ciegos con material caseoso en su interior.

En las aves adultas las lesiones son minimas, a pesar de reac-
ciones seroldgicas fuertes. Los principales 6rganos afectados son
el ovario y el oviducto, con foliculos ovaricos regresivos, material
caseoso alrededor del ovario y oviducto con exudado caseoso en
su interior. En ocasiones puede observarse pericarditis.
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Diagndéstico

El diagndstico se basa en la historia del lote, los signos clini-
cos, la mortalidad y las lesiones especificas. El higado, bazo y
ciego son los 6rganos de eleccién para el aislamiento e identifica-
cion bacteriana.

Posteriormente, el diagndstico seroldégico mediante pruebas de
aglutinacién en sangre o suero permite a gran escala determinar
los animales infectados y sacrificarlos para conseguir la erradica-
cion de ambas enfermedades.

SALMONELOSIS AVIAR (Paratifoidea)

El primer caso descrito de aislamiento de Salmonella enteritidis
(principal representante de las Salmonelas paratifoideas) fue a
partir de heces humanas durante una infeccién alimentaria epi-
démica en 1888 en Frankehausen (Alemania). Desde entonces
se ha aislado de una gran variedad de animales domeésticos y
silvestres en muchos paises del mundo. La S. enteritidis se aislo
por primera vez en aves domeésticas en 1935. La incidencia de S.
enteritidis en Inglaterra y Gales en el periodo de 1968 a 1977 fue
del 9 % en aves. Entre 1976 y 1985 fue soélo del 1,2 % (Ministry
of Agriculture, Fisheries and Food, 1987). Fue a partir de 1986
cuando se reconoce que S. enteritidis es un germen patégeno
serio y frecuente en la avicultura de Gran Bretafa, habiéndose
aislado de broilers, reproductoras y ponedoras comerciales. La
reciente historia espafiola no difiere mucho de la situacion ingle-
sa descrita. Aun tratandose de datos no publicados, la S.
enteritidis aparece como problema avicola en Espafia en 1983 y
es reconocida y tratada ya como un problema serio en los afios
1985y 1986.

Etiologia

El género Salmonella esta compuesto por un grupo de bacilos
Gram negativos, no esporulados y que, a diferencia de S. pullorum
y S. gallinarum son moviles gracias a la presencia de flagelos.
Hasta ahora se han clasificado méas de 2.000 serotipos basandose
en las caracteristicas de los antigenos somaticos (“O”) para la
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definicion de los serogrupos y de los antigenos flagelares (“H”)
para la identificacidon de la especie.

Patogenia

La salmonelosis aviar puede aparecer de forma subclinica, la
mas frecuente e importante, ya que se presenta un fenémeno de
comensalismo entre los diferentes serotipos de Salmonella y el
ave, sin que se produzca patologia alguna, ni siquiera en pollitos
de menos de 1 semana. No se produce una reaccién celular de
expulsién del germen por parte del ave, por lo que se denomina
colonizacién y no infeccién, permitiendo asi la contaminacién del
producto final (carne o huevo).

La infeccidén clinica por Salmonella aparece como brotes agu-
dos, principalmente en aves de menos de 1 semana de vida. Se
ha demostrado que 5 células de Salmonella son suficientes para
infectar a un pollito recién nacido.

La infeccién por salmonella puede ser por via vertical
(transovarica), propia sélo de algunos serotipos como son las S.
enteritidis, S. typhimurium y S. heidelberg, y por via horizontal
(oral por via digestiva o aérea) de todos los serotipos de
Salmonella.

Los factores que afectan la colonizacion por Salmonellas en
avicultura son:

-Serotipo de Salmonella, especialmente S. enteritidis.

-Edad del pollo, resistencia con la edad.

-Estrés (desequilibrio organico) y condiciones ambientales (hu-
medad y temperatura).

-Enfermedades digestivas, coccidiosis, enteritis necrdtica.

Si bien la entrada oral supone la colonizacién del ciego, y pos-
teriormente la infeccidn sistémica de aquellos serotipos con esta
capacidad, con el tiempo el patrén de localizacién varia:
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Sintomatologia

Los primeros signos de la infeccion clinica aparecen en las aves
entre los 5y 8 dias de vida, observandose apatia, desigualdad de
crecimiento, una morbilidad del 1 al 30 % y una mortalidad del 2 al
15 % durante las 2 primeras semanas. Puede observarse conjun-
tivitis con exudado purulento, torticolis y epistétonos (S. Arizona),
cojeras unilaterales (S. enteritidis y S. typhimurium) vy tiflitis. Las
aves que sobreviven presentan retraso en el crecimiento y pesos
bajos.

Lesiones

Se ha observado exudado purulento caseoso en la camara an-
terior del ojo (S. Arizona), higado inflamado con focos puntiformes
necraoticos, bazo inflamado, pericarditis fibrinopurulenta, cojeras
con exudado purulento (S. enteritidis y S. typhimurium), conteni-
do caseoso en ciegos y retenciéon del saco vitelino.

No se observaron lesiones en las aves con sintomatologia nerviosa.
Diagndstico

La sintomatologia y lesiones que aparecen durante la primera
semana de vida pueden confundirse con otras infecciones, como
E. coli, por lo que es necesario el aislamiento e identificacion del
germen. Igualmente es aconsejable el aislamiento como autocontrol
de todos los lotes por si fuera una infeccidn subclinica asintomatica,
autocontrol como medida activa de prevencion de toxiinfecciones
alimentarias.

Existe la posibilidad de un diagndstico seroldgico, por aglutina-
cion rapida en placa o ELISA, pero con algunas limitaciones, por
resultados falsos positivos y negativos, hasta el 50 %.

La metodologia de diagnéstico laboratorial esta definida en la
ISO 6579, modificada para el aislamiento en heces. El procedi-
miento de aislamiento puede dividirse en 6 fases: preenrique-
cimiento, enriquecimiento, aislamiento, identificacion, serotipacion
y fagotipacioén (utilizado como marcadores epidemiolégicos).
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La evolucion de las técnicas de diagndstico esta enfocada
hacia la estandarizacion de métodos moleculares, por identifica-
cion de género (gen InvA), asi como del serotipo (genes fliC, fliB y
rfb) y ribotipacion (PCR).

Tratamiento y control

La legislacién actual no permite el tratamiento de lotes positi-
vos a Salmonella. Es posible criar aves totalmente libres de
Salmonella. Se ha conseguido mediante una buena higiene de las
naves y el pienso, junto a una buena y profunda formacioén de los
avicultores y la utilizacion de medidas eficaces de desinfeccion e
higiene, dirigiendo todos los esfuerzos en evitar contaminaciones
cruzadas, tales como la produccion “todo dentro-todo fuera”.

Los esfuerzos han de enfocarse al control preventivo de la
infeccién deben contemplar:

1. La desinfeccién del material de la granja y los vehiculos
2. La desinfeccién de las instalaciones entre lotes
3. La desratizacién y desinfecciéon

4. El control de las contaminaciones a través del pienso (con
prebidticos, probidticos y simbidticos) y calor himedo.

5. El control de las aves silvestres

6. La vacunacion viva e inactivada con la aplicacion de dos
dosis

7. La exclusién competitiva

CAMPYLOBACTERIOSIS

El Campylobacter esta considerado como la principal causa
bacteriana de gastroenteritis humana en el mundo, con una inci-
dencia en aumento en algunos paises desarrollados. En el 80 % de
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los casos, las infecciones por Campylobacter estan en relacién
con una contaminacioén alimenticia.

Los alimentos implicados en esta zoonosis suelen ser los que
no se han cocinado suficientemente, mayoritariamente de aves y
a veces también del cerdo. En caso de grandes epidemias, el
aguay la leche son las principales causas de contaminacién iden-
tificadas.

Etiologia

Las especies mas comunes que se han identificado del género
Campylobacter son el Campylobacter jejuni, C. coli y C. lari, si
bien el primero origina el 90-95 % de las gastroenteritis bacterianas.
El Campylobacter spp. es una bacteria termdfila (crece bien a
temperatura de 42-43° C.). Esta caracteristica es imprescindible
en los procedimientos de cultivo para su crecimiento. El
Campylobacter spp. también necesita una atmésfera pobre en
oxigeno y rico en CO, (microaerofilia). El C. jejuni es relativamente
fragil y sensible a condiciones ambientales como un 21 % de
oxigeno, sequedad, temperatura, desinfectantes y condiciones
acidas.

Los 3 Campylobacter de significancia en avicultura (C. jejuni,
C. coliy C. lari) son oxidasa y catalasa positivos, indol negativos
y reducen el selenito. La diferencia entre ellos se basa en la
sensibilidad al 4cido nalidixico y a la hidrdélisis del hipurato (el
C. jejuni es sensible al &cido nalidixico e hidroliza el hipurato)

El Campylobacter jejuni se aisla frecuentemente en animales
sanos (terneros, pollos, aves salvajes y moscas) y no es dificil
encontrarlo en aguas no cloradas procedentes de pozos o torren-
tes. En el hombre, la dosis infectiva de C. jejuni es muy baja pues
algunos sugieren que 400 a 500 bacterias pueden causar
gastroenteritis en algunos casos individuales en medicina huma-
na.
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Tabla 3. Algunas especies de Campylobacter veterinarias de
significancia en la salud publica

Especies Hospedador Lugar de Enfermedad
animal aislamiento en humanos
C. jejuni Aves, terneros, | Heces Fiebre, enteritis,
cerdos, ovejas, infeccion
perros, gatos, sistémica
conejos
C. coli Aves, cerdos, Heces Enteritis
terneros
C. lari Aves, caballos, | Heces Enteritis
gatos
C. upsaliensis Gatos y perros | Heces Enteritis
C. hyointestinalis Perros, gatos, Heces Enteritis
hamsters
C. fetos Terneros y Sangre y feto | Aborto, sepsis
ovejas perinatal
meningitis,
enteritis
Infeccién
sistémica
Patogenia

El Campylobacter jejuni es normalmente apatégeno para el po-
llo. A finales de los afios 50, se le consideré como agente causal
de la hepatitis vibridnica, una enfermedad crdénica debilitante. Sin
embargo, a finales de los 60 la enfermedad desaparecié y no se
han podido volver a reproducir las lesiones hepéticas. También,
los pollos y pavos infectados con algunas cepas de esta especie
pueden desarrollar una enteritis inespecifica transitoria y poco
severa (especialmente es pollitos de un dia), pero en condiciones
naturales son refractarios.
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Por ello, puesto que C. jejuni no tiene ningun efecto patoldgico
sobre las aves ni repercusién sobre la produccién avicola, su im-
portancia radica en el posible papel del pollo como fuente de
infeccion al ser humano.

Epidemiologia

Prevalencia. Se ha descrito que la prevalencia en lotes de
reproductoras de pollos es superior al 80 % aunque raramente se
aisla Campylobacter en la incubadora o en pollitos recién nacidos.

La prevalencia descrita en granjas de pollos varia mucho, posi-
blemente debido a variaciones en la edad, la técnica de aisla-
miento, el tiempo entre muestreo y laboratorio o la época del afio.
En pollos la infeccidn suele detectarse alrededor de los 11 dias de
vida, y en 3 a 7 dias se infecta el 80-100 % del lote.

En ponedoras alojadas en jaulas se han descrito prevalencias
entre 13 y 62 %, basado en analisis de escobillones cloacales.

Fuentes de infeccidn. No existe una transmisién vertical di-
recta, de forma que huevos y pollitos de reproductoras infecta-
das son negativos al C. jejuni. S6lo en algunos estudios experi-
mentales se ha podido demostrar que la infeccién del semen en el
momento de la monta o inseminacion artificial puede transmitir y
sobrevivir el Campylobacter a la progenie.

El problema del control de las fuentes de infeccion en las gran-
jas es la gran variedad de hospedadores o vectores mecéanicos
que pueden ser portadores de C. jejuni: pienso, agua, yacija,
insectos, animales salvajes (aves y roedores) y domésticos (pe-
rros y gatos), material (botas, ropa, jaulas, carros, etc)

Una vez que C. jejuni esta en la nave de produccién, el pienso,
agua e incluso el aire y la coprofagia difunde rapidamente las
bacterias.

Diagndstico

Las caracteristicas propias de crecimiento in vitro del
Campilobacter spp. (temperatura de cultivo de 42-43° C y at-
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mosfera de 5 % de O,, 10 % de CO, y 85 % de N,) y su posterior
identificacion por especie (sensibilidad al acido nalidixico e hidroélisis
de hipurato), permiten realizar el monitoreo de las manadas o del
producto final teniendo como objetivos el control de la prevalen-
cia del germen y, de esta forma, el de las toxiinfecciones
alimentarias.

Los estudios epidemioldgicos se fundamentan en la trazabilidad
de las cepas aisladas, es decir, el poder determinar el efecto
causal de las fuentes de contaminacién. Para ello se utilizan téc-
nicas seroldgicas y moleculares (RFLP-PCR del gen fla A) y se
comparan para ver cual es el coeficiente de similitud entre ellas.
Aproximadamente el 31 % de los serotipos aislados de pacientes
humanos eran del mismo serotipo que el 91 % de los aislados de
pollo de las granjas implicadas. Ademas, todos los aislados del
serotipo HS19, el cual se asocia al desarrollo del sindrome de
Guillain-Barré, procedian de muestras de pollo

Control y prevencién

Se basan en las condiciones generales de bioseguridad men-
cionadas en el apartado de las salmonelosis, fundamentados en el
aislamiento de las explotaciones, el control de vectores (roedo-
res, insectos, aves silvestres), los programa de limpieza y desin-
feccion, el manejo de la manada (un solo lote, una ventilaciéon
adecuada, una yacija adecuada, etc.), pollitos de buena calidad
sanitaria, etc. Sin embargo, el peligro de introducciéon de
Campylobacter en la explotacién existe en todo momento y los
procedimientos deben seguirse muy escrupulosamente, continua-
mente a lo largo de toda la cadena de produccién.

Un punto importante en el control de Campylobacter es el
respetar a rajatabla el ayuno de los pollos antes del transporte.
Esta precaucion permite vaciar el tubo digestivo de los animales
antes del sacrificio con un doble objetivo: disminuir la carga de
Campylobacter y limitar el peligro de perforacién o rasgado en el
momento de la evisceracidn para evitar la contaminacién de las
canales.

Tampoco debe olvidarse la importancia del coste econémico de
las medidas de Bioseguridad, pues la salmonelosis y la
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campilobacteriosis son dos buenos ejemplos de la regla de que
“prevencion es mejor que medicacion”.

Como resumen de las medidas a aplicar para controlar la enfer-
medad tenemos:

- Bioseguridad maxima e higiene extrema, consiguiendo el ais-
lamiento de la granja frente a infecciones externas.

- Control de vectores mecanicos, material que pueda proceder
de granjas infectadas.

- Control de vectores animales, roedores, aves silvestres e
insectos.

- Reducir al maximo las causas de estrés, densidad de pobla-
ciéon, nutricién, condiciones ambientales y enfermedades
inmunodepresoras.

- Especial medidas de limpieza y desinfecciéon entre lotes

PASTEURELOSIS o0 COLERA AVIAR

La pasteurelosis o coOlera aviar es una enfermedad
infectocontagiosa que afecta a las gallinaceas y que, en la pre-
sentacion hiperaguda, posiblemente sea la mas virulenta y espec-
tacular en relacion con la morbilidad y mortalidad. Chabert la des-
cribe en 1782, por lo que, posiblemente, sea la enfermedad mas
antigua conocida. Maillet, en 1836, fue el primero que utilizé el
término “colera de las aves de corral”.

Etiologia

La Pasteurela multocida es la causante de la Pasteurelosis
aviar o colera aviar (nombre como reconocimiento a Pasteur que
en 1880 utilizo el bacilo del célera aviar para sus primeras expe-
riencias inmunoldgicas). Es una bacteria Gram negativa que no
crece bien en medio agar MacConkey, el generalmente utilizado
para el aislamiento de bacterias Gram negativas. No es movil, de
tincion bipolar sin esporas (de ahi su nombre original taxonémico
Bacterium bipolare avisepticum) y es oxidasa positiva, teniendo
un olor caracteristico y pudiendo presentar pleomorfismo después
de cultivos sucesivos.
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Es de forma alargada con 0,2-0,4 x 0,6-2,5 micras y tiene unas
condiciones 6ptimas de crecimiento a pH 7,2 - 7,8, aunque puede
sobrevivir entre pH 6,2 hasta pH 9,0.

La Pasteurela multocida se clasifica en 5 serotipos capsulares
(A, B, D, Ey F), pero la mayoria de los aislamientos son del
serotipo capsular A. También puede clasificarse en serotipos
somaticos en 16 serotipos (numerados del 1 al 16) que pueden
distinguirse mediante pruebas seroldgicas. Los diferentes serotipos
pueden crear diferente grado de patologias y unos se aislan con
mas frecuencia que otros en los brotes clinicos de pasteurelosis.
Estas variaciones de serotipos complican la prevencién mediante
el empleo de vacunas en aves sensibles: gallinaceas, pavos y
aves acudticas.

Patogénesis

La Pasteurela multocida infecta el organismo a través de las
mucosas de la faringe y las fosas nasales y produce una septice-
mia vehiculada a través de la sangre. A partir de este punto
puede manifestarse la enfermedad como aguda o crénica, depen-
diendo del nivel de endotoxinas que produce la bacteria, pudiendo
causar la muerte rapida a las aves.

Las vias de infeccion suelen ser las heces, las heridas cuta-
neasy, sobre todo, la respiratoria. La transmision de la pasteurelosis
aviar no es siempre facil de determinar. Generalmente la fuente de
infeccién suelen ser por las aves portadoras crénicas
asintomaticas, los roedores o las aves silvestres que eliminan la
bacteria y pueden contaminar el pienso y el agua de las naves. En
aquellas granjas en donde aparece pasteurelosis aviar de forma
repetitiva, los roedores y los animales silvestres o domésticos
suelen ser la fuente reservoria pues aunque no es una bacteria
que se encuentre en el ambiente de las naves, se aisla con facili-
dad en las cavidades orales de ratas, ratones, gatos y perros.

La presentacion de la enfermedad se ve favorecida por dife-
rentes desequilibrios organicos: estrés, avitaminosis, traslados,
humedad, ventilaciéon deficiente y el frio confirman el hecho que
sea al comienzo del invierno y durante el mismo cuando aparecen
los casos mas graves.
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Sintomatologia
Se describen tres formas de presentacion:

Hiperaguda, practicamente asintomatica. Las aves aparecen
muertas de una forma brusca y en gran cantidad. No es raro
observar animales muertos en los ponederos durante la puesta.
Puede alcanzarse hasta el 80 % de mortalidad.

Aguda, con anorexia, fiebre alta, diarrea verdosa y fétida,
disnea, destilacion nasal y ocular y cianosis de cabeza y barbillas.
El periodo de incubacién es corto, de 2 a 4 dias y las primeras
bajas aparecen de 3 a 5 dias después de manifestarse los signos
clinicos.

Croénica, conocida como la “enfermedad de las barbillas”, que
se caracteriza por la aparicién de un engrosamiento edematoso
de éstas, cojeras, caquexia y escasa mortalidad, a pesar de ser
alta la morbilidad.

Lesiones

Las lesiones que produce el colera aviar son congestion de los
6rganos internos, petequias o pequefias hemorragias en el
pericardio, proventriculo y zona interna del esternén, palidez del
higado (hepatitis degenerativa con focos necréticos) y ruptura
de foliculos ovaricos. Algunas aves pueden morir tan rapidamente
que no expresen ninguna lesion.

Si las aves sobreviven a esta fase aguda, la bacteria se locali-
za en diferentes zonas del cuerpo, como las barbillas, el cerebro y
las articulaciones, aprecidndose clara inflamacién de las mismas,
con exudados que caseifican con el tiempo.

La forma crénica del célera aviar puede no producir alta morta-
lidad en el lote, pero la producciéon de huevos generalmente sufre
una fuerte caida. Estos animales se convierten en portadores de
por vida.

Las aves con mas de 16 semanas de vida generalmente son
resistentes a la infeccion por Pasteurela multocida.
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Diagndéstico

El diagnéstico de la pasteurelosis aviar se basa en las observa-
ciones clinicas: mortalidad, inflamacién de barbillas y articulacio-
nes. Los frotis de las lesiones con tinciones de Giemsa o azul de
metileno ponen de manifiesto la presencia de bacilos bipolares.

La siembra en medios de cultivo como agar sangre permite el
aislamiento de la bacteria.

La técnica de reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) ha
permitido identificar y tipificar mediante métodos moleculares la
bacteria, de forma que mediante la misma se diferencian las ce-
pas o serotipos conocidos y las nuevas diferenciaciones moleculares
(atipicas).

Las lesiones de petequias o pequefias hemorragias en el pericardio,
el proventriculo y la zona interna del esternén necesitan un diag-
noéstico diferencial con la enfermedad de Newcastle (virosis con
lesiones septicémicas muy similares). El diagndstico etioldgico y
serolégico permitiran diferenciar las dos enfermedades.

Tratamiento y control

La infeccidon por P. multocida generalmente suele dar muchas
opciones a tratamiento por las pocas resistencias que se aprecian
in vitro, por lo que puede tratarse con diferentes antibidticos
como beta-lactamicos (penicilina, ampicilina, amoxicilina) o
cefalosporinas, tetraciclinas (tetraciclina y doxiciclina), quinolonas
(enrofloxacina), sulfamidas, e incluso aminoglicésidos (neomicina
0 gentamicina) o asociaciones como lincomicina + espectinomicina.

Existen muchas vacunas comerciales disponibles para producir
una inmunidad a las aves contra el célera aviar. En general, estas
vacunas son combinaciones de los serotipos 1, 3 y 4. La aplica-
cion de las vacunas se realiza en la recria, generalmente dando
dos dosis con intervalos de 4 a 6 semanas.

También se estan utilizando autovacunas en aquellas explota-
ciones donde las vacunas comerciales no dan el resultado espe-
rado, especialmente en explotaciones donde el célera aviar esta
causado por los serotipos 7 o 12.



