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1.INTRODUCCION Y OBJETIVOS

El mundo de las aves es sin duda fascinante, existiendo alrededor de 9.000 especies
de aves en el mundo, de las cuales unas 330 especies corresponden al orden Psittaciforme
(Denis Lepage D, 2015; Forshaw 1973). Aunque en los ultimos afnos el numero de aves en
cautividad, tanto para mascotas, criaderos, o colecciones ornamentales y zoologicos se ha
incrementado dramaticamente, la curiosidad por estos apasionantes animales es mucho

mas antigua.

A pesar de que se desconoce el lugar exacto donde se mantuvo, por primera vez, a
un ave en cautividad, se han encontrado indicios de que diferentes culturas, a lo largo de la
historia, mantuvieron en cautividad a distintas especies de aves (Schramer y Urban,
2012). Pueden hallarse ejemplos en las pinturas y jeroglificos egipcios; las pinturas
realizadas en sedas, vasos y otros objetos de ceramica de la antigua China o los de las

civilizaciones incas.

Del estudio de las numerosas ilustraciones creadas por estas civilizaciones, se
interpreta que muchas de esas aves estaban domesticadas. Encontrandose pruebas de la
existencia de gallinas, como aves domésticas, en los primeros asentamientos agricolas de
las poblaciones nomadas de la India en el Neolitico, hace unos 5.000 afos. Todas las
civilizaciones de la antigiiedad rendian culto a los animales, pero ninguna practico la
zoolatria con tanta intensidad ni la llevo a tal extremo como los egipcios del tiempo de los
faraones, y es muy probable, que estos fueran los primeros en adquirir diferentes especies
de aves, como si se tratara de coleccionismo. En la literatura es posible encontrar
referencias donde se describe la existencia de sus importantes colecciones de aves.
Especies como las avefrias, ocas, patos, ibis, jabirt, halcones, codornices o buitres destacan

entre sus miuiltiples representaciones.

En Ameérica del Sur, los Incas fueron capaces de domesticar algunas especies
pertenecientes al género Amazona, a las que solian mantener volando en libertad en sus
hogares y templos, como si de grandes voladeros se tratara. Muchos relatos, obras de
teatro y mitos fueron creados en la antigua Grecia alrededor de las aves, a ellos se les
atribuye el descubrimiento de la aficion y devocion hacia los papagayos, sobre todo tras

descubrir su capacidad de imitar la voz humana. En la antigua Roma, las aves también
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fueron muy apreciadas, bien como alimento o bien como animal de compania. Numerosos
emperadores confiaron en las aves para interpretar augurios. Posteriormente, empezaron
a comercializar con aves exoticas (psitaciformes). Fueron ellos quienes incentivaron las
capturas de diversas especies de aves en el curso de sus conquistas por Africa, entre ellas
las de una especie que perdura en nuestros tiempos, el loro gris africano (Psittacus

erithacus).

A partir de la informacién aportada por diversas excavaciones arqueologicas y
fuentes documentales antiguas, se demostro, que numerosas familias romanas tenian
pajareras donde albergaban a sus aves, al igual que sucedia con muchas familias del
antiguo Egipto. Plinio el Viejo (24 a.C. a 69 d.C.) nos proporciona informacion detallada
acerca de la cria de psitaciformes y el modo de ensefarles a imitar los sonidos o la propia
voz. A medida que la cultura romana penetraba en Occidente, se difundia también hacia
Oriente y aumentaba el trafico y los lazos con otros paises, de donde se importaban
papagayos tanto salvajes como domesticados con capacidad de hablar, y otras especies de
aves que rapidamente se extendieron por toda Europa y Asia. Esas aves que se exportaban

a Europa eran representaciones del lujo, poder y dinero para su propietario.

Durante toda la Edad Media, y en los siglos posteriores, los papagayos continuaron
siendo un privilegio de los gobernantes, de la nobleza y también del alto clero. Tras la
conquista de Ameérica del Sur, se exportaron numerosas aves exoticas de extremo colorido
y belleza hasta Europa, lo que continué aumentando la variedad de estas especies en

cautividad.

Tras la consolidacion del imperio britanico y sus asentamientos en Australia y
Nueva Zelanda se produjo la introduccion de especies de Australasia, aves que hoy por hoy

son las mas conocidas y solicitadas como aves de compania.

Hoy en dia, las poblaciones silvestres de algunas de estas especies se encuentran
amenazadas o han desaparecido por completo, dejando la supervivencia de la especie alos
programas de cria en cautividad de aves. Pero el crecimiento de la poblacion de aves en
cautividad también ha producido un crecimiento proporcional en el nimero de
veterinarios que prestan atencion alas aves y el aumento en el conocimiento de la criay de

sus patologias. Esto ha conllevado también la especializacion en la Medicina y Sanidad de



Aportacién a las Patologias de Aves en Cautividad

estas especies. Asi el control, diagnostico y prevencion de las enfermedades constituye un
objetivo fundamental de la Medicina aviar de especies en cautividad. (Bermudez y Stewart -
Brown , 2008 ). Son numerosas las aves criadas o mantenidas en cautividad dentro de
colecciones zoologicas, donde se encuentran en un ambiente diferente y tinico, y donde la
muerte de un ejemplar puede ser el primer indicio de una enfermedad infecciosa,
enfermedad nutricional, u otro problema relacionado con la gestion o manejo de la

coleccion.

El diagnostico preciso de estas enfermedades hace de los analisis “in vivo” y “post
mortem” elementos esenciales para la conservacion adecuada de estas colecciones. Es
importante destacar que las enfermedades de las aves de compania y colecciones
zoologicas difieren significativamente de las de las aves de corral y también difieren de
muchas de las enfermedades comunes que se observan en las aves silvestres (Shivaprasad,

2002).

Gran parte de la informacion sobre las enfermedades de las aves de compania y de
aviarios se encuentra ampliamente distribuida en articulos individuales que la mayoria de
los veterinarios clinicos y patologos no pueden revisar de forma rutinaria. Existiendo,
ademas, mucha informacion que nunca ha sido publicada (Harrison y Flinchum, 2013). En
pocas publicaciones o libros se encuentran revisiones exhaustivas que engloben las
caracteristicas macroscopicas e histologicas especificas de las enfermedades de aves de
compania y colecciones zoologicas, que proporcionen una guia util en la interpretacion de

los hallazgos patologicos.

Por ello, el objetivo general de la presente tesis doctoral es contribuir a un mayor
conocimiento de la Medicina y la Sanidad aviar de las especies en cautividad de una
coleccion zoologica a traveés de la revision de los casos clinicos, datos anatomopatologicos

y analisis laboratoriales complementarios,

Para ello, se emplearon los siguientes objetivos especificos:

Objetivos especificos:
1.- Diagnostico clinico y patologico de enfermedades en aves en cautividad.
2.- Determinacion de lesiones y causas de lamuerte de aves en cautividad.

3.- Prevalencia de las diferentes patologias en aves de cautividad
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Bibliogrdfica
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2.2. REVISION BIBLIOGRAFICA
2.1 Anatomia de las aves

Las aves tienen una estrecha relacion evolutiva con los reptiles, especialmente con
los cocodrilos. Su anatomia tinica, ha ayudado a las aves a adaptarse adecuadamente al
medio ambiente. A pesar de que existen numerosas especies diferentes de aves, su
anatomia muestra una mayor uniformidad en relacion a la estructura de otros ordenes
como peces, anfibios, reptiles y mamiferos (King y McLelland, 1984). Para una mejor
comprension de las patologias que se describen en este trabajo, es necesaria la descripcion
previa de algunas de sus caracteristicas anatémicas basicas, descritas en profundidad en

varios libros de referencia.

- Avian Medicine. Principles and application. Ritchie BW, Harrison GJ, Harrison LR.
Wingers Publishing, Inc., Lake Worth, Florida, 1994

-  Handbook of Avian Medicine (second edition) Edited by T.N. Tully, Jr.G.M.
Doreestein y A.K. Jones. Edition 2000

- Atlas de anatomia de animales exoticos. Orti M. R,, Garcia, M.P., Soriano G. ]. Masson
SA. 2004

- Vertebrados. Anatomia Comparada, Funcion, Evolucion. Mc Graw Hill,
Interamericana, Madrid. Kardong, K. V. 1999. 732 pp.

- Anatomia especifica de aves: aspectos funcionales y clinicos. Canos G. F. Unidad

Docente de Anatomia y Embriologia Facultad de Veterinaria

2.1.1 Tegumento

La piel de las aves es fina, seca y de color blanco amarillento, con escasos vasos y
terminaciones nerviosas. La epidermis, aunque es fina en todas las zonas pobladas de
plumas, se condensa y cornifica en ciertos lugares, dando lugar a estructuras tales como la
ranfoteca del pico, las unas o garras y el espolon que presentan ciertas especies en la cara
medial del tarsometatarso. La caracteristica mas importante de la piel es que esta revestida
de plumas, formaciones epidérmicas desprovistas de células vivas, fuertemente

queratinizadas y mineralizadas. Las plumas cumplen funciones diversas: ayudan a
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controlar la temperatura corporal, sirven de fuerza aerodinamica durante el vuelo, su
coloracion permite el camuflaje o la comunicacion entre los distintos individuos. Otra
caracteristica de la piel es que carece de glandulas sebaceas y sudoriparas, exceptuando la
glandula uropigea o uropigial. Esta es la unica glandula de la piel de las aves, es una
glandula que se encuentra situada en la base de la cola y dorsal al pigostilo (Figura 1.1.) y
se encuentra ausente en muchas aves columbiformes, loros amazonicos y otras
psitaciformes. Se trata de una glandula holocrina que comunica al exterior a través de un
orificio dirigido en sentido caudal, y que con frecuencia esta rodeado por un penacho de
plumas. La secrecion de esta glandula sirve para el acicalamiento y tiene una funcion de
impermeabilizacion de las plumas. Se cree que sus secreciones también sirven para
suprimir el crecimiento de microorganismos, ademas de que contienen precursores de la
vitamina D que se extienden a través de las plumas, en contacto con laluz ultravioleta estos

precursores ya en su forma activa son ingeridos con el acicalamiento posterior.

(a)

Papilla
Feather tult

Fig 1.1.: Detalle de la glandula uropigial. Harrison, (1994)

2.1.2. Sistema musculoesquelético

Los huesos de las aves son mucho mas ligeros que los de los mamiferos. Algunos de
los huesos son huecos, conteniendo aire en vez de médula 6sea, ya que en realidad actiian
como parte del sistema respiratorio y a su vez disminuyen el peso del ave al siendo una
adaptacion especifica para el vuelo. Estos huesos se denominan huesos neumaticos e
incluyen el craneo, el humero, la clavicula, la quilla, la cintura pélvica y lumbar, y las

vértebras sacras o sinsacro.

Por otra parte, los huesos de las aves son mas ricos en sustancias inorganicas

(fosfato calcico) que los de los mamiferos, llegando a contener hasta un 84% de estas
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sustancias. Los huesos largos, ademas, la tibia, el fémur, el hueso pubico, las costillas, el
cubito, los huesos de los dedos y la escapula, presentan una cortical muy fina y la cavidad
medular contiene una red de trabéculas que aumentan la resistencia del hueso. Son los
llamados huesos medulares y actiian como fuente de calcio cuando las aves estan poniendo

huevos.

2.1.3 Sistema respiratorio

Esta muy modificado por la adaptacion al vuelo. El vuelo exige un gran esfuerzo
muscular del que deriva un elevado consumo de oxigeno, por lo que se necesita una
ventilacion potente y rapida. Los orificios nasales o narinas se abren en la ranfoteca dorsal
del pico. Las cavidades nasales estan separadas por un fino septo nasal cartilaginoso, que
puede ser incompleto rostralmente. Existen tres conchas nasales (rostral, media y caudal),
cuyo desarrollo varia con la especie, mientras que el laberinto etmoidal no se describe,
debido al escaso desarrollo del sentido del olfato. En las psitacidas, los senos
infraorbitarios izquierdo y derecho se comunican entre si y poseen diverticulos que
neumatizan amplias zonas del craneo y se extienden dorsolateralmente a cada lado del
cuello. Destaca la presencia de glandulas mucosas intraepiteliales en la mucosa de las vias
extrapulmonares y de una mayor cantidad de tejido linfoide asociado a la mucosa

respiratoria.

Los 100-130 anillos cartilaginosos de la traquea son completos y pueden sufrir
procesos de osificacion, permanenciendo unidos externamente por dos laminas de tejido
muscular estriado esquelético dispuestos longitudinalmente a ambos lados de la traquea.
En su parte mas caudal se encuentra la siringe, este es el organo encargado de la
produccion del sonido en las aves y tiene forma de Y invertida. Como en la laringe de los
mamiferos, el sonido es producido por la vibracion del aire que fluye a través del organo.
La siringe permite a algunas especies de aves producir vocalizaciones extremadamente

complejas, incluso imitar el habla humana.

Los pulmones se encuentran fijados a la pared toracica dorsal y solo representan el
11 % de todo el aparato respiratorio, aunque tienen una gran capacidad funcional. La

traquea se bifurca en un bronquio primario para cada pulmén denominado mesobronquio

9
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cuando penetra en el pulmon y que acaba en el saco aéreo abdominal. Del mesobronquio,
que presenta una estructura similar a la triaquea, parten tres grupos de bronquios
secundarios o intermedios que conectan con los sacos aéreos toracicos. De estos parten
una gran cantidad de bronquios terciarios o parabronquios, de los que a su vez, se originan
innumerables capilares aéreos que terminaran conectandose con los sacos aéreos. Cada
parabronquio posee capilares aéreos que se anatomosan y se encuentran rodeados por
capilares sanguineos. Cada parabronquio junto con su tejido circundante forman una
unidad pulmonar denominada l6bulo. Un lébulo en seccion transversal tiene morfologia
hexagonal con una luz central que corresponde a la pared del parabronquio tapizada por
un epitelio simple cubico o plano soportado por fibras musculares lisas e interrumpida por
las vesiculas aéreas o atrios. Del atrio parten los capilares aéreos, que se corresponden con
los alvéolos de los mamiferos, pero que a diferencia de éstos no acaban en fondo de saco,
sino que se interconectan entre si (Salazar, CAmara y Martinez ) formando una amplia red
de intercambio. Tanto el atrio como los capilares aéreos estan tapizados por células planas

y cubicas similares a los neumocitos tipo 1 y IL

El intercambio gaseoso se producira entre los capilares de aire y los capilares
sanguineos. Los sacos aéreos son espacios huecos de paredes delgadas que constan de un
epitelio escamoso simple apoyado por una pequena cantidad de tejido conjuntivo. Las aves
poseen dos sacos aéreos caudales (caudal toracica y abdominal) y dos sacos aéreos
craneales (cervical y toracica craneal), asi como un saco aéreo medial tnico con varios
diverticulos (clavicular) que actiian como fuelles en la inspiracion e inspiracion haciendo
mas efectivo el proceso respiratorio (Figura 1.2.). Al no existir diafragma muscular, los
movimientos inspiratorios y espiratorios de las aves dependen de los musculos de la pared

toracica.

10
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Saco abérminal

Fig 1.2.: Detalle del sistema respiratorio de

2.1.4 Sistema circulatorio

La anatomia del corazon es similar a las de los mamiferos aunque las aves no poseen
chordae tendinae. Las aves sanas tienen una excelente resistencia y capacidad para el
ejercicio, no en vano pueden volar largos recorridos y esto supone un gran esfuerzo
muscular del que deriva un elevado consumo de oxigeno. En comparacion con los
mamiferos, el corazén es mas grande y late mas rapido, la presion arterial es mayor y la

resistencia periférica inferior.

En las aves, el arco sistémico derecho surge de forma predominante y temprana
durante el desarrollo embrionario, mientras que el izquierdo nunca se desarrolla de
manera completa. El arco adrtico derecho surge de la combinacion de tres vasos
sanguineos, la base del arco adrtico derecho derivado de la aorta ventral, el lado derecho

del arco adrtico IV, y la seccion curva de la aorta dorsal.

Las carotidas emergen generalmente de los arcos adrticos Il y partes de la aorta
ventral y dorsal, y se derivan del arco aodrtico derecho. Las carétidas comunes pueden
derivarse del arco sistémico derecho de manera independiente, o emerger como una unica
arteria carotida y después hacer una derivacion en Y. La arteria braquiocefalica en las aves
sirve como en vaso sanguineo mas importante en la zona anterior en muchas aves y es

también derivada del arco adrtico derecho.
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La vena yugular derecha es mucho mayor que la izquierda, y es un sitio de eleccion

parala extraccion sanguinea de la mayoria de las especies.

2.1.5 Sistema digestivo

Se inicia en el pico, cuya base 0sea la integran por un lado, los huesos nasal, maxilar
y premaxilar, y por otro, el esqueleto mandibular. Todos estos huesos quedan revestidos
por un estuche corneo epidérmico queratinizado y muy duro denominado ranfoteca. La
mandibula superior se denomina “rinoteca” y la mandibula inferior es la “gnanoteca”. A
diferencia de los mamaiferos no poseen dientes. El pico, cuya forma depende del tipo de
alimentacion, sustituye a los labios, carrillos y dientes de los mamiferos, y algunas aves lo

utilizan como érgano prensil (psitacidas).

Las cavidades oral y faringea se describen como una tinica cavidad orofaringea,
caracterizada por la existencia de un largo paladar duro y presencia de papilas cornificadas

dispuestas en hileras

Por lo general, la lengua se adapta a la forma del pico. En las psitacidas destaca una
lengua dura, carnosa que consta de musculos propios y muy movil, Al no masticar, las
glandulas salivares se reducen considerablemente. El esé6fago discurre por el lado derecho
del cuello y termina en una dilatacion denominada buche en la que la comida se almacena

y sereblandece. La forma del buche difiere con la especie.

Una vez rebasa el corazon y los pulmones, el esofago desemboca al estomago, donde
se distinguen dos porciones: El proventriculo craneal (o estémago glandular) que es de
paredes delgadas y esta formado por células epiteliales columnares secretoras de moco y
células oxinticas o parietales, que secretan acido clorhidrico y pepsinégeno; y el ventriculo
o molleja que suele alojar granos de arena y piedras para favorecer el triturado del
alimento, lo que funcionalmente suple la carencia de dientes en las aves. Su pared muscular
es mas potente en las granivoras que en las carnivoras, y su mucosa segrega una sustancia
queratinizada que la protege de los posibles danos que pueden causar los guijarros o
piedrecillas ingeridas. Esta porcion del estémago, en ciertas aves (rapaces) retiene la

egagropila. La molleja se encuentra caudal y ventral al proventriculo, en la region izquierda
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de la cavidad celomica, el piloro desemboca en el duodeno justo a la derecha de la linea
media. La union proventricular-ventricular es un sitio comun para la inflamacion asociada
con infecciones por megabacterias o parasitos. La anatomia de los estomagos esta

intimamente relacionada con la dieta de las aves.

El duodeno, yeyuno y el ileon se encuentran en el lado derecho del abdomen. Poseen
pliegues y vellosidades que no contienen vasos linfaticos, pero tienen un sistema capilar
muy bien desarrollado en su lugar. Las especies de aves de corral, patos y codornices,
tienen dos ciegos de gran tamano, pero éstos estan ausentes o son vestigiales en

psitacidas, paseriformes y columbiformes. El recto es normalmente corto y recto.

La cloaca consta de tres espacios (Figura 1.3.) : el coprodeo en la parte craneal, que
recibe heces desde el recto, el urodeo en la zona media, que conecta al oviducto y a los
ductus deferentes y los uréteres en su superficie dorso-lateral y el tercer compartimento es
el proctodeo caudal, que contiene la bolsa de Fabricio en su superficie dorsal. En la parte

ventral estara situado el falo, en determinadas especies (no en psitacidas).

Una particularidad de las aves es que la orina depositada en los urodeo tiene un
movimiento retrégrada hacia el recto, para llevar a cabo la reabsorcion de agua. Las aves
estresadas pueden tener excrementos acuosos porque defecan antes de que esta

reabsorcion se produzca.

-

oes

Fig. 1.3.: Detalle de los compartimentos de la cloaca de las aves.
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En cuanto a las visceras anejas al tubo intestinal, el higado queda envuelto en 4
sacos peritoneales (dos sacos hepaiticos ventrales y dos dorsales). Presenta dos l6bulos
principales, derecho e izquierdo; del izquierdo surge el conducto hepatopancreatico que
drena la bilis directamente al duodeno. Del derecho parten dos cortos conductos
hepatocisticos que llevan la bilis a la vesicula biliar (ausente en ciertas especies de
psitacidas, la paloma y el avestruz). Desde aqui, la bilis sera vertida al duodeno mediante el
conducto cisticoentérico. En el pancreas se describen tres lobulos (dorsal, ventral y
esplénico) y de cada uno de ellos arranca el correspondiente conducto pancreatico hacia el
duodeno. La forma del bazo es variable y queda situado entre la molleja, el proventriculo y
la vesicula biliar, y a diferencia con los mamiferos no actiia como reservorio sanguineo sino

como organo linfoide.

2.1.6. Sistema endocrino

Las hormonas no se transportan por conductos especificos sino que son llevadas por

el torrente circulatorio hasta determinados tejidos diana.

2.1.6.1. La glandula pituitaria (Hiposisis)

La glandula pituitaria se compone de dos partes diferenciadas: 1a adenohipéfisis y la

neurohipofisis y no existe pars intermedia que separe la pituitariade las aves (Figura 1.4).

La adenohipdfisis es la encargada de la produccién de seis hormonas diferentes: la
hormona del crecimiento, la prolactina, la tirotropina, la hormona foliculo estimulante y la
hormona luteinizante. Mientras que la neurohipofisis secreta arginina vasitocina, que es
analoga a la hormona antidiurética de los mamiferos, y mesotocina, que es analoga a la

oxitocina.
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Eminencia

~ Pars distalis

Fig 1.4.: Detalle de la hipdfisis de las aves. Montes, (2011)

2.1.6.2. Tiroides

El tiroides produce, almacena y libera dos tipos de hormonas tiroideas: La tiroxina o
T4 y la Triyodotironina o T3. Estas hormonas controlan la muda, el crecimiento y la
reproduccion de las aves. Las paredes de sus foliculos estan formadas por una tnica capa
de células epiteliales denominadas células principales. La glandula se encuentra ubicada
dentro de la entrada toracica y no es palpable externamente. La ampliacion debido a bocio
o neoplasia puede causar una respiracion sibilante y la dilatacion del buche en periquitos,
pero en esta especie, el bocio no se ha asociado con hipotiroidismo. En las palomas, el bocio

si ha sido asociado con signos clinicos de hipotiroidismo.

2.1.6.3. Glandulas adrenales

La glandula adrenal es un 6rgano muy complejo formado a partir de dos tipos
de tejido: tejido cromafin, que libera catecolaminas y el tejido adrenocortical que libera
hormonas corticoesteroides. Las glandulas adrenales no estan claramente divididas en un

cortex y en una zona medular como puede observarse en un mamifero.
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2.1.6.4. Pancreas

En el pancreas observamos dos porciones, una porcion exocrina y otra endocrina. La
porcion exocrina contiene los acinos pancreaticos que son los encargados de liberar
enzimas digestivas al conducto pancreatico. La porcion endocrina contiene a los islotes
pancreaticos que son células de secrecion endocrina embutidas en la parte exocrina del
organo. En estos islotes, las células beta se encargan de la produccion de insulina, que
inhibe la descomposicion de las grasa, estimulando su sintesis y disminuyendo el nivel de
acidos grasos en la sangre. Otro tipo de células, las alfa, sintetizan glucagon diez veces mas
potente que en los mamiferos. La somastotatina, también, esta presente en mayor cantidad
que en mamiferos. En menor cantidad encontramos a las células delta, que liberan
somatostatina encargada de inhibir la secrecion de insulina y glucagon y las células PP que
liberan polipetidos pancreaticos tras consumir alimentos ricos en proteinas y grasa. Aun
hoy, el desarrollo de “diabetes mellitus” e hiperglicemias en aves no esta bien

comprendido.

2.1.6.5. Glandula Pineal

Esta glandula es una proyeccién conica y medial del diencéfalo involucrada en la
fotorrecepcion, los ritmos circadianos y el control reproductivo. Sus secreciones afectan el
hipotalamo y puede poseer células inmunocompetentes para la vigilancia del sistema

nervioso central.

2.1.7. Sistema linfatico

La inmunidad de las aves depende tanto de los 6rganos linfoides primarios (Timo y
bolsa de Fabrizio), como del tejido linfoide secundario (bazo, médula y nodulos linfaticos)

(Hodges, 1974; Sisson y Grossman, 1982; Tizard, 1988).

Los organos linfoides primarios se desarrollan al inicio de la vida embrionaria a

partir de uniones ectoendodermicas, que son esenciales para la diferenciacion de las
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células linfoides y comienzan el proceso de involucion a inicios de la pubertad. En las aves,

estos organos linfoides primario son la bolsa de Fabricio y el Timo (Tizard, 1988).

El Timo no desaparece con la edad en las aves, sino que permanece funcional
durante toda la vida. Disminuye de tamano, principalmente por la corteza, pero la médula
permanece y se cree que sigue enviando oleadas de linfocitos a los organos linfoides

secundarios. (de ] Ossa Londono: ontogeniay funcion el timo. 2010).

La bolsa cloacal o de Fabricio, es un diverticulo que se encuentra en la superficie
dorsal del proctodeo y es un 6rgano especifico en las aves. Las células progenitoras del saco
vitelino se diferencian inmunolégicamente en linfocitos B competentes, que colonizan el

tejido linfoide secundario. Este organo si involuciona en aves adultas.

Las células progenitoras del Timo provienen del saco vitelino, y se diferencian
inmunologicamente en células competentes T que regulan la inmunidad celular. A partir de
estos se forman los linfocitos supresores, también conocidos como helper, citotoxicos o
activadores de macrofagos que actiian como mediadores en la hipersensibilidad (Payne y
Powel, 1984; Ossa, 1990). Estas células colonizan los organos linfoides secundarios, bazo,
glandulas de Harder, tonsilas cecales y tejido linfoide difuso, que se encuentra distribuido

en lamayoria de las visceras (Sisson y Grossman, 198 2, Ridell, 1984; Tizard, 1988).

Los organos linfoides secundarios dependen de los primarios y se originan a partir
del mesodermo al final de la vida embrionaria, persistiendo durante toda la vida a fin de

responder a los desafios antigénicos

El bazo es un organo pequeno, esférico y situado dorsalmente al higado, en
psitacidos y palomas, pero puede aumentar de tamaiio de forma notable en respuesta a una

estimulacion antigénica, en particular con algunas infecciones, como la psitacosis.

Las aves tienen dos conductos toracicos, pero los tibulos linfatico son menos
numerosos que en mamiferos y discurren con los vasos sanguineos vertiendo su contenido
en las grandes venas. Cantidades variables de tejido linfoide se produce practicamente en
todos los tejidos de las aves y 6rganos, mientras que la sintesis en los nédulos linfaticos

ocurre solo en pocas especies, como en patos y gansos (no en psitacidas).
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2.1.8 Sistema urinario

Las aves poseen dos rinones encajados en las depresiones oseas del sinsacro,
llamada la fosa renal. Cada uno de ellos esta dividido en tres lobulos y no existe un limite
preciso entre la corteza y la médula, por lo que hay numerosos calices renales por l6bulo.
Los rinones de aves tienen tanto caracteristicas de los mamiferos como de reptiles y por

eso el lobulo renal contiene dos tipos de nefronas:

- El tipo cortical sin asa de Henle es el mas comiin y son uricotélicas (producen
acido trico como producto final de la excrecion de nitrogeno), factor importante en
la predisposicion a padecer procesos de gota.

- Y el otro tipo, menos comtin, es el medular que posee un bucle descendente en la

region medular del I6bulo, y es quien produce la orina.

El suministro de sangre a los rinones proviene de dos fuentes principales. La sangre
arterial desde la aorta acttia como la tnica fuente para el corpisculo renal. El sistema porta
renal suministra dos tercios de la sangre, pero esta llega como sangre venosa desde el
intestino grueso y los miembros pelvianos. Entra en los rifiones por su red capilar
peritubular hasta el interior de la region cortical del 16bulo renal, y alli se mezcla con la

sangre arterial del corpusculo renal.

La sangre renal es drenada a través de las venas renales eferentes a la vena iliaca
comin o vena cava caudal. De ahi que las infecciones de las patas, las extremidades
inferiores o los intestinos pueden drenarse a los rifiones y causar nefritis séptica. Las
neoplasias o infecciones renales pueden causar estasis venosa de las extremidades pélvicas

o paralisis debido a la presion sobre los nervios ciaticos.

La orina se elimina por los uréteres, y vierten en el urodeo; esta orina se introducira
luego por retroperistalsis hacia el recto, donde las aves llevan a cabo una resorcién de agua
y sales. El acido tirico es producido por el higado, y transportado en la sangre para ser
excretado por medio de la filtracion glomerular y la secrecion tubular. En los tibulos
colectores se forma una solucion coloidal que permite el transporte a traves del rinon sin

que precipite.
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2.1.9 Sistema reproductor

2.1.9.1 Sistema reproductor masculino

Las aves poseen dos testiculos internos (endorquidia fisiologica) y se sittian en las
inmediaciones del polo craneal de los rinones y puede aumentar mas de 50 veces durante
la reproduccion. El izquierdo suele ser algo mayor que el derecho. La coloracion de los
testiculos varia con la especie siendo de un color blanco, crema, amarillo o “melanistico” en
cacatuas y perquitos. El epididimo se encuentra dorsal a los testiculos. (Figura 1.5. A) El
esperma se almacena y madura en el enrevesado conducto deferente, que va desde el

epididimo hasta el urodeo. No existen glandulas sexuales accesorias en las aves.

2.1.9.2 Sistema reproductor femenino

En la mayoria de las especies, a excepcion de algunas aves rapaces y kiwis, solo se
desarrollan el ovario izquierdo y el oviducto. Cuando el ovario se encuentra inmaduro es
pequeno y de forma triangular, y se asemeja al tejido pancreatico. Generalmente es de color
crema o blanco, pero pueden ser “melanistico” sobre todo en guacamayos, periquitos y
cacatuas. En actividad sexual, el ovario se parece mas a un racimo de uvas con la presencia

de ovocitos primarios que se convierten en foliculos y maduran.

El oviducto aumenta considerablemente de tamano durante la puesta de los
huevos, y ocupa gran parte de la region izquierda abdominal. Se compone de cinco
regiones secuenciales (Figura 2.5.B): infundibulo, magnum, istmo, ampolla, titero y vagina.
El infundibulo, tiene forma de embudo en su abertura anterior (trompa) y es donde tiene
lugar la fertilizacion y la formaciéon de la membrana de la yema; la capa exterior y las
chalazas. En el magnum y el istmo se formara la mayor parte de la albumina, mientras que
en la ampolla tendra lugar la formacion de las membranas de la cascara, formandose esta
ultima en el utero. La ampolla posee un tejido glandular menos desarrollado que el del

magnum. En el titero se forma la cascara y tras unas 24-26h sale a la vagina.
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Fig 1.5: A) Sistema reproductor masculino B) sistema reproductor femenino.

2.1.10 Sistema nervioso

El cerebro aviar carece de surcos y presenta un minimo de circunvoluciones. El
corpus striatum se encuentra bien desarrollado, pero la corteza cerebral esta poco
desarrollada; por lo tanto, los instintos son los que dominan los comportamientos de las
aves. Los lobulos 6pticos son muy grandes, coherente con una vision excelente en la

mayoria especies.

2.2 Patologias infecciosas de las aves

2.2.1 Enfermedades bacterianas

La patologia séptica (shock séptico) se produce por una infeccion microbiana
sistémica y muestra como caracteristicas morfologicas principales una congestion

generalizada, leucocitosis y coagulacion intravascular diseminada. (Kumar et al, 2004)

Las aves afectadas por enfermedades infecciosas suelen presentar deplecion de los
organos linfoides lo que se traduce en una disminucion o ausencia de la produccion de

células linfoides o inmunodepresion (Soto, 1996).
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2.2.1.1 Micobacterias

Las infecciones por micobacterias afectan tanto a las aves en libertad como a las de
cautividad, y son una causa considerable de morbilidad y mortalidad en mascotas y
colecciones zooldgicas a nivel mundial. (Gerlach, 1994; Keymer, et al., 1984; Tell et al,
2003). Gerlach H., 1994, destaca entre las aves psitacidas, a los pericos de Brotogerid, las
amazonas, los periquitos y a los pionus como las especies de psitacidas mas comunmente

afectadas.

Las micobacterias son relativamente raras en aves acuaticas en libertad,
suponiendo un 0,3% de incidencia del 3,6% total observado en aves de vida libre. (Friend
et al., 1999) En cautividad la incidencia es mucho mayor. Todas las aves acuaticas son
susceptibles a la infeccion por micobacterias aunque los patos y los cisnes se encuentran
mas representados que los gansos, debido en gran parte a la varianza de la exposicion

(Cromie, 1991).

Varias especies de micobacterias pueden causar enfermedades en las aves. Aunque
inicialmente el agente primario se atribuia normalmente a Mycobacterium avium (Tell et
al,, 2001), desde el primer informe en 1993 (Hoop et al.,, 1993), y gracias a una mayor
disponibilidad de técnicas moleculares para la identificacion de especies, la bibliografia
indica que M. genavense esta involucrada en mayor medida en las infecciones de aves
(Hoop et al., 1996; Mendenhall et al.,, 2000; Tell et al., 2001, 2003b; Shivaprasad. et al,,
2005; Manarolla et al, 2009) y por lo tanto, debe ser considerada como el agente causal
mas comun de micobacteriosis en aves psitacidas (Hoop et al., 1993, 1996; Hoop, 1997;

Ledwon et al., 2009; Manarolla et al., 2009).

Mycobacterium avium y M. intracellulare son cominmente identificadas en aviarios
de zoos y aves salvajes (Schrenzel et al., 2008; Soler et al., 2009), siendo esta ultima el

agente etiologico mas comin en aves acuaticas, destacando los serotipos 1, 2, y 3. (Tell et

al. 2003)

La patogenia de la enfermedad varia acorde a la especie de ave infectada y el
serovar involucrado. Con M. avium se observa la presencia de pequenos nodulos en la

pared intestinal, higado, bazo y médula 6sea (Godoy et al., 2009; Thorel et al, 2001).
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Tras su ingestion, M avium y M genevense infectan el higado y el intestino delgado.
Cuando se produce una propagacion hematégena del organismo, ésta provoca la infeccion
de la médula Gsea, pulmones, sacos aéreos, bazo, gonadas, y en raras ocasiones, los rinones

y el pancreas, en este orden de frecuencia (VanDerHeyden, 1997).

El diagnostico clinico de Mycobacterium es complicado ya que no presenta lesiones o
alteraciones hematologicas ni bioquimicas patognomonicas (Janesch S, 2000; Fudge, 2000;
Aranaz et al 1997). Depresion, diarreas, poliuria, pobre estado de plumas, disnea,
distension abdominal y pobre respuesta a los antibi6ticos también han sido reportados.

(Heyden, 1996; Gerlach, 1994; Dorrestein, 1997; Godoy, 2001; Cubas y Godoy, 2005;)

La pérdida de peso es el signo de micobacteriosis mas comunmente reportado
(Gerlach, 1994; Hoop et al. 1993) siendo ésta bacteria de crecimiento lento, no
fotocromogeno y acido-alcohol resistente (Thorel et al 1997; Thorel et al, 2001) la

convierte en una enfermedad cronica debilitante.

2.2.1.2 Chlamydia spp

Chlamydia psittaci es una enfermedad cronica debilitante que produce mal estado
corporal de las aves, anemia y granulomas en diferentes organos. Se trata de la enfermedad
que en mayor medida se observa vinculada a las psitacidas. El primer informe data de 1895
(Morange, 1895), desde entonces se ha encontrado en muchas especies de aves, sobre todo

en patos y palomas.

Pueden existir aves portadoras, libre de sintomas que liberen y diseminen el
organismo de forma intermitente. Estos portadores se encuentran mayormente en loros
amazonicos y cacatuas. En caso de mostrar la enfermedad, algunas aves se vuelven
gravemente enfermas con una hepatitis grave. Depresion, disminucion de peso, signos
respiratorios y uratos de color verde intenso suelen ser los signos mas comunes. En

periquitos puede observarse conjuntivitis.

Segun Harcourt-Brown (2006) los loros grises son poco frecuentes como

portadores aunque son muy susceptibles a la enfermedad sobretodo en contacto con
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cacatuas asintomaticas (Nigel, 2000). Las aves con enfermedad cronica pueden desarrollar

glomerulonefritis por depdsito de inmunocomplejos.

El diagnostico por PCR suele ser mas efectivo que la deteccion de anticuerpos y
ELISA, ya que estos ultimos son de dificil interpretacién y menos fiables. Se necesitan
largos tratamiento con antibioticos (doxiclicina o enrofloxacina son de eleccion) para

eliminar los sintomas.

La esplenomegalia es frecuentemente discutida como lesion macroscopica comun en
la infeccién por clamidias en psitacidas, no apareciendo en todas las infecciones. Sin
embargo, aerosaculitis fibrinosa es mas indicativa de presencia de clamidiosis en
Psitaciformes y palomas. (Gerlach H., 1994). Histologicamente es comtin observar cuerpos

de inclusion o Levinthal-Cole-Lillie (LCL) en las células infectadas.

2.2.1.3 Escherichia coli

E. coli es un patogeno aviar importante que puede causar aerosaculitis y neumonia
en diferentes taxones aviares. Suele iniciarse a nivel del tracto respiratorio, tras atravesar
la mucosa del tracto respiratorio, alcanza el torrente circulatorio y origina una infeccion
sistémica generalizada o colisepticemia, donde se observan lesiones como perihepatitis,
peritonitis y pericarditis fibrinosa (Blanco et al., 199 6a; Kariyawasam et al., 2002; Barnes
et al,, 2003; Mellata et al,, 2003a; Vandekerchove et al,, 2004c; McPeake et al,, 2005; Dho-
Moulin et al,, 2007) Las cepas de E. coli, Klebsiella y Enterobacter spp, varian ampliamente
en su patogenicidad y algunas cepas pueden ser aislados de polluelos completamente

normales. (Flammer et al., 1994).

En pollos de corral se ha observado asociados a bacteriemias por Enterococcus hirae,
Avibacterium endocarditidis, Staphylococcus aureus, Streptococcus pluranimalum, and
Streptococcus gallolyticus (McNamee et al., 1996; Sekizaki et al., 2008; Hedegaard, et al.,
2009).

E. coli es la bacteria mas cominmente encontrada de las enterobacterias. En
muchas especies de aves esta considerada con mas importancia patogena incluso que la

Salmonella. Las enteritis causadas por E. coli son el resultado de la produccion de
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enterotoxinas, las cuales inducen un incremento en la secrecion de fluidos. Las diarreas
resultantes causan una sustancial pérdida de electrolitos y proteinas que inducen la
deshidratacion y caquexia. Algunas cepas de E. coli son capaces de colonizar y destruir el
epitelio intestinal. Estas cepas inducen una enteritis ulcerativa o pseudomembranosa
tipica. Las aves infectadas mueren de forma hiperaguda o desarrollan signos inespecificos
asociados con enteritis. Las infecciones producidas por estas cepas, normalmente son

diagnosticadas en el examen “post mortem” (Gerlach H., 1994).

A nivel respiratorio las lesiones se localizan en la traquea, pulmones y sacos aéreos,
pudiendo presentar estos ultimos un aspecto opaco y con exudado caseoso de intensidad
variable (Barnes et al., 2003). Suele afectar a animales jovenes, de forma aguda,
alcanzandose valores aproximados del 50% de morbilidad y del 5-10% de mortalidad.
Entre los sintomas clinicos que se manifiestan, se puede observar dificultad respiratoria o

disnea acompanada de estertores.

2.1.2.4 Clostridiosis

El género Clostridium incluye un grupo de bacterias ubicuas que se consideran
flora autoctona de aves rapaces y en aves con ciego bien desarrollado. En las aves en la que
el ciego es pequeno o esta ausente, Clostridium spp. rara vez se aisla a partir del tracto
intestinal y cuando ocurre, se considera transitoria. La enteritis inducida por clostridios
puede ocurrir en muchas especies de aves. En la forma aguda de la enfermedad, los
cambios clinicos incluyen diarrea (con o sin sangre) y polidipsia, seguido de la muerte
aguda en pocas horas. Las aves con lesiones crénicas pueden presentar retraso en el

crecimiento y pérdida de peso antes de morir.

El botulismo es una intoxicacion grave provocada por la ingestion de alimentos
contaminados con toxinas neurotoxicas producidas por Clostridium botulinum (Vigilancia
epidemiolégica, Division de prevencion y control de enfermedades, OPS, 1982). En las aves
se presenta con mayor frecuencia en la avifauna acuatica, especialmente en los ordenes
Anseriformes, Ciconiiformes y Gruiformes. También es bastante frecuente en el orden
Galliforme donde se incluyen los pollos (Gallus gallus), las perdices y faisanes, asi como

también los pavos (Meleagris gallopavo). Las tnicas aves que no se ven afectadas por estas
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toxinas son aquellas que pertenecen a la familia Cathartidae del orden Falconiformes, como

por ejemplo los zamuros (Coragyps atratus) y oripopos (Cathartes aurea) (Levine, N. D.,

1965; Phelps et al., 1979).

Las toxinas que mas frecuentemente afectan a las aves son la C y la A, aunque los

tipos B y E también han sido descritas (Dohms et al., 1982).

2.1.2.5 Salmonelosis

Las especies de aves que no tienen ciego o lo tienen involucionado parecen ser mas
susceptibles a las infecciones de Salmonella spp. que las aves con un ciego funcional.
Bacteroides spp. y Spherophorus spp. son considerados flora cecal autoctonas, y estos
anaerobios Gram negativos pueden funcionar como antagonistas naturales para Salmonella

spp (Gerlach, 1994).

Las Salmonellas spp. son organismos moviles y no presentan un hospedador
especificos presentando un potencial zoonotico. Algunos ejemplos son S. typhimurium y S.
enteritis. Las lesiones producidas por este tipo de salmonellas son una marcada enteritis

necroticay focos necréticos en el higado (Jones et al., 2014).

Las aves afectadas pueden morir repentinamente, pero en muchas ocasiones
sobreviven sufriendo signos de septicemia: profusa diarrea acuosa, polidipsia/poliuria,

disnea/neumonia, depresion, inapetencia y en ocasiones signos neurologicos.

La confirmacion de este agente es mediante cultivo bacteriologico. El tratamiento
con un antibiotico de amplio espectro y apoyo nutricional puede recuperar al ave pero
muchas siguen siendo portadoras y estos individuos pueden presentar malestar cronico. El
uso de una vacuna inactivada autdgena es adecuado para un aumento del titulo de

anticuerpos (Harcourt-Brown, 1986).
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2.1.2.6 Yersinia

Yersinia pseudotuberculosis es un agente etiologico comiin como causante de brotes
de enfermedad con mortalidad aguda. Se transmite a través de las heces de los roedores
infectados y aves silvestres. La mayoria de las aves afectadas mueren a los pocos dias tras

mostrar signos de neumonia, enteritis diarreica y malestar general.

El examen “post mortem” de los casos mas agudos demuestra un agrandamiento del
higado, con zonas decoloradas. Los casos mas cronicos tienen manchas blancas de aspecto
miliar por todo el higado. Cambios similares suelen encontrarse en los rinones y en el bazo.

Para su diagnostico es necesario un cultivo bacteriologico.

2.1.2.7 Otras bacterias de interés

Streptococcus spp. y Klebsiella spp. han sido descritos en infecciones renales
derivadas de procesos sépticos. Klebsiella spp. puede causar signos neuroldgicos

caracterizados por torticolis, tremor, ataxia, depresion, paresis o paralisis (Gerlach H,

1994).

Staphilococcus spp ha sido encontrado como causante de congestion hepatica y
miocarditis estafilocdcica en aves rapaces (T-W-Fiennes, 1982; Arp et al,, 1983; Emslie &
Nade, 1985; Bergmann et al, 1988; Cheville et al., 1988; Skeeles, 1991; Wobeser & Kost,
1992), procesos septicémicos en psitacidas y rapaces (Hermans, et al 2000) y sepsis

originados de proceso dérmicos en Anodorrhynchus hyacintinus (Huynh, et al, 2014).

Aeromona hydrophila es una bacteria gram negativa comin en aves. Suele
encontrase en higado e intestinos de aves acuaticas o que tienen acceso al agua. Suele
comportarse como Clostridium spp, produciendo dano celular que resulta en edema,

hemorragia y necrosis tisular (Gerlach, 1994).

Pseudomonas spp. suele afectar al sistema respiratorio superior causando rinitis,
sinusitis y laringitis o causar una septicemia que cursa con diarreas, deshidratacion y
disnea seguida de muerte aguda. Hemorragias y necrosis en higado, bazo y rifiones son los

hallazgos “postmortem” observados con mayor frecuencia. (Gerlach H., 1994)
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2.2.2 Enfermedades viricas

2.2.2.1 Paramixovirus

La enfermedad de Newcastle (PMV1) y otras cepas de paramixovirus han causado
enfermedades en Psittaciformes. Los signos clinicos pueden variar desde muerte
hiperaguda, enfermedad respiratoria o gastrointestinal o una combinacion de ambos. La
enfermedad cronica afecta al sistema nervioso central produciendo opistotonos de

aparicion repentina, torticolis, temblores o paralisis.

Es una enfermedad poco comiin en psitacidas y no se suele observar en aves
domeésticas. El diagnostico de la enfermedad se consigue con el aislamiento del virus a

partir de la traquea, pulmon y cerebro.

2.2.2.2 Herpesvirus

Es el responsable de la enfermedad de Pacheco. Generalmente produce una severa y
subita hepatitis. La mortalidad es elevada y las aves que se recpueran quedan como
portadoras asintomaticas. En las aves estresadas, como aves importadas bajo cuarentena,
la morbilidad y la mortalidad es alta. En las aves con buen estado inmunitario, la

morbilidad parece ser inferior, pero la mortalidad es lamisma.

La necropsia puede revelar signos que incluyen hepatomegalia y aumento de
tamano del bazo y rifiones. La histopatologia es 1til al revelar cuerpos de inclusion
intranucleares eosinodfilos. El tratamiento con aciclovir puede funcionar pero es
controvertido en aves por su potencial nefrotoxicidad. La cepa que afecta a las psitacidas
no es la misma que la que afecta biihos, halcones y palomas (PHV1) no existiendo infeccion

cruzada entre estas especies.
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2.2.2.3 Circovirus

Circoviridae ha sido establecida como familia recientemente, estos virus se
caracterizan por ser particulas viricas de pequeno tamano, sin envoltura y esféricas. Estos
virus son unicos entre los virus de los animales al poseer una sola hebra circular de ADN
en su genoma (Todd et al., 2000). Actualmente, tres virus aviares estan clasificados dentro
de esta familia. La enfermedad del pico y las plumas de las psitacidas (PBFDV) esta
agrupada con los circovirus porcinos tipos 1 y 2 (PCV1, PCV2) como miembros del género
Circovirus. El virus de la anemia del pollo (CAV) se clasifico recientemente en un género
separado, el Gyrovirus, en base a su organizacion diferente respecto al genoma (Pringle,
1999), y el circovirus de la paloma (PiCV) esta clasificado provisionalmente en esta familia

(Todd, 2004).

Las principales lesiones histologicas asociadas a PBFDV se detectan en el desarrollo
de la pluma, observando necrosis en la base del foliculo. La atrofia linfoide también ha sido
observada en el Timo y bolsa de Fabricio de las aves afectadas (Pass y Perry, 1984),
comunmente aves jovenes. Los principales cambios histologicos asociados con infecciones
de circovirus en aves no-psitacidas se observan en el tejido linfoide primario y secundario
(Woods y Latimer, 2000). La bolsa de Fabricio puede presentar hiperplasia linfofolicular,
necrosis linfoide, deplecion celular y atrofia quistica. Una caracteristica frecuente es la
deteccion de cuerpos de inclusion basofilicos intracitoplasmaticos globulares o botrioides

en el interior del citoplasma de los macrofagos.

El diagnostico de PBFD suele hacerse por las lesiones de la pluma y la demostracion

de antigenos frente al virus o el ADN (Todd, 2004).

2.2.2.4 Poliomavirus

El poliomavirus es uno de los virus mas importantes en psitacidas. Es un virus
altamente infeccioso (Phalen et al., 2000), alcanzando casi el 100% de infeccion en aviarios
de interior. La enfermedad ha sido descrita en América del Norte, Europa, Africa del Sur,
Asia, y Australia (Szweda et al.,, 2011) y es mas comun observarla en periquitos

(Melopsittacus undulatus), agapornis (Agapornis spp.), cotorra de collar (Psittacula
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krameri), cotorras (Aratinga spp., Nandayus nenday y Pyrrhura spp.) y guacamayos (Ara
spp.) (Szweda et al.,, 2011). Aunque también ha sido descrita en paseriformes y
Falconiformes (Johne y Muller, 1998; Rossi, et al., 2005).

Los signos clinicos son inespecificos, dependen de la especie afectada y de la edad,
siendo similares para otras enfermedades. Esto hace dificil identificar el virus. La muerte
puede ocurrir sin signos previos de enfermedad en pollos de psitacidas (Rahaus y Wollff,
2005). La identificacion de plumas anormales, la decoloracion de la piel y la distension
abdominal son las manifestaciones clinicas mas frecuentes (Phalen, 1998; Ramis, et al.,
1998). Otros signos clinicos observados son apatia, poliuria, diarrea, disnea, pérdida de
peso, hemorragia y regurgitacion (Phalen, 1998, Laffertyet al., 1999; Szweda et al,, 2011).
En las Amazonas spp. suele ser concomitante con circovirus. La posibilidad de infecciones
cronicas de aves psitacidas con polyomavirus indica que puede coexistir una subpoblacion

positiva dentro de otra poblacion de aves sanas actuando como reservorio del virus

(Rahaus y Wollff, 2005).

2.2.2.5 Virus del Nilo del occidental

En la necropsia de aves infectadas con el virus del Nilo Occidental, en ocasiones se
observa miocarditis y también puede ocurrir muerte subita. En aves silvestres no se han
descrito bien los signos clinicos, registrandose miocarditis, encefalitis y otras lesiones en la
necropsia (Shivaprasad et al, 2004-2006) y presentando una alta variedad de signos
clinicos en aves de zoologico. Los signos inespecificos (anorexia, pérdida rapida de peso,
debilidad, letargo y plumas erizadas) son frecuentes antes de producirse la muerte. Pueden
presentarse signos neurologicos como ataxia, incoordinacion, paresia o paralisis,
desorientaciéon, temblores, nistagmo, alteraciones visuales, movimientos circulares y
convulsiones. Las lesiones macroscopicas son minimas o ausentes en las aves infectadas.
No hay lesiones patognomonicas ni uniformidad en su aparicion. En los brotes acontecidos
en Medio Oriente en paseriformes no se registraron lesiones graves consistentes, que se
pudieran atribuir a infecciones por WNV (Fiebre del Nilo Occidental, ICAB., CFSPH., 2010).
La prevalencia de anticuerpos frente a WNV en estas especies de aves es alta, con lo que la
circulacion del virus se veria atiin mas restringida pudiendo pasar inadvertido. (Clavero y
Farinas, 2004).
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En cuanto alas lesiones, son relativamente frecuentes las hemorragias profusas del
sistema nervioso, esplenomegalia, meningoencefalitis, miocarditis, pancreatitis e
inflamacion cronica de las glandulas suprarrenales. En menor medida pueden observarse
hemorragias en pulmones o intestinos, enteritis linfoplasmocitaria, congestion renal o
manchas en el rinon, necrosis hepatica o del bazo, necrosis ovarica o evidencia de

coagulacion intravascular diseminada

2.2.2.6 Enfermedad de dilatacion proventricular (PDD)

Las aves psitaciformes con esta enfermedad pueden presentar pérdida de peso,
regurgitacion y paso de las semillas sin digerir por el tracto digestivo. También pueden
observarse signos neurologicos tales como temblores e incoordinacion, muchas de estas
aves demuestran tener hambre emitiendo sonidos y ruidos sin parar. En la mayoria de

estos casos pueden observarse dilatacion del proventriculo (PDD) en radiografia.

Aunque la causa de PDD fue desconocida durante muchos anos, apuntando a
diversos tipos de virus (Mannl y Gerlach, 1987), en los ultimos afios se han llevado a cabo
muchos estudios para determinar la etiologia de PDD: pirosecuenciacion, PCR y analisis de
micromatrices de aves con PDD identificaron un virus ARN que fue llamado Bornavirus, e
incluido en la familia bornaviridae (Kistler et al, 2008). Desde entonces este virus ha sido
aislado en muchas especies de psitacidas en varios paises del mundo (Weissenbock et al.,
2009; Rinder et al., 2009; Kistler et al.,, 2010) y en especies no psitacidas como canarios
(Serinus canaria) en Austria (Weissenbock et al, 2009). También ha sido inducido de forma

experimental (Gancz et al., 2009; Gray et al, 2010)

El diagnostico “in vive” se realiza mediante la observacion del proventriculo
dilatado por radiografia. El contraste de bario ayudar a demostrar un pasaje lento de
ingesta. La confirmacion del diagnostico se puede obtener en muchos casos mediante
histopatologia en una biopsia de buche. La biopsia debe ser del espesor total y contener al
menos un vaso sanguineo grande lo que permitira que el examen histologico de los nervios

y ganglios asociados (Gregory et al., 1996).
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Actualmente, el tratamiento es empirico y se considera que no hay tratamiento para
esta enfermedad, y aunque su morbilidad es baja su mortalidad es del 100%( Weissenbock,
et al, 2009; R-Gregory et al, 2010) debido a que largo plazo produce emaciacion,

infecciones secundarias, autointoxicaciones o alteraciones del sistema nervioso central.

En el examen post-mortem puede observarse el buche, proventriculo y molleja con
una pared delgada, dilatada e impactada de semillas y a veces celomitis. El duodeno
también puede estar dilatado en algunas aves, especialmente las cacatuas. Los pulmones a

menudo muestran bronquitis aguda y neumonia por aspiracion.

La histopatologia indica la presencia de ganglioneuritis linfociticas y plasmatica en
diversa intensidad de ganglios periféricos. El cerebro muestra también cambios similares y
en las células puede observarse cuerpos de inclusion de Joest- Degen, descritos como un
punteado nuclear como resultado de la formacion de complejos de proteinas N y P (Joest-

Degen, 1984; Sasaki y Ludwig, 1993)

2.2.3 Enfermedades fungicas

Las infecciones micoéticas son relativamente comunes en las aves. Existen
numerosos hongos saprofitos en el medio ambiente. La mayoria de las aves se exponen a
ellos en sus habitats normales o aviarios sin dano alguno. Los trastornos nutricionales, el
estrés de la cautividad, los trastornos relacionados con la incubacion en neonatos, junto
con otras causas de deterioro de la funcion inmunologica y factores ambientales propician
la proliferacion de los hongos en el organismo, pudiendo causar enfermedad. Las formas
de infeccién fungicas mas frecuentes son aspergilosis del tracto respiratorio y candidiasis
del tracto digestivo. El diagnostico precoz y el exito del manejo de la enfermedad fiingica
sistémica puede presentar un reto diagnostico y de manejo en la clinica de aves.

(Dahlhausen, 2006)
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2.2.3.1 Aspergilosis

Aspergillus spp. es un organismo oportunista, un hongo invasivo que puede actuar
como un alergeno, colonizador o patogeno. Puede producir tanto enfermedad aguda como

cronica que varia desde una afeccion local hasta la diseminacion sistémica.

Las infecciones fingicas causadas por Aspergillus spp. son una causa importante de

morbilidad y mortalidad entre las aves cautivas (Beernaert, et al, 2009).

El filamentosos y saprofito A fumigatus es la especie predominante que se
encuentran en las aves infectadas (Joseph, 2000). Este hongo produce un gran niimero de
conidios en el aire, que se encuentran de forma ubicua en el medio ambiente (Bain, et al,
2007). La principal via de infeccion en las aves es la inhalacion de estos conidios en el aire,

lo que resulta en la colonizacion del tracto respiratorio inferior.

Segun afirma Olsen, H. (1989) y Jenkins J. (1991) en las aves, la exposicion a un
ambiente altamente contaminado por Aspergillus spp. generalmente no es tan importante
para el desarrollo de la enfermedad como la existencia de un cuadro subyacente de
inmunodepresion. Esto es debido a la alta efectividad de los macrofagos de las aves. Tal y
como afirma Van Waeyenberghe et al, (2012), la mayoria de los conidios de A. fumigatus
son eliminados o su germinacion inhibida por los macrofagos respiratorios aviares. Sin
embargo, grandes cantidades de conidios de A. fumigatus en el tracto respiratorio pueden
dar lugar a la germinacion intracelular y la lisis de las células fagociticas, que pueden

contribuir a la colonizacion del tracto respiratorio.

2.2.3.2 Candida

Candida albicans es la especie mas cominmente implicada, aunque C. parapsilosis, C.
krusei y C. tropicalis también pueden causar enfermedad. C. albicans es una levadura
oportunista que aparece en estados de inmunosupresion, enfermedades concurrentes,
disbiosis o en aves que pudieron ser sometidas a tratamiento antibiotico (Bauck, 1994;
Harcourt-Brown, 2000). No suele ser considerada como un patoégeno primario. Se
encuentra de forma normal en el tracto digestivo de las aves, pero puede llegar a actuar

como un patogeno primario o secundario (Stacey 2006). C. albicans 'y C. parapsilosis son
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especies frecuentemente implicadas en candidiasis aviares (Oglesbee 1997, Velasco 2000,
Kano et al., 2001; Panigraphy et al., 1979, Keimer 1982, Velasco et al,, 2000, Kano et al,,
2001, Kunkle 2003, Osorio et al., 2007).

En aves, C. albicans se considera un invasor secundario que afecta principalmente la
mucosa oral, esofago y buche (Oglesbee et al.,, 1996). Las candidiasis también pueden
afectar a proventriculo, estémago muscular e intestino delgado (Hubbard et al.,, 1985;
Campbell 1986). Lesiones atribuidas a Candida spp. también han sido descritas en el tracto
respiratorio, glandula uropigeal, pico y ojo de las aves (Tsai et al., 1992, Oglesbee 1997).
Asi como candidiasis dérmicas y oculares en psitacidas (Tsai et al., 1992, Carrasco et al.,
1993). Los signos observados pueden ser retraso en el vaciamiento del buche,
regurgitacion, estasis de buche, inapetencia y mala digestion de los alimentos. Los
excrementos son normalmente anomalos, de color marron y acuosos. Los polluelos

afectados no crecen de la forma adecuada ni ganan peso, pudiendo parecer raquiticos.

Las lesiones varian en severidad y consisten en un engrosamiento de la mucosa del
tubo digestivo con aumento de mucosidad y placas pseudomembranosa. Las coanas
pueden llegar a formar abscesos con formacion de membranas diftéricas en la orofaringe
con crecimiento de micelios blanquecino (Rupiper, 1998). Las placas pueden ser evidentes
bajo la lengua, en la boca y mas frecuentemente en el buche. En casos avanzados, puede
observarse estomatitis y engrosamiento del buche. El examen endoscépico de la membrana
orofaringea afectada, el buche, el esofago, proventriculo y ventriculo puede revelar

membranas diftéricas gruesas que van del blanco-gris al gris-verde.

Las dermatitis micoticas son rara en las aves, pese a que hongos tales como
Trichophyton y Aspergillus spp. se han cultivado de la plumas, piel y ojos de aves sanas
(Wolf, et al., 1983; Dupont et al, 1994). Se han descrito infecciones del tegumento por
Candida albicans, Rhodotorula, Microsporum gallinae, Aspergillus spp, Rhizopus, Mucor y

Malassezia (Pass, 1989; Burgmann 1995; Van Sant, 1999).
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2.2.3.3 Rhodotorula

El género Rhodotorula esta ampliamente distribuido, y se encuentra en el ambiente,
piel y en las mucosas normales del hombre y algunos animales (Torres-Rodriguez 1993).
Es una levadura oportunista, considerada parte de la flora normal del tracto
gastrointestinal aviar (Mancianti et al., 2002). En el hospedador aviar, Rhodotorula también
puede llegar a tener un rol patogeno. Asi R. mucilaginosa y R. glutinis han sido implicadas
como agentes etiologicos de dermatitis (Beemer et al., 1970, Page et al., 1976, Aruo 1980,
Rosario et al., 2008).

Beemer, et al, (1969) describieron varios casos de dermatitis gangrenosa en pollos
producidos por Rhodotorula mucilaginosa causando zonas sin plumas, engrosadas, de color
marron amarillento e inflamacion de la piel. R. mucilaginosa es descrito, frecuentemente,

como un patogeno secundario.

Garcia, et al (2007) lo describen como un organismo relativamente frecuente en el
tracto respiratorio de diferentes aves en libertad y con mas frecuencia en Bubulcus ibis.
Aunque se ha observado involucrado en procesos infecciosos respiratorios (Costa-Durao et

al, 1991) atin se desconoce su potencial patogenicidad.

2.2.3.4 Cryptococcosis

Las cryptococcosis en aves son comunmente causadas por Cryptococcus neoformans
var. neoformans, un hongo saprofito encapsulado de distribucion mundial que se encuentra

en las deyecciones de las aves.

En aves psitacidas, la criptococcosis es infrecuente, debido a la temperatura
corporal de las aves (Velasco, 2000), llegando a soportar 39.82C en el caso de C
neoformans (Staib, 1987). Pero Rosario et al.,, (2010) han demostrado Ila
termoestabilidad de este hongo y la posibilidad de sobrevivir en el intestino y érganos

internos.

Dicha infeccion ha sido descrita en varias especies de aves como Cacatua de las

molucas (Cacatua moluccenis) (Fenwick et al.,, 1985), Cacatua del Mayor Mitchell (Cacatua
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leadbeateri) (Raidal et al., 2001), Cotorra serrana occidental (Rhynchopsitta pachyrhyncha),
loro gris africano (Psittacus erithacus) (Rosskopf et al, 1984) guacamayo rojo (Ara
chloroptera) (Clipsham et al., 1983), y en varias especies de loris (Raso, et al., 2004) y en
ocasiones en ausencia de enfermedad clinica (Fenwick, et al., 1985). Las infecciones suelen
involucrar el sistema respiratorio, el tracto digestivo y el sistema nervioso central
produciendo lesiones granulomatosas y un exudado gelatinoso caracteristico denso y
palido. En gallinas se han observado granulomas y necrosis en pulmon, higado, intestinos y

bazo. (Bisbocci, 1983).

Cryptococcus albidus es una levadura ubicua y saprofita que ha sido aislada de la
piel de humanos, heces de aves, aire y sustrato (Fell et al., 1998; Sugita et al., 2001). Pocos
casos de C. albidus han sido reportados en humanos o animales, por lo que se piensa que es
menos patogena que C neoformans. No se ha descrito la transmision de C. albidus de
animales a humanos. (Larone, 2002). Al igual que C. neoformans se trata de una levadura
oportunista que necesita un ave inmunocomprometida para diseminarse. (Araste'h, et al,,

1995; Neuville et al., 2003).

Cryptococcus albidus ha sido descrito en loros y otros miembros de la familia
Psitacidae (Rosario, et al., 2008). Gonzalez-Hein et al., (2010) también lo detectaron en las

heces de una Amazona aestiva.

2.2.4 Enfermedades parasitarias

El parasitismo es definido como una asociacion trofica obligatoria entre individuos
de dos especies diferentes en el que uno de ellos (el parasito) obtiene su alimento de un

organismo vivo de otra especie (el hospedador) (Wobeser, 2008)
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2.2.4.1 PROTOZOOS

2.2.4.1.1 Flagelados

El parasitismo intestinal por protozoos flagelados (Giardia, Hexamita o
Trichomonas), es frecuente en aves, particularmente psitacidas, y puede dar lugar a
hemorragias digestivas (Ferrer. D. et al. 2004). Diversos protozoos flagelados también son
reconocidos como causantes de enteritis. La Giardiasis ha sido bien caracterizada en varias
aves psitacidas (Minsky et al.,, 1982) y los signos clinicos varian desde inapetencia a
pérdida de peso, retraso en el desarrollo, diarrea o incluso picaje de las plumas en cacatuas
Los protozoos flagelados descritos que residen en el tracto gastrointestinal de las aves

psitacidas incluyen Trichomonas gallinae, Hexamita y Giardia spp.

2.2.4.1.2 Trichomonas

Trichomonas spp. no requieren un hospedador intermediario o vector y se
transmite por contacto directo o a través de la ingestion de agua o alimentos contaminados.
No hay forma de quistes resistentes, y solo se describe el trofozoito infectante.
Dependiendo de la especie, las infecciones pueden ser localizadas en la boca, orofaringe,
esofago, buche y la traquea. El tejido pulmonar y hepatico también puede ser invadido. Las
cepas patogenas causan inflamacion y placas blancas en la mucosa gastrointestinal o
necrosis con una acumulacion de material caseoso que puede ocluir el esofago y la traquea.
Las infecciones en aves jovenes estan generalmente asociadas a un mal crecimiento y alta
mortalidad. En las aves adultas, las infecciones suelen caracterizarse por emaciacion,
disnea o vomitos. La Trichomoniasis es particularmente comun en palomas y rapaces

(Greiner et al., 1994).
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2.2.4.1.3 Giardia

Giardia es un patogeno oportunista que requiere de hospedadores

inmunocomprometidos.

Segin Panigraphy B, et al, (1982) el 70% de las cacattas, 55% de los periquitos,
25% de los tortolitos, 5% de los Periquitos pecho-Gris y menos de 5% de otras aves
psitacidas poseian giardias. Psitacidos con giardiasis pueden ser asintomaticos o pueden
mostrar signos de diarrea mucoide, heces malolientes, debilitamiento, enteritis por
bacterias gram negativas, anorexia, depresion, infecciones recurrentes por hongos,
eosinofilia e hipoproteinemia. La presencia de piel seca y picaje, particularmente en el
flanco carpo-metacarpiano, axilas y zonas bajas de las extremidades inferiores, han sido

descritos como un signo clinico de giardiasis en periquitos y cotorras.

2.2.4.1.4 Hexamita

Hexamita sp. puede causar diarreas y pérdida de peso (Harper, 1991). Este género
tiene un trofozoito de ocho flagelos y dos niicleos como Giardia spp. pero le falta el disco de
succion. Los quistes son probablemente el método de infeccion. En general, es mas
pequeno que Giardia spp., nada en una forma lineal suave y esta asociado con diarrea
cronica. Hexamita spp. se ha descrito como causa de enfermedad en lories. En palomas
parece no cursar con signos clinicos a menos que se encuentren en malas condiciones de

salud.

2.2.4.2 COCCIDIOS

2.2.4.2.1 Coccidiosis

Eimeria e Isospora spp: Dos especies de Eimeria y uno de [sospora han sido
descrita en psitacidos. Ambas tienen ciclos de vida directos y completan su ciclo de vida en
los intestinos. Una semana después de la infeccion, produce descendientes inmaduros,

llamados oocitos. Los oocitos, expulsados con los excrementos, no pueden infectar a otra
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ave a no ser que pasen por un proceso de maduracion (esporulacion) en el exterior. En
general, algunos casos de coccidiosis se asocian con graves enfermedades clinicas, mientras
que otras aves pese a mantener numerosos ooquistes en las heces permanecen
asintomaticos. Isospora es mas comun en Passeriformes, Psittaciformes y Pisciformes y
Eimeria es mas comun en Galliformes y Columbiformes. Las aves infectadas pueden ser

asintomatica o desarrollar signos clinicos de melena, depresién, diarrea, anorexia y muerte.

La transmision se produce por la ingestion de agua o alimentos contaminados o

directa por las heces.

Cada especie tiene su huésped especifico y no infecta a muchos otros animales.
Coccidia se recuperan normalmente de loris, Paseriformes, Columbiformes y pinzones. Su
importancia parece depender del estado inmune del ave (Clubb et al., 1994). Es muy

dificil, si no imposible, prevenir la coccidiosis simplemente con la higiene.

2.2.4.2.2 Cryptosporidium

Cryptosporidium spp. es un protozoo esfero-ovoidal que infecta y causa
enfermedades en las células epiteliales de la mucosa que recubren el tracto gastrointestinal
y tractos urinarios de las aves (Goodwin, 1989). El desarrollo de Cryptosporidium spp. es
intracelular pero en una localizacion extracitoplasmatica de la superficie apical de las
células epiteliales. Esto contrasta con otros coccidios, que se replican en los citoplasmas de
las células (Marcial et al., 1986). Los ooquistes de Cryptosporidium spp son mas pequenos
que cualquier otro coccidio y por lo general miden entre 4 a 8 mm de diametro albergando
cuatro esporozoitos. La criptosporidiosis ha sido bien documentada en Galliformes,
Anseriformes, Psittaciformes, avestruces, canarios y pinzones. Cryptosporidium spp. puede
inhibir la correcta funcionalidad del ltransporte mucociliar del tracto respiratorio en las
aves infectadas. Los signos clinicos que han sido descritos estan asociados a depresion,
anorexia, rinitis, conjuntivitis, sinusitis, traqueitis, aerosaculitis, tos, estornudos y disnea en

gallinacea pajaros, patos, gansos y periquitos.
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En el tracto gastrointestinal, Cryptosporidium spp. puede infectar a los intestinos, al
colon, y ala cloaca, lo que resulta en enteritis con diarrea en gallinas, amazonas, periquitos,

guacamayos, cacatuas y agapornis. (Dorrestine, et al., 1985; Goodwin, 1989)

Los hallazgos “post mortem” de aves con criptosporidiosis gastrointestinales
incluyen dilatacion de los intestinos con presencia de liquido amarillento, fusion y atrofia

de vellosidad intestinales (Belton et al., 1987).

Cryptosporidium spp ha sido descrito produciendo enfermedad renal en canarios,
gallindceas y pinzones que presentaron ambos rinones aumentados de tamano y palidos
durante el examen de necropsia. En algunos casos Cryptosporidium spp. se considera un
patogeno primario, sin embargo, en la mayoria de situaciones si esta considerado como el

causante de infecciones en aves inmunocomprometidas.

Este parasito ha sido observado en cuatro cacactiias con PBFD. En tres de las aves,
el parasito permanecio localizado en el epitelio de la cloaca. Mientras que el cuarto ave fue
observado en los intestinos y en la cloaca. (Latimer, et al, 1992). Su transmision puede
ocurrir a través de la ingestion o la inhalacion de los ooquistes esporulados. El pequeno
tamano del organismo (4 a 8 mm) y la baja tasa de eliminacion hacen que su diagnostico

clinico sea complicado.

2.2.4.3 Hemoparasitos o parasitos intraeritrocitarios

2.2.4.3.1. Haemoproteus

Las especies de Haemoproteus (Haemosporida, Haemoproteidae) estan ampliamente
distribuidas siendo transmitidas por abundantes dipteros (Haemosporida). Se han
detectado en aves de todos los continentes excepto en la Antartida (Garnham, 1966; Bishop
y Bennett, 1992). Mas de 140 especies de haemoproteus aviares han sido descritas
previamente (Valkiunas, 2005; lezhova et al, 2010). La mayoria de estas especies
pertenecen al subgénero Parahaemoproteus y se transmiten por picaduras de mosquitos
pertenecientes a Culicoides (Ceratopogonidae). Actualmente, s6lo 7 especies han sido
asignadas al subgénero Haemoproteus, todas transmitidas por moscas hipoboscidos o

hippoboscas (Hippoboscidae) (Bennett et al, 1965; Garnham, 1966; Valkiunas; Santiago-
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Alarcon et al., 2010). La infeccion por Haemoproteus se considera a menudo, relativamente
benigna en sus huéspedes aviares y vectores (Bennett et al.,, 1993). Sin embargo, algunas
especies pueden causar severas patologias en las aves (Miltgen et al., 1981; Atkinson et al.,
1988; Cardona et al., 2002), siendo a veces incluso letales (Ferrell et al., 2007) o afectar la
salud del hospedador intermediario (Nordling et al., 1998; Marzal et al., 2005; Valkiunas,
2005; Moller et al., 2007). Infecciones severas por haemoproteus son patégenas y a veces

incluso pueden matar a los mosquitos chupadores (Valkiunas et al., 2004).

La anemia es una complicaciéon potencialmente mortal de la infeccion por algunas
especies de Leucocytozoon y Haemoproteus en aves domésticas y silvestres (Ritchie et al.,

1994; Maley y Desser, 1997; Stuth et al, 1999; Cardona et al, 2002; Dusek et al, 2004).

El desarrollo de esquizontes de Leucocytozoon o Haemoproteus ha sido descrito
sobre todo en los miisculos esqueléticos de galliformes (Atkinson et al., 1988; Cadona et al,
2002;.. Ritchie et al, 1994), aunque también han sido reportados megalosquizontes en otras
especies y otros tejidos e incluso con afectacion sistémica (Chew, 1968; Garner et al, 2001;.
Holz, 1997; Ritchie 1994, Steele et al., 1992). Megalosquizontes pueden estar asociados con
inflamacion y hemorragia. Leucocytozoon y Haemoproteus han sido descritos en aves

rapaces con anemia (Phalen et al, 1995; Hunter et al., 1997).

2.2.4.3.2 Leucocytozoon

Leucocytozoon tiene una incidencia estacional siendo las parasitemias mas altas en
la primavera (Ritchie et al., 1994; Cardona et al., 2002). Tras la infeccion, altos nimeros de
parasitos puede detectarse en la sangre entre los cuatro y nueve dias (Fallis y Desser et al,,
1977; Valkiunas, 1997). Los parasitos producen un factor anti-eritrocitario, que provoca
hemdlisis intravascular y anemia. Leucocytozoon es altamente patogeno en jovenes
Anseriformes y Galliformes. (Greiner, 1991). Los signos mas caracteristicos son

hepatomegalia, esplenomegalia, congestion pulmonar y derrame pericardico.
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2.2.4.3.3 Plasmodium

Plasmodium spp. utiliza los mosquitos como vectores. El desarrollo inicial del
parasito se produce en el sistema reticuloendotelial de las aves y posteriormente desarrolla
los esquizontes y los gametocitos en los eritrocitos. Debido a que la esquizogonia ocurre en
los eritrocitos, una transfusion de sangre, ain sin un huésped intermediario puede resultar
en una infeccion. Esta infeccion es mas probable que se produzca en una explotacion
avicola porque tiene una amplia gama de huéspedes para todas las fases del parasito. Cepas
no patégenas de Plasmodium puede causar infecciones asintomaticas en cacatiias y
Paseriformes (Clubb et al, 1994). Algunas aves paseriformes sirven como portadores
asintomaticos. Algunas cepas de Plasmodium son altamente patdgenas en los canarios,
pingiiinos, Galliformes, Anseriformes, Columbiformes y halcones. Los signos clinicos son
mas comunes en aves recientemente infectadas y se caracterizan por anorexia, depresion,

vomitos y disnea pocas horas o dias antes de su muerte.

2.2.4.2 PLATELMINTOS:

2.2.4.2.1 Filo platelmintos
Dentro de los gusanos planos se incluyen los Trematodos y las Tenias.

2.2.4.2.1.1Trematodos

Los trematodos encontrados en las aves psitacidas pueden residir en el higado

(Platynosomum, Lyperosomum, Dicrocoelium y Brachylecithum) o en los vasos sanguineos.

Los trematodos no son considerados una importante causa de mortalidad en aves
domeésticas ni aves salvajes (Altman, 1977; Greeve, 1978). Varios autores refieren
trematodosis hepaticas en Cacatua spp., concretamente del trematodo Platynosomum
proxillicens, (Kazacos et al. 1980), siendo las lesiones encontradas con mas frecuencia la

anémia y la hepatomegalia con aumento de su consistencia, punteado marron-amarillo y
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fibrosis, encontrandose trematodos en los conductos biliares dilatados en algunas aves. Las

lesiones histologicas se caracterizan por fibrosis hepatica e hiperplasia del conducto biliar.

Estos trematodos que viven en los conductos biliares suelen ser miembros de la
familia Dicrocoelidae. Las aves pueden infectarse por el consumo de un artrépodo, que
sirve como segundo huésped intermediario. Trematodos hepaticos han sido raramente
observados en Psitaciformes del Nuevo Mundo. La trematodiasis hepatica ha sido descrita
en las cacatuas (Kazacos et al. 1980) con elevada carga parasitaria en frotis directos de las

heces.

2.2.4.2.1.1. Tenias o cestodos

En aves psitacidas, los platelmintos encontrados mas comiinmente en el intestino
son las tenias (Triuterina, Biporouterina, Cotugnia y Railleitina) segun Greinwey y Ritchie
(1999), e Hymenolepsis en aves acuaticas. Railleitina parece ser la especie mas patogena y
causa degeneracion y necrosis de las vellosidades intestinales (McDougald, 2003; Salam et

al, 2010 y Premaalatha et al,, 2014).

Segin Calneck et al (1997), las cestodosis aviares constituyen uno de los
parasitismos internos mas comunes. Pueden presentarse de manera asintomatica
causando solo pérdida de peso corporal y mal aspecto general del ave o cursando con

enteritis, diarreas, anemias por hemorragias, manifestaciones nerviosas y muerte.

Las infecciones suelen ser mas comunes en Psitthacus erithacus (loros grises),
Fringilla (pinzones), Cacatua (cacatuias) y Eclectus (loros eclectos) (Clubb, 1988; Rosskopf
et al.1989) sugiriendo que las infecciones son raras en psitacidas de Sudamérica. Con una
infeccion severa, las aves pueden morir tras un periodo de diarreas y pérdida de peso. Las

especies de la clase cestoda necesitan un hospedador intermediario.
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2.2.4.2.2 Filo nematoda

2.2.4.2.2.1 Nematodos

Los nematodos son mas diversos que los platelmintos y viven en el intestino
delgado (Ascaridia, Ascarops y Capillaria), proventriculo y ventriculo (Microtetrameres,
Procyrnea y Ascarops), (Flat, 1969; Fara, 1988) la superficie del ojo (Thelazia, Oxyspirura,
Ceratospira y Annulospira) y en regiones subcutaneas, cavidad del cuerpo y los alvéolos

(Eulimdana, Pelecitus, Cardiofilaria y Cyathospira).

Las aves reaccionan de manera diversa a las nematodiasis, algunas no tienen
signos clinicos, otros si los desarrollan, y algunos mueren de forma aguda. (Schulman et al.,
1991). En caso de mostrar signos clinicos éstos van desde letargia, diarrea y disminucion
del apetito a signos mas graves, como ulceracion proventricular, proliferacion de la

mucosa, anemiay la proventriculitis proliferativa adenomatosa. (Ferrell et al., 2009)

Los nematodos conocidos por infectar el proventriculo de las aves incluyen a los
espiruridos (Geopetita spp, Dispharynx spp, Habronema spp y Tetrameridae). Infecciones
fatales por Synhimantus (Dispharynx) nasuta han sido descritas también en dos jacanas

africanas (Actophilornis africana) (Schulman et al., 1992).

Los nematodos espirtiridos, tienen un ciclo de vida indirecto y requieren de un
artropodo como huésped intermediario, una cucaracha (Orden Blattodea), saltamontes
(Orden Orthoptera) o crustaceos (Orden Crustacea) segin Divers, (2010). Aunque la
nematodiasis proventricular ha sido descrita en varias especies de aves, la mayoria de los
casos estan asociados con altas tasas de morbilidad y mortalidad, siendo diagnosticadas

después de la muerte (Greinwe et al, 1999; Divers, 2010).

En especies de calaos arrugados (Aceros corrugatus) con infeccion por nematodos
proventriculares, no se observaron huevos en las heces, solo nodulos en el proventriculo y
nematodos adultos (hembras) presentes dentro de las glandulas primarias y secundarias

del proventriculo (Divers, 2010).

Los nematodos pueden no expulsar sus huevos de forma continuada por lo que un
diagnostico en base a un examen fecal negativo puede ser erroneo. La deparasitacion con

fenbendazol es adecuada.
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2.3 NEOPLASIAS EN AVES

En comparacion con la abundante informacion disponible sobre neoplasias en los
animales domésticos, la informacion sobre las neoplasias en los animales del zoolégico es
limitada (Chu et al, 2012). La mayoria de los estudios tumorales en animales de vida libre
se ha limitado a una sola especie o un solo tipo de tumor (Garner et al., 2004; Newman y

Smith, 2006; Sykes et al., 2006; Suedmeyer et al., 2007; Owston et al., 2008).

Las neoplasias de aves encontradas en la practica incluyen neoplasias de la piel, la
cavidad oral, los senos paranasales, higado, rifion, organos reproductivos, los huesos, el

cerebro, las estructuras vasculares y tejido conectivo (Garner, 2006).

Los tumores externos pueden ser detectados mediante el examen fisico y a
menudo pueden ser diagnosticados por pruebas diagndsticas como aspiracion por aguja
fina, punch o una biopsia quirtrgica. Las neoplasias internas a menudo requieren
radiografias, ultrasonido, endoscopia y una biopsia o cirugia exploratoria para identificar,
diagnosticar y determinar la extension de los procesos neoplasicos. El tratamiento de los
procesos neoplasicos en las aves esta poco documentado. La mayoria de los informes de los
protocolos de tratamiento son o bien anecdotica o se refieren a un solo paciente. (Teresa,

2006)

2.3.1 Neoplasias del tegumento

Segiin Garner M. (2013) los carcinomas de células escamosas constituyen una de las
neoplasias mas frecuentes en aves y se pueden presentar como masas distintivas o lesiones
de aspecto ulcerativo tipicamente en la piel o tracto digestivo y que en algunos casos

aparecen en puntos de inflamacion crénica o picaje.

La piel es un lugar de predileccion para la aparicion de tumores en aves, siendo la

prevalencia de tumores malignos mucho mayor que la de benignos. (Garner, 2013).

La glandula uropigial suele desarrollar con mayor prevalencia tanto carcinomas de
células escamosas como adenocarcinomas, (Teresa, 2013) aunque también se encuentran

resenas de adenomas y papilomas (Cooper et al., 1994; Bauck et al., 1997).
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Estas neoplasias se comportan como procesos localmente invasivos y su completa
escision raramente se logra (Teresa, 2013) por lo que recidivan con rapidez aunque

metastatizan con baja frecuencia.

Los carcinomas de células escamosas en las aves rapaces han sido observados en
cualquier lugar de la piel (Schmidt et al., 2003) y tienden a crecer lentamente y aumentar
de tamarno si no son tratados. Mientras que en la mayoria de las aves se originan en las
localizaciones mucocutaneas de la cabeza, distalmente en alas y falanges, en aves rapaces
afectan principalmente a las axilas y a las regiones inguinales (Forbes et al., 2000). Esta
neoplasia puede estar asociado a infecciones bacterianas o fiingicas secundarias y no es
infrecuente encontrarlo asociado a xanthomatosis, (Latimer, 1994) el cual es habitual

observarlo cubriendo otras neoplasias en aves.

La metastasis a huesos y pulmones en aves no parece ser habitual (Leach, 1992)

pero ha sido descrita en casos de carcinomas de células escamosas. (Ramis et al., 1999).

2.3.2 Neoplasias renales

Los tumores renales primarios de aves en cautividad incluyen a los
adenocarcinomas, los carcinomas y los adenomas. Los carcinomas renales se encuentran
dentro de las neoplasias del sistema urinario mas frecuentemente observadas en aves de
vida libre y de cautividad. (Baker, 1980; Montali, 1980; Reece; 1992). Las metastasis hacia
higado y oviducto de estos tumores pueden ocurrir pero son inusuales. (Hubbard, 1983;
Howerth, et al., 198 6). Macroscopicamente, los rifiones se observan agrandados y palidos y
los adenocarcinomas y carcinomas aparecen como masas irregulares, nodulares, marron-
rojizo o grises, y alguna vez de forma quistica, pudiendo ocupar la mayor parte de la
cavidad celémica. Seglin Reece R. (1992) estas neoplasias se caracterizan histologicamente
por la presencia de células epiteliales vesiculares dispuestas en hojas, nidos, cordones o
tubulos que pueden ser cuboidales a columnares, especialmente aquellas células que

participan en la formacion tubular.

Los adenomas suelen ser identificados mediante examen histoldgico, ya que rara vez

producen lesiones macroscopicas.
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2.3.3 Neoplasias hepaticas

Los colangiocarcinomas son tumores raros en aves, reportandose pocos casos en la
literatura; Gallinas Broiler (Peyghambari, et al., 2007), en pingiiino Adelaida (Pygoscelis
adeliae) (Renner, et al., 2001), en una Aratinga frentedorada (Aratinga aurea) (Gibbons, et
al. 2002), amazona frentirroja (Amazona autumnalis) (Anderson, et al, 1989) y en un

flamenco enano (Phoenicopterus minor) (Van Wettere, et al, 2010).

Su fisiopatologia sigue siendo poco clara en estas especies (Ponomarkov et al.,
1976; Schimdt et al.,, 1997; Cullen et al., 2002), pero puede estar asociada a inflamacion
cronica (Fox et al, 1996; Garcia, et al, 2002). Macroscopicamente se observa

hepatomegalia, metastasis y lesiones nodulares blanco palidas en el parénquima hepatico.

Exposiciones cronicas a hepatotoxinas como aflatoxinas, agentes viricos e
infecciones parasitarias se han observado como inductores de procesos tumorales. Las
aflatoxinas carcinégenas producidas por Aspergillus flavus y A. parasiticus han inducido

tumores hepaticos en patos (Uchida et al., 1988; Imazeki et al., 1995).

2.3.4 Neoplasias del tiroides

El adenoma tiroideo es una neoplasia poco comun en aves. (Lumeij, 1994 ). Garner
(2006) refleja solo cuatro casos de adenoma tiroideo de una revision de 220 neoplasias en
aves psitacidas, siendo esta una neoplasia benigna que solo en uno de los casos se describe

como responsable de la muerte del animal (Garner, 2006).

Adenomas y adenocarcinomas tiroideos han sido descritos en periquitos
(Blackmore, 1982), Ara macao, y otras aves de colecciones zoologicas (Schlumberger,
1955; Wadsworth, et al 1979). Se caracterizan por ser unilaterales y ocasionalmente
bilaterales. Su principal riesgo es que se produzcan obstruccion extraluminal de la traquea

y provoquen disnea.
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2.3.5 Neoplasias pancreaticas

Los adenomas, adenocarcinomas y carcinomas han sido descritos en el pancreas
de aves como las cacatuas (Swartout et al, 1987; Chen et al., 2006) y hay informes
individuales en una Amazona auropalliata, (Hillyer, 1991) gallinas de guinea, (Okoye y
llochi, 1993) y en pollos (Abdul-Aziz, 1995). Aunque se desconoce la causa del
adenocarcinoma pancreatico en las aves, en las ratites (Struthioniformes) y en un pajaro
mynah (Gracula religiosa) se ha propuesto causas geneéticas y virales. Los papilomas
podrian acompanar estos cambios observados en los conductos pancreatico y biliar o
suceder de manera independiente aunque también ha sido asociada la neoplasia ductal
pancreatica con papilomatosis (Quesenberry et al., 1986; Mundhenk et al, 2009 y Hillyer
1991).

Los signos clinicos consisten en polifagia, anorexia, pérdida de peso, distension
abdominal, heces voluminosas, con mal olor y excrementos de color marron claro.
Macroscopicamente el pancreas suele aparecer engrosado y difusamente palido o blanco, o

con lesiones nodulares o masas quisticas. (Reavill, 2004)

Chen y Bartick , (2006) afirman que el diagnostico de la neoplasia de pancreas en
las aves se realiza sobre la base de los signos clinicos y los resultados de las pruebas
diagndsticas que descarten otras masas celomicas, pero también afirman que los cambios

en las variables clinico-patologicas no son patognomonicos de neoplasias pancreaticas.

Los adenocarcinomas y carcinomas tienen potencial de metastasis al higado y ala

cavidad celomica.

Los carcinomas pancreaticos estan compuestos por células pobremente
diferenciadas que forman acinos, nidos, y trabeculas que reemplazan al tejido pancreatico
normal y se extienden hacia el tejido circundante. Los carcinomas pancreaticos podrian

conducir auna insuficiencia pancreatica exocrina. (Ritchey, et al, 1997)

Raramente se presentan tumores metastasicos en el pancreas de las aves, aunque
se han observado en el caso de un adenocarcinoma oviductal en un carbonero comin
(Parus major) (Ojanen, Orell, et al, 1975) y un colangiocarcinoma en un aguila real (Aquila

chrysaetos) (Mikaelian et al, 1998). Los autores no pudieron definir si estas masas fueron
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tumores que se habian desarrollado de forma independiente o metastasis, o si las masas

mencionadas resultaban de un proceso mutagénico comuiin.

2.3.6 Linfomas

Los linfomas constituyen unas de las neoplasias mas frecuentes en aves de zoo y
exoticas, particularmente Galliformes y psitacidas, aunque puede afectar a cualquier grupo
taxonomico (Coleman, 1995) siendo de un potencial origen virico dado que herpesvirus y

retrovirus pueden causar este tipo de neoplasias en gallinaceas domésticas.

El linfoma se define como cualquier neoplasia linfoide originada en los tejidos
linfoides periféricos. Esta forma de neoplasia linfoide comin en aves se caracteriza por la
formacion de decoloraciones del tejido blanco amarillentas o masas sarcomatosas.
Generalmente se presenta como una enfermedad multisistéemica diseminada que puede
involucrar a todos los tejidos del cuerpo, incluyendo la médula osea (Jones et al,, 1981;
Palmer et al, 1981; Bauck, 1986; Calnek et al, 1991; Reece, 1992; Wadsworth, et al, 1994).
Las visceras abdominales a menudo estan implicadas (leucosis visceral) especialmente el

higado, el bazo y el rifion (Latimer, 1994).

2.3.7 Neoplasia del tracto reproductor

Las neoplasias testiculares son frecuentes en aves y estan descritas principalmente
en periquitos y carolinas. Estudios de 2004 reportan un 44% de prevalencia (Reavill, et al,
2004). Periquitos de mas de cinco anos pueden tener tumores de células de sertoli o de
forma menos comun seminomas que secretan estrogenos y causan que la cera azul del

macho se torne marron como las hembras. (Greenacre, 2014)

Algunos autores reportan que los tumores de células de Sertoli pueden

acompanarse de hiperdstosis (Schlumberger, 1959; Stauber et al, 1990).
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Es posible encontrar alteraciones hemodinamicas por compresion de estructuras

vasculares si el tumor es de gran tamaro.

Los seminomas son tumores de células germinales inmaduras, normalmente
benignos y que macroscopicamente presentan una coloracion amarillo-rojiza y causan
aumento de tamarno del testiculo. La actividad mitotica de este tumor suele verse

frecuentemente (Greenacre, 2014).

El tumor de células de sertoli es una neoplasia solida, blanco grisacea que se
presentan como nodulos y con necrosis central y hemorragias. (Greenacre, 2014). Es un
tumor primario del estroma gonadal con estroma fibrovascular escaso y no denso como en

el caso de los tumores de células intersticiales.

2.4 ENFERMEDADES METABOLICAS

2.4.1 Bocio coloidal

El bocio coloidal se describe como la fase de involucién del bocio hiperplasico
difuso en el cual los foliculos tiroideos hiperplasicos contintian produciendo coloide pero la
endocitosis de coloide disminuye por un descenso en los niveles de TSH como respuesta a
la recuperacion de los niveles de T4 y T3. El bocio es mas comunmente observado en

psitacidas que en otras especies (Schoemaker et al,, 1999; Randall, 1996).

Wadsworth y Jones (1979) describen tinicamente tres casos de bocio coloide de

entre 87 aves estudiadas indican una mayor incidencia en las hembras.

El bocio puede ser adquirido o hereditario (Campbell, et al., 2012) encontrandose el

primero con mayor frecuencia en las aves (Hollander et al., 1946).

La mayor incidencia del bocio adquirido se debe normalmente a déficits de yodo de
origen dietario (Cao et al., 1994) y/o a presencia de substancias bociégenas en la dieta o

agua de bebida (Gaitan, 1990) que bloquean la secrecion de tiroxina atin en presencia de
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iodo (Butcher et al., 2015). Los casos de bocio hereditario son de incidencia muy inferior y

afectan tipicamente a neonatos y juveniles.

En psitacidas con bocio raramente se observan evidencias clinicas y hematologicas

de hipotiroidismo, a diferencia de otros taxones como palomas y gansos.

2.4.2 Gota

La enfermedad renal puede ser muy dificil de diagnosticar. La gota constituye una
enfermedad frecuente en aves (todos los taxones en general) y se debe a depositos de
cristales de uratos por exceso dietario de proteinas, deshidratacion y/o enfermedad renal
concurrente. Hasholt y Petrak (2006) la han descrito como una enfermedad metabolica de

etiologia confusa.

Los niveles de acido trico tienden a permanecer inalterados incluso cuando existe
enfermedad croénica, debido a que el acido trico se reparte en el interior de las cavidades
corporales. La deposicion clasica del acido trico es en el pericardio, superficie del higado y

sacos aéreos (gota visceral) y articulaciones (gota articular).

La radiografia puede mostrar riniones agrandados, la pielografia intravenosa y la
endoscopia son ttiles en el diagndstico. Todas estas pruebas pueden ser utiles, pero no
necesariamente de diagnostico en los primeros casos de enfermedad renal. Las etapas
posteriores de la enfermedad pueden mostrar un cambio en el ratio Ca/P y una elevacion

de fosforo.

Los estudios en algunas cepas de pollos sugieren que la hiperuricemia y la gota
pueden ser el resultado del deterioro genético del mecanismo de secrecion tiibulo-renal
del acido trico y que el sitio del defecto es la membrana peritubular. Zmuda, et al., (1975).
y Peterson, et al.,, (1971) encontraron que la susceptibilidad a gota articular en una linea

seleccionada de los pollos se transmitié como un rasgo genético recesivo.

Los depdsitos de uratos afectan con cierta frecuencia a la pared vascular y son una

causa posible de trombosis por dano vascular.
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2.5 INTOXICACIONES EN AVES

2.5.1 Plomo

En diversas especies aviares se han descrito diferentes alteraciones histologicas
asociadas a elevados niveles de plomo en tejidos. Las mas frecuentes se describen en rinon
e higado en forma de cuerpos de inclusion acidofilos y hemosiderosis respectivamente,
aunque también se ha descrito degeneracion tubular y glomerulonefritis, edema renal asi
como necrosis hepatica y éstasis biliar y lesiones diversas en bazo, médula osea,
proventriculo, musculatura pectoral y sistema nervioso central y periférico (Clemens , et

al.,, 1975; Wobeser , 1981).

Las células renales han sido descritas como una buena herramienta para el estudio
del dano inducido por metales pesados y sus mecanismos de toxicidad (Cherian, 1985;

Wilson, 1986).

Kendall et al, (1983) mostro que los cuerpos de inclusidon eran inicialmente
intracitoplasmaticos para pasado un tiempo observarse intranuclear. Esta observacion ha
sido usada para diferenciar una intoxicacion temprana de una cronica. Algunos autores
defienden la hipotesis que 24 h de exposicion son suficientes para la aparicion de los
cuerpos de inclusion en los niicleos (Choie et al., 1972) mientras que otros autores afirman
que es necesaria una exposicion directa durante dos meses (Horn, 1970). Romero, et al,,
(2004) determinaron que es la cantidad de plomo biodisponible la que determina el

destino final en el citoplasmas o en el nicleo.

2.5.2Fenbendazol

El fenbendazol es un desparasitante utilizado de forma segura y frecuentemente
tanto para aves domeésticas como para aves salvajes, encontrandose los primeros datos de
mortalidad asociada en 1995 (Stalis, et al,, 1995). El mecanismo de accion descrito por
varios autores consiste en la necrosis de las criptas intestinales y una supresion de la
meéedula 6sea (Weber et al, 2002). Bonar, et al., (2003) describen leucopenia con escasa

afeccion de la linea eritrocitaria debido ala vida media mas larga de los eritrocitos.
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Ni Lawrence , (1983) ni Santiago et al,, (1985) encontraron mortalidad asociada al
fenbendazol en aves rapaces o psitacidas. Lekdumrongsak et al (2014) definen el

fenbendazol como un desparasitante sin reacciones adversas en grandes guacamayos.

2.5.3 Rodenticidas

Como parte de los protocolos de desratizacion, desinfeccion y desinsectacion de los
nucleos zoologicos, se emplean diversas trampas cebos que son colocadas siempre por
personal especializado en el uso y manipulacion de estos productos. También es muy
importante donde y como son ubicados estos venenos para evitar un ingesta accidental de
las especies carnivoras de la coleccion. Los venenos usados en los portacebos son variados

pero siempre son rodenticidas anticoagulantes (bromadiolona, brodifacum, warfarina)

Su funcionamiento, se basa en la inhibicion de la sintesis de la Vitamina K,
fundamental para la creacion de factores de coagulacion de la sangre. Los animales que
consumen estos compuestos, mueren por hemorragias internas. Existe una segunda
generacion de anticoagulantes quimicos (como la bromadiolona), que presentan una mayor
persistencia en los organismos que la consumen, lo que la convierte en un compuesto
altamente contaminante dada su capacidad de acumularse en los tejidos (OMS, 1995). En
algunos casos, los animales expuestos a estos compuestos contintian viviendo, con niveles
no letales del toxico. El problema, es el riesgo que tienen de ser depredados por otras

especies.

Sage et al, (2008) describen la persistencia de la bromadiolona en ratas de agua tras
un tratamiento de campo en el que exponen la persistencia del toxico en los animales diana
y como disminuye la dosis letal necesaria en funcion del tiempo de exposicion al
compuesto. Son comunes los casos en aves de zoo y silvestres (John, et al,, 2014) que
pueden capturar y consumir roedores en el intervalo en el que el veneno siga siendo

efectivo (Couval, et al., 2013).
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2.6 ENFERMEDADES NUTRICIONALES

2.6.1Enfermedad de almacenamiento de hierro

La hemocromatosis tiene una base genética en humana que no ha sido descrita por
el momento en aves, aunque muchos autores la refieren asi en sus descripciones. En este
trabajo nos referiremos a ella como enfermedad de actimulo de hierro o almacenamiento

de hierro, excepto en las descripciones de otros autores para mantener la literalidad.

Este almacenamiento de hierro constituye una enfermedad hepatica frecuente en
diferentes grupos taxonomicos aviares (por ejemplo, tucanes, minas, aves del paraiso,
psitacidas, y flamencos) (Harrison ., 2005) que resulta del deposito de hierro en el
parénquima hepatico. El depasito de hierro en los hepatocitos (hemosiderosis) puede
inducir lesiones, principalmente fibrosis hepatica y necrosis hepatocelular
(hemocromatosis), (Rosskopf, et al., 1992; Crissey et al, 2000; McGavin, et al,, 2009) y
puede contribuir al desarrollo de neoplasias hepaticas ya que puede inducir alteraciones en
el DNA. La hemocromatosis en aves suele tener un componente dietario debido a exceso de
hierro, defecto de quelantes de hierro con respecto a la dieta natural (Quinto et al, 2010)
de la especie, y/o un exceso de potenciadores de su absorcion intestinal (por ejemplo, la
vitamina C) (Dierenfeld, et al.,, 1994; Sheppard, et al., 2002; Mete, et al,, 2005; Massarotto y
Marietto-Gongalves, 2010).

Algunos autores reportan anemia, severa monocitosis y bajo niimero de linfocitos
en los procesos de hemocromatosis (Spalding, et al., 1986). En los casos de afectacion
hepatica severa hay una disminucién de heterofilos por la presencia de fibrosis hepatica

cronica o necrosis (Schimdt. et al,. 2003).
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2.7 OTRAS PATOLOGIAS DE INTERES

2.7.1 Cardiopatias

El diagnostico de las enfermedades cardiovasculares en las aves es complicado por
varios factores. Pocas investigaciones sobre el diagnostico de enfermedades cardiacas

“post mortem” han sido elaboradas. (Oglesbee et al., 1998)

Todas las descripciones de diagnostico “ante mortem” se refieren a casos y
experiencias individuales. Ademas, es dificil encontrar valores de referencia documentados

(Pees, et al.,, 2006).

Los signos clinicos de la enfermedad cardiaca en las aves a menudo son
inespecificos y pueden ir acompanados de otras patologias concurrentes ocultando el
cuadro clinico. Las técnicas de diagndstico clinico estan limitadas por el tamano de los
pacientes y la elevada contractibilidad cardiaca. Afortunadamente, en los tltimos aios, las
técnicas modernas de imagen como la ecocardiografia han sido puestas en marcha en la
medicina de aves. Las radiografias y los electrocardiogramas también son tutiles en el

diagndstico (Strunk et al., 2003).

Las miocardiopatias se definen como enfermedades primarias del miocardio en las
que se excluye la enfermedad valvular cronica, asi como el origen isquémico de la
afectacion miocardica. (Fernandez) En aves las cardiomiopatias pueden tener causas muy
diversas que incluyen principalmente deficiencias nutricionales (por ejemplo, vitamina E,
fosforo), infecciones viricas como el virus de la leucosis aviar subgrupo ] en el pollo
domeéstico (Stedman et al., 2002), parasitismo (por ejemplo, toxoplasmosis, sarcocistosis,
hemosporidiosis), intoxicaciones (por ejemplo, por antibioticos ionoforos usados como
coccidiostaticos/promotores del crecimiento en ciertos piensos, aguacate, sal, selenio),
malformaciones, enfermedades endocrinas, insuficiencia valvular, hipoxia de la altitud, y
enfermedades hereditarias. La mayor demanda de oxigeno durante el crecimiento rapido
de los pollos puede causar cardiomiopatia neonatal de lado derecho por hipertension
pulmonar o agravar una cardiomiopatia iniciada por otra causa. Oglesbee et al., (1998) ya
demostraron en 1998 que la prevalencia de enfermedades cardiacas en aves psitacidas era
similar a la observada en otros animales de compania. Predominando la incidencia de fallo

cardiaco derecho y biventricular.
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Hargis, (2014 ) describe muerte stibita en pavos de 4 semanas de vida por dilatacion
de ambos ventriculos, observando pulmones congestivos, inflamacion del higado
inflamado, ascitis, anasarca, edema pulmonar e hidropericardio. Pees, et al., (2004 ) aportan
que el hidropericardio suele desarrollarse por pericarditis exudativas infecciosas, fallo
cardiaco congestivo, desordenes metabolicos (deficiencia de proteinas) o sindrome

idiopaticos.

Juan-Sallés et al., (2007) ha observado casos, algunos de ellos emparentados, de
cardiomiopatia en loros grises neonatos con tiroiditis linfocitica grave y bocio hiperplasico
de forma similar a una cardiomiopatia en humanos con hipertiroidismo/bociotiroiditis -

“enfermedad de Graves” (Koshiyama et al, 199 6).

2.7.2 Endocarditis bacterianas

Shivaprasad et al (2014) describe un caso de un Anodorrhynchus hyacintinus con
dermatitis ulcerativa por picaje y displasia de tiroides, endocarditis y glomerulonefritis
cronica secundarias a una septicemia por S. aureus. Sugiere, que la endocarditis asociada a

la septicemia de Staphylococcus spp. es una complicacion potencial en casos de picaje.

Otros casos de endocarditis en aves han sido descritos incluyendo una transmision
de bacterias desde una fractura como foco primario. (Foldenauer, et al., 2009; Isaza, et al.,
1992; Lemon et al,, 2012). Un ratonero de cola roja (Buteo jamaicensis) de un centro de
rehabilitacion murié de una endocarditis con una fractura radial como foco primario de
infeccion. (Lemon et al, 2012). La translocacion de bacterias asociados a unas condiciones
debilitantes han sido sugeridos como una potencial ruta de transmision en Amazona
frentirroja (Amazona autumnalis salvini) (Foldenauer, et al.,, 2009). Otra psitacida con
endocarditis fue un guacamayo azul y amarillo (Ara ararauna) que fue diagnosticado con

endocarditis secundaria a bacteriemia por Enterobacter cloacae. (Isaza, et al., 1992).

En pollos de corral se ha observado asociados a bacteriemias por Enterococcus hirae,
Avibacterium endocarditidis, S. aureus, Streptococcus pluranimalum, y Streptococcus

gallolyticus (Hedegaard, et al., 2009; Sekizaki et al,, 2008; McNamee et al., 1996).
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2.7.3 Amiloidosis

La amiloidosis es una enfermedad muy frecuente en aves debida al deposito
progresivo e irreversible de material proteico (amiloide), se puede observar en cualquier
grupo taxonomico, pero las Anseriformes, flamencos, aves granivoras y pingiiinos son los
mas frecuentemente afectados. Es una enfermedad tipicamente sistémica, con afectacion

frecuente del higado, bazo, rinon, adrenales y tracto gastrointestinal.

Segiin Landman, (1998) las amiloidosis suelen estar derivadas de infecciones
cronicas. La severidad depende mayoritariamente de la localizacion y extension de los
depositos, pero la amiloidosis renal glomerular, hepatica (difusa) y de la mucosa del tracto
digestivo pueden llegar a ser mortales. La amiloidosis en aves es habitualmente del tipo AA,
es decir, reactiva a procesos inflamatorios-infecciosos cronicos, el precursor
amiloidogénico en esta forma de amiloidosis es la proteina SAA (“serum amyloid AA”), que
es una proteina reactiva de fase aguda, de manera que sus niveles en el suero se

incrementan como resultado de inflamacion-infeccion cronica (Lumeij J.T, 1994).

Estas alteraciones, junto con como la hemocromatosis y la ateroesclerosis han sido
descritas como frecuentes en Phoenicopteriformes y en otras aves marinas o acuaticas

(Brayton , 1992).

La incidencia de amiloidosis en anatidas es alta. Tanaka S, et al., (2008) describen
un 78,4% de prevalencia en Cygnus olor estudiados. Un estudio realizado por Cowan,
(1968) reveld que de 36 cisnes, 22 estuvieron afectados, siendo la incidencia elevada para
ambos sexos. Brassard, (1965) y Karstad, (1972) indicaron una elevada prevalencia de
amiloidosis en Anseriformes cautivas, pero Brassard no documenté sus caso en base al
género mientras que Karstad afirmo que encontro a cinco cisnes positivos sin especificar el
nimero de cisnes necropsiados. Dougherty et al (1963) reporto que en patos el higado es el
organo afectado con mayor severidad y con mayor frecuencia, aunque Tanaka S, et al.,
2008, refiere el bazo con mayor frecuencia junto higado, intestino, pancreas, rinoén,
glandula tiroides, corazon y pulmones por ese orden. La amiloidosis es también atribuible a
una mala adaptacion de la especie Cygnus olor al ambiente, lo que parece ser un aspecto

fundamental. (Brassard., 1965; Cowan , 1968).
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3.1 MATERIAL

El material utilizado para este trabajo se ha obtenido de un grupo de aves de una
coleccion zoologica, formado por un grupo de 72 aves fallecidas (12 taxones) durante en un

periodo de diez afos, comprendidos entre 2005y 2015.

Estas aves se encontraban bajo atencion veterinaria, con lo que en la mayoria de los
casos se dispone de su informacion clinica previa a la muerte, sintomas previos, pruebas
realizadas “ante mortem” y los resultados de dichas pruebas. Toda esta informacion es
recogida en sus respectivos historiales clinicos. Otras aves, a los que la muerte sobrevino

de manera aguda, pueden no disponer de esainformacion.

En la tabla 3.1 se recoge la informacion, por orden alfabético de la especie las 72
especies de las aves analizadas en el periodo de estudio, reflejando la especie, referencia

del caso, edad y fecha de la muerte.

Posteriormente, se muestra la clasificacion taxonomica de las aves estudiadas en
base a su Orden taxonomico, Familia, Genero, Especie y nombre comun, junto con la

imagen de cada especie para su rapida identificacion.
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Tabla 3.1.: Especie, mimero de referencia, edad (edad /afios conocidos de vida), sexo del animal y fecha

de la muerte
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FECHA
ESPECIE REFERENCIA  EDAD SEXO MUERTE
Actapiornss AV-01 +1ANO  HEMBRA 19/06/2006

africana
dmazong AV-02 2 ANOS  MACHO 05/07/2005
barbadensis
Amdzong AV-03 +25 ANOS HEMBRA 21/05/2010
brasiliensis
Amazona =
fbodini AV-04 11ANOS  MACHO 19/07/2013
SHIGTERG AV-05 19ANOS  MACHO 29/11/2011
leucocephala
Amazona AV-06 +13ANOS HEMBRA 23/11/2008
leucocephala
ke AV-07 +25 ANOS ~MACHO 11/06/2010
pretrei
Minazona AV-08 +29 ANOS MACHO 12/02/2013
vinaceda
Mg AV-09 +24 ANOS  MACHO 30/04/2010
vinaceda
Amgzond AV-10 +32 ANOS MACHO 11/03/2014
viridigenalis
Angdariynchus = 1 6 ANOS  HEMBRA 23/11/2010
hyacinthinus
ara AV-12 +32ANOS  MACHO 24/02/2014
ambiguus
Ara -

AV-13 7ANOS  MACHO 19/10/2010
macao
Ara -

AV-14 +10 ANOS ~ MACHO 14/06/2010
macao
Ara .

. AV-15 +10 ANOS HEMBRA 28/04/2010
militaris
Ara
a AV-16 1MES  HEMBRA 16/08/2015

militaris
Ara ~

AV-17 13ANOS HEMBRA 17/08/2010
rubrogenys
Ara

AV-18 ND MACHO 04/08/2013

severus
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Tabla 3.1. (Continuacion)

FECHA

ESPECIE REFERENCIA EDAD SEXO Roiterint S
Aratinga 5
i AV-19 +12ANOS HEMBRA 11/03/2013
Aralinge AV-20 2 ANOS ~ MACHO 29/03/2012
solstitialis
Aratinga =
S AV-21 4ANOS  MACHO 27/11/2011
Aratinga AV-22 7ANOS  HEMBRA 23/05/2010
solstitialis
Ll AV-23 +9 ANOS HEMBRA 23/12/2005
noctua
Athene

AV-24 2MESES  MACHO 20/08/2007

noctua
Sycanistes AV-25 16 ANOS  MACHO 04/09/1999
bucinator
Cacatua 2
P AV-26 +30ANOS  MACHO 04/04/2007
Edeatug AV-27 +10ANOS  MACHO 11/06/2010
moluccensis
Cocatud AV-28 29 ANOS  MACHO 01/12/2010
moluccensis
Ehaicopsita AV-29 +1ANO  MACHO 21/11/2007
duivenbodei
Charmosyna AV-30 +13ANOS MACHO 03/11/2001
josefinae
BTG AV-31 +4ANOS  MACHO 10/07/2007
pictus
Ciconia AV-32 2ANOS  MACHO 08/02/2005
ciconia
forvies AV-33 +4 ANOS  MACHO 09/04/2007
albus
Crax
fasciolata AV-34 +2ANOS HEMBRA 22/07/2006
fasciolata
LYaROcora: AV-35 +4 ANOS HEMBRA 28/08/2007
yncas
Cyanoliseus AV-36 +20 ANOS HEMBRA 13/11/2005
p-bloxami
Oyuntgliseus AV-37 1ANO  MACHO 04/03/2007
p-bloxami

61



Material y Métodos

62

Tabla 3.1. (Continuacion)

FECHA
ESPECIE REFERENCIA EDAD SEXO TRk

Cyanoliseus AV-38 4ANOS  HEMBRA 16/01/2009

p.bloxami

Cygnus AV-39 +12ANO  MACHO 16/11/2012

atratus

Sud e AV-40 1 MES MACHO 21/07/2007

ruber

Eudocimus AV-41 ND MACHO  22/10/2012

ruber

THcotmis AV-42 ND MACHO 15/05/2006

ruber

Eudocimus AV-43 ND ND 25/11/2010

ruber

Goura AV-44 +5ANOS  MACHO 26/11/2008

victoria

luareuha AV-45 +13 ANOS HEMBRA 13/03/2006

guarouba

Lophura AV-46 +1 ANO MACHO 16/01/2012

nycthemera

SOFs AV-47 ND HEMBRA 10/08/2005

lory

;'0"';:"3 AV-48 +1 ANO MACHO 31/07/2009

‘:;-:f:‘er la AV-49 +1ANO  HEMBRA 29/03/2006

Parabuteo AV-50 1ANO MACHO 03/07/2005

unicinctus

Parabuteo AV-51 ND MACHO 12/01/2012

unicinctus

Parabuteo AV-52 9 ANOS  MACHO 10/04/2013

unicinctus

Fa AV-53 +1ANO  HEMBRA 16/06/2012

pauxi

Platalea AV-54 +2ANOS HEMBRA 13/03/2006

ajaja

Platycercus AV-55 +1ANO  HEMBRA 17/07/2012

eximius

Pogonornis AV-56 2MESES  MACHO 17/03/2006

dubius
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Tabla 3.1. (Continuacion)

FECHA
ESPECIE REFERENCIA EDAD SEXO i

Crnnniits AV-57 21ANOS HEMBRA 21/09/2012

maracana

Ermolie AV-58 17ANOS  MACHO 03/06/2010

maracana

framolis AV-59 +20 ANOS HEMBRA 09/01/2009

maracana

Probosciger AV-60 +24 ANOS MACHO 08/07/2010

daterrimus

Srabasrige AV-61 +33ANOS HEMBRA 28/04/2010

aterrimus

Eralsager AV-62 +33 ANOS HEMBRA 25/04/2010

aterrimus

Psitrichas

fulgidus AV-63 ND MACHO 18/10/2006

tsiftacaras, AV-64 +4 ANOS ND  01/12/2010

acuticaudatus

EStacus AV-65 +8ANOS  MACHO 03/09/2012

e.erithacus

£ ALLAtys AV-66 ND MACHO 09/03/2014

erithacus

Rollulus rouloul AV-67 +4 ANOS HEMBRA 12/01/2006

Tauraco AV-68 +7ANOS HEMBRA 21/12/2009

violaceus

LG AV-69 2 ANOS  MACHO 23/06/2006

aethiopicus

Trichoglossus

haematodus AV-70 4ANOS  MACHO 13/01/2012

haematodus

Trichoglossus

haematodus AV-71 2 ANOS ND  03/01/2009

massena

Trichoglossus AV-72 +3ANOS ND  20/10/2006

moluccanus

63



Material y Métodos

CLASIFICACION TAXONOMICA DE LAS ESPECIES ESTUDIADAS

Orden Accipitriformes
Familia Accipitridae
Genero Parabuteo
e Parabuteo unicinctus unicinctus (Busardo mixto)

Orden Anserriformes
Familia Anatidae
Genero Cynus
e (Cygnus atratus (Cisne negro)

Orden Bucerotiforme
Familia Bucerotidae
Genero Bycanites
e  Bycanister bucinator (Calao trompetero)
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Orden Charadriiformes
Familia Jacanidae
Genero Actophilornis
e Actophilornis africana (Jacana africana)

Orden Columbiformes
Familia Columbidae
Genero Goura

e (Goura victoria victoria (Gura de Victoria)

Orden Galliformes
Familia Cracidae
Genero Crax

e C(rax fasciolata fasciolata (Pavon muiti)
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Genero Pauxi
e Pauxi pauxi pauxi (Paujin de yelmo)

Familia Phasianidae
Genero Chrysolophus
e Chrysolophus pictus pictus (Faisan dorado)

Genero Lophura
e Lophura nycthemera nycthemera (Faisan plateado)
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Genero Rollulus
e Rollulus rouloul (Perdiz rulrul)

Orden Musophagiformes
Familia Musophagidae
Genero Touraco
e Touraco violaceus (Turaco violaceo)

Orden Passeriformes
Familia Corvidae
Genero Corvus
e (Corvus albus (Cuervo pio)
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Material y Métodos

Genero Cyanocorax
e (Cyanocoraxyncas yncas (Urraca querrequerre)

Orden Pelecaniformes
Familia Ciconiidae
Genero Ciconia

e C(Ciconia ciconia (Cigiiena comtn)

Genero Mycteria
e Mpycteria ibis (Tantalo africano)
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Familia Threskiornithidae
Genero Eudocimus
e FEudocimus ruber (Ibis rosado)

Genero Platalea
e Platalea ajaja (Espatula rosada)

Genero Threskiornis
e Threskiornis aethiopicus (Ibis sagrado)
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Orden Piciformes
Familia Ramphastidae
Genero Pogonornis
e Pogonornis dubius (Barbudo pichirrojo)

Orden Psittaciformes
Familia Cacatuidae
Genero Cacatua
e Cacatua leadbeateri leadbeateri (Cacatua inca)

e (Cacatua moluccensis (Cacatia moluquena)
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Genero Probosciger
e Probosciger aterrimus aterrimus (Cacatia de las palmas)

Familia Psittacidae
Genero Amazona
e Amazona barbadensis barbadensis (Amazona de hombro gualda)

e Amazona brasiliensis (Amazona colirroja)

71



Material y Métodos

e Amazona festiva bodini (Amazona festiva)

e Amazona leucocephala leucocephala (Amazona cubana)

e Amazona pretrei (Amazona charao)
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e Amazona vinacea (Amazona vinosa)

e Amazona viridigenalis (Amazona tamaulipeca)

Genero Anodorhynchus
e Anodorhynchus hyacinthinus (Guacamayo Jacinto)
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Genero Ara
e Ara ambiguus ambiguus (Guacamayo ambiguo)

e Ara militaris militaris (Guacamayo militar)
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e Ara rubrogenys (Guacamayo de Conchabamba)

e Ara severus severus (Guacamayo severo)

Genero Aratinga
e Aratinga solstitialis (Aratinga Sol)
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Genero Cyanoliseus
e (Cyanoliseus patagonus bloxami (Loro barranquero)

Genero Guaruba
e Guarouba guarouba (Aratinga guaruba)

Genero Primolius
e Primolius maracana (Guacamayo maracana)
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Genero Psittacara
e Psittacara acuticaudatus acuticaudatus (Aratinga cabeciazul)

Genero Psittacus
e Psittacus erithacus erithacus (Loro yaco)

Familia Psittaculidae
Genero Chalcopsitta
e Chalcopsitta duivenbodei duivenbodei (Lori pardo)
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Genero Charmosyna
e Charmosyna josefinae josefinae (Lori de Josefina)

Genero Lorius
o Lorius lory lory (Lori tricolor)

Genero Platycercus
e Platycercus eximius (Rosela comtn)
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Genero Psittrichas
e Psittrichas fulgidus (Loro de Pesquet)

Genero Trichoglossus
e Trichoglossus haematodus haematodus (Trigloso de pecho rojo)

e Trichoglossus haematodus massena (Lori cocotero)
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e Trichoglossus moluccanus moluccanus (Lori arcoiris)

Orden Strigiformes
Familia Strigidae
Genero Athene
e Athene noctua noctua (Mochuelo comiin)
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3.2 METODOS

En base al estado de las aves y la presentacion de la enfermedad se realizaron
diversas pruebas diagnosticas. Estas fueron sometidas a una exploracion fisica general
sistematica que incluye el peso, auscultacion cardiaca y respiratoria, exploracion general, y
temperatura. Posteriormente se tomaron las muestras oportunas para un acercamiento
diagnostico en base a los signos clinicos encontrados, gravedad de la enfermedad, estado
del animal o a las posibilidades de afrontar dichas pruebas por parte del nticleo zoolégico e

intentar llegar a un diagnostico presuntivo o etiologico.

Las pruebas de rutina realizadas dentro de las instalaciones del ntcleo zoolégico

son limitadas y se correspondieron con las siguientes:

3.2.1 PRUEBAS CLINICAS

3.2.1.1Condicion corporal del ave

Fig 3.1: Condicion corporal de las aves Harrison y Ritchie, (1994)

La figura 3.1 es una representacion usada por Harrison J. G. y Ritchie W.B. (1994)
en la que se describe de forma subjetiva la condicion corporal de las aves segun la
musculatura pectoral que engloba el hueso de la quilla. En base a esta representacion se ha
clasificado a las aves, designando en cada caso clinico la referencia a su condicion corporal

de la siguiente manera:
a: Bueno c: Pobre

b: Moderada d: Caqueéptica
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3.2.1.2 Hematologia basica

Frecuentemente, la mayoria de las aves no muestras signos clinicos durante la fase
inicial de la enfermedad. Por lo tanto, los metodos de diagnostico, tales como la
hematologia, pueden dar unaidea sobre el valor del estado de salud de un individuo antes
de que aparezcan los signos clinicos y permitir la intervencion temprana para frenar la

enfermedad (Clark et al., 2009).

La hematologia es un componente importante de la practica veterinaria porque la
interpretacion de las células sanguineas de las aves ofrece una gran cantidad de
informacién para orientar el diagnostico. Los profesionales deben ser capaces de
identificar la morfologia y la funcion normal de las células para interpretar cualquier

cambio (Mitchell y Johns, 2008)

- Recuento total de glébulos rojos
- Recuento total de globulos blancos
- Recuento diferencial de glébulos blancos

- Hematocrito en centrifuga Hettich 210 15.000 RPM, (Alemania) para 24
capilares

- Proteinas plasmaticas totales con refractémetro de mano

3.2.1.3 Pruebas bioquimicas

Paneles especificos para aves: De forma rutinaria se solicité AST, ALT, CK, Lipasa,
Amilasa, Glucosa, Acidos biliares, Proteinas totales y electroforesis, Calcio y Fasforo,

ampliandose a cuantos parametros fueran necesarios en base a la sintomatologia clinica.
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3.2.1.4. Estudios microbiologicos:

- Tincion de Gram para la deteccion de bacterias

Las muestras diagnosticas que no fueron realizadas “in situ” fueron enviadas a
varios laboratorios externos especializados en analisis clinicos y microbiologicos en

animales exdticos. Estas pruebas fueron las siguientes:
- Cultivo bacteriano y antibiograma
- Cultivo micético y fungigrama

- PCR (reaccion en cadena de la polimerasa) para deteccién de virus y
bacterias

- ELISA (ensayo por inmunoadsorcion ligado a enzimas) para deteccion de
anticuerpos

3.2.1.5 Citologia:

- Tincion de Diif-Quick, para citologias
3.2.1.6 Estudios coprologicos

- Técnica de flotacion con solucion salina sobresaturada
3.2.1.7 Pruebas radiograficas

- Aparato de radiografias portatil:
Rango de Voltaje: 40 a 100 KV, pasosde 1 KV
Rango de mAs: 0,4 mAs a 100 mAs, 25 pasos
Potencia Max. 2.4KW a80 kv

Todas las aves, como es norma dentro del conjunto de medidas habituales en la
gjecucion de las acciones preventivas de la coleccion a estudiar, se realizaron las
pertinentes necropsias de manera reglada como describe Latimer (1944) o Garner y Juan-
Sallés (2010), y del mismo modo se recogieron sistematicamente muestras en formol

tamponado al 10% para su posterior estudio.
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Las necropsias fueron realizadas dentro de las instalaciones del niicleo zooldgico en
las dependencias destinadas y preparadas para tal fin. Las necropsias fueron realizadas con
los animales en fresco en la amplia mayoria de los casos o en su defecto refrigerados con
menos 24h. Las aves en mal estado de conservacion o congeladas fueron desechadas para
este estudio. Las muestras obtenidas fueron enviadas a dos centros especializados para su
estudio histopatologico detallado. Departamento de Morfologia e Instituto Universitario de
Sanida Animal y Seguridad Alimentario (IUSA) de la Facultad de Veterinaria de la

Universidad de Las Palmas de Gran Canariay al centro de referencia Noah's Path.

Las muestras tomadas durante la necropsia para su posterior estudio histologico,
histoquimico e inmunohistoquimico, se fijaron en formol tamponado al 10% durante 24-48
horas, y después se procesaron rutinariamente, en un procesador automatico de tejidos
(Leica TP-1050, Leica Instruments, Gmbh, Nussloch, Alemania) hasta su inclusién en
parafina. Para los estudios microbiolégicos y de biologia molecular las muestras tisulares y

de exudados se almacenaron en congelacion a -80°C.

3.2.2 ESTUDIO HISTOLOGICO

Las muestras fijadas en formol tamponado al 10% e incluidas en parafina se
cortaron con un microtomo (Leica RM 2135, Leica Instruments, Gmbh, Nussloch, Alemania)
a 5 um de grosor para, posteriormente, ser desparafinadas, rehidratadas y tenidas con
hematoxilina-eosina (protocolo de H-E). Todas las muestras se analizaron con un
microscopio optico, con objetivos opticos de diferentes aumentos, con el fin de valorar las

posibles lesiones y realizar un diagnéstico histopatolégico.
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3.2.3 ESTUDIO HISTOQUIMICO

En muestras tisulares seleccionadas se realizaron las siguientes técnicas especiales

histoquimicas.

- Técnica de Zielh-Neelsen, para deteccion de bacterias acido-alcohol resistentes

(BAAR) y plomo.
- Rojo Congo, para la deteccion de sustancia amiloide
- Tincion de Gram, para deteccion de bacterias

- Tincion de Azul de Prusia para deteccion de depdsito de hierro
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Aportacién a las Patologias de Aves en Cautividad

INFORME DE NECROPSIA N2 AV-01
ESPECIE Jacana africana (Actophilornis africana)
Sexo Hembra Identificacion 968000002006847
Edad Desconocida Fechade entrada 19/01/2005
Fecha muerte 19/06/2006 Fecha necropsia 19/06/2006
HISTORIA CLINICA

Entro en clinica con paralisis de las extremidades posteriores. Se sospecho de clostridiosis,
pero no mejora con el tratamiento antibiotico y murié en unas horas.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: pobre (2).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

En la necropsia el animal presento una pobre condicion corporal.

Higado muy friable.

Los rinones se observan muy palidos y friables al tacto.

Los sacos aéreos eran de aspecto opaco.

Los pulmones estaban congestivos.

La cloaca se observo dilatada, llena de heces y uratos con estructuras de consistencia dura
en el interior.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Piel y tejido subcutaneo

Tejido adiposo: atrofia difusa severa.

Sistema musculo-esquelético

Musculo esquelético: rabdomionecrosis coagulativa multifocal aguda leve.

Aparato digestivo y cavidad celdmica

Higado: eritrofagocitosis y hemosiderosis leves de células de Kupffer y congestion difusa
aguda moderada.

Rifion: mineralizacion tubular multifocal leve e hipoperfusion tisular sanguinea difusa
moderada.

Aparato respiratorio

Pulmon: atelectasia adquirida multifocal a difusa moderada a severa y antracosilicosis
parabronquial moderada.

Aparato genital

Tejido no identificable (posible cloaca): celomitis visceral fibrinosa difusa moderada
con material vegetal y bacterias (cocos y bacilos pleomorficos) intralesionales.

Tejido no identificable (asociado a tejido adiposo y plexos vasculares): Tejido
granulomatoso y con estructuras redondas a ovaladas basofilas, de unas 2-3 micras de
diametro, que con frecuencia se agregan.

Ovario: ooforitis intersticial heterofilica multifocal leve.
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Sistema endocrino

Pancreas: atrofia acinar difusa severa.

BACTERIOLOGIA

Cultivo de higado:

Staphilococcus intermedius y Klebsiella oxytoca (Resistentes a todos los antibiéticos
confrontados).

Se identifican también candida albicans.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Cloacitis secundaria a obstruccion y rotura cloacal.

Ooforitis intersticial heterofilica multifocal leve.

Celomitis visceral fibrinosa difusa moderada con material vegetal y bacterias (cocos y
bacilos pleomoérficos) intralesionales.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Cloacitis y perforacién de la cloaca por impactacion asociada a urolitos.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-02
ESPECIE_ Amazona de hombro gualda (Amazona b. barbadensis)
Sexo Macho Identificacion FMP 0095
Edad +2 anos Fecha de nacimientt 14/05/2003
Fecha muerte 05/07/2005 Fecha necropsia 05/07 /2005
HISTORIA CLINICA

El animal se encuentra débil y postrado.

-Presenta diarrea con presencia de bacilos gram positivos.

-Peso 270g. Hematocrito: 7%; Pp: 3 g/dl.

-Leucocitosis (WBC: 17.185 pl) y heterofilia absoluta.

-Intensa anemia regenerativa (RBC: 350.000 pl).
Se mantiene con oxigenoterapia y se inicia transfusion sanguinea pero muere durante la
misma.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: regular (2-3).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS
Rinon con pérdida de coloracion y material blanquecino pastoso al corte.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Piel y subcutaneo

Tejido adiposo: atrofia difusa de moderada a severa.

Sistema musculo-esquelético

Rabdomiolisis multifocal aguda leve.

Aparato digestivo y cavidad celomica

Rifon: hipoperfusion sanguinea tisular difusa severa.

Higado: hemosiderosis hepatocelular y de macrofagos/células de Kupffer difusa severa
con fibrosis periportal a perivascular leve, necrosis hepatocelular coagulativa multifocal
centrolobulillar a panlobulillar aguda moderada. Hipoperfusion sanguinea tisular difusa
severa.

Intestino delgado: hemosiderosis leve de lalamina propia.

Aparato respiratorio

Pulmon: hemorragia parabronquial luminal aguda leve e hipoperfusion sanguinea tisular
difusa severa.

Sistema cardiovascular

Corazodn: necrosis de cardiomiocitos multifocal aguda leve.

Sistema endocrino

Adrenales: hipertrofia y vacuolizacion citoplasmatica difusa bilateral leve de células
interrenales.

Sistema linfoide

Bazo: hipoperfusion sanguinea tisular difusa severa y hemosiderosis moderada del sistema
reticuloendotelial /macrofagos esplénicos.
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DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Hemocromatosis incipiente.

Necrosis hepatocelular coagulativa multifocal centrolobulillar a panlobulillar aguda
moderada.

Necrosis de cardiomiocitos multifocal aguda leve.

Hipoperfusion sanguinea tisular difusa severa multisistémica.

Hemosiderosis hepatocelular y de macréfagos /células de Kupffer difusa severa con fibrosis
periportal a perivascular leve.

Hemosiderosis leve de la lamina propia.

Hemosiderosis moderada del sistema reticuloendotelial /macrofagos esplénicos.
Rabdomiolisis multifocal aguda leve.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Anemia hemolitica extravascular de posible origen oxidativo por hemocromatosis.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-03

ESPECIE Amazona colirroja (Amazona brasiliensis)

Sexo Hembra Identificacion 00001DB416
Edad +25 afos Fechadeentrada 16/01/1985
Fecha muerte 24/05/2010 Fechanecropsia 24/05/2010
HISTORIA CLINICA

Aparece muerta en la instalacion sin presentar sintomatologia clinica previa.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: bueno (4).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS
Hepatomegalia.
Esplenomegalia.

Nefromegalia.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Sistema muasculo-esquelético

Miusculo esquelético: infiltrado inflamatorio de células macrofagicas y células gigantes
(con material eosinodfilo fagocitado) y proliferacion del tejido conectivo asociado
(microgranulomas).

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: congestion, leucocitosis, multiples focos de necrosis asociados a infiltrado
inflamatorio linfoplasmocitario, macrofagico y eosinofilico, en menor medida. Infiltrado
inflamatorio linfoplasmocitario eosinofilico perivascular periportal e intersticial
Abundante cantidad de pigmento marronaceo y grisaceo en hepatocitos y células
macrofagicas con presencia de estructuras globulares eosinofilicas en el interior de algunos
nucleos de hepatocitos y en el citoplasma de hepatocitos y células macrofagicas.

Intestino delgado: infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario en lamina propia difuso,
engrosamiento y atrofia de las vellosidades.

Aparato respiratorio

Pulmon: congestion, leucocitosis, edema, presencia de infiltrado inflamatorio
linfoplasmocitario focal en submucosa, presencia de exudado inflamatorio focal en
bronquiolos, presencia de proliferacion de células macrofagicas con pigmento marronaceo
oscuro a nivel de los atrios y término de bronquiolos terciarios, leve proliferacion de
celulas conectivas y macrofagicas a nivel subepitelial bronquiolar.
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Sistema linfoide

Bazo: gran cantidad de células macrofagicas cargadas de vacuolas con material globular
eosinofilico, restos celulares y pigmento.

Aparato urinario

Riflon: congestion, leucocitosis, presencia de multiples focos de infiltrado inflamatorio
perivascular e intersticial linfoplasmocitario, macrofagico y escasos heterofilos.
Degeneracion vacuolar del epitelio tubular, cilindros hialinos. Células redondeadas con
citoplasma basodfilo a nivel intratubular con aparentemente material fagocitado
ligeramente eosinofilo, mineralizaciones intratubulares.

Aparato circulatorio

Corazon: congestion, mineralizacion en tunica media de gran vaso sanguineo, infiltrado
inflamatorio linfoplasmocitario focal a nivel de epicardio, con presencia de fibrina entre
auricula y grandes vasos.

BACTERIOLOGIA
Zielh-Neelsen de intestino: Negativa

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Miositis granulonatosa.

Hepatitis piogranulomatosa.

Pericarditis fibrinosa.

Neumonia intersticial focal.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:
Granulomatosis multisistémica.
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INFORME DE NECROPSIA N AV-04

ESPECIE Amazona festiva (Amazona festiva bodini)

Sexo Macho Identificacion FMP0167
Edad 11 anos Fecha de nacimiento 05/03/2002
Fecha muerte 06/08/2013 Fecha necropsia 06/08/2013
HISTORIA CLINICA

Se encuentra en estado de shock al entrar en la clinica. Fue agredido por sus padres.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: bueno (4).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS
Adrenales aumentadas de tamano.
No se observan otras alteraciones organicas.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: congestion severa.

Intestino: congestion y hemorragias en mesenterio. Moderado infiltrado difuso de células
linfoplasmocitarias y congestion en lamina propia.

Aparato respiratorio

Pulmon: congestion y trombos con leucocitos en grandes vasos.

Aparato circulatorio

Corazon: pequeias areas de vacuolizacion del sarcoplasma.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:
Cuadro congestivo multiorganico con coagulacion intravascular diseminada.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:
Shock Traumatico.
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INFORME DE NECROPSIA N° AV-05
ESPECIE Amazona cubana (Amazona l. leucocephala)
Sexo Macho Identificacion PP0130//001BD046
Edad 19 afios Fecha de nacimiento 02/06/1992

Fecha muerte 29/11/2011 Fecha necropsia 29/11/2011

HISTORIA CLINICA
Alas primarias y secundarias con mal crecimiento. Aparece muerto sin otros signos.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: bueno (4).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

Macroscopicamente se observa el buchey el proventriculo lleno de comida.
Proventriculo aumentado de tamano.

Esplenomegalia notable.

Higado con abscesos blanquecinos de aspecto caseoso y cierta dureza al corte.
Adrenales aumentadas de tamario.

Duodenitis cronica.

Petequias en pancreas.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: areas difusas de desorganizacion de los cordones de hepatocitos, con anisocitosis,
anisocariosis, citomegalia y cariomegalia (pleomorfismo celular).

Proventriculo: bacterias en la luz. Foco de infiltrado linfoplasmocitario en torno a plexo
nervioso.

Intestino: bacterias en la luz, infiltrado linfoplasmocitario en lamina propia.

Aparato respiratorio

Pulmodn: congestion y edema, hialinosis de la pared de vasos sanguineos.

Sistema linfoide

Bazo: congestion de pulpa esplénica roja marcada.

Sistema nervioso

Encéfalo: congestion y lipofuscinosis.

Aparato urinario

Rifion: engrosamiento de la membrana basal de los capilares y mesangio de los
glomérulos, proteinas intratubulares (cilindros hialinos). Areas multifocales de infiltrado
linfoplasmocitario intersticial, hialinosis de la pared de vasos sanguineos.

Aparato circulatorio

Corazon: hemorragia focal.

BACTERIOLOGIA
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Cultivo de muestra de intestino:

Bacterias gram negativas: E.coli.
Bacterias anaerobias: Clostridium perfringens.
Cultivo de muestra de higado:

No hay presencia de bacterias

Cultivo micologico:
Cryptosporidium albidus.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Higado con areas difusas de desorganizacion de los cordones de hepatocitos, con
pleomorfismo celular.

Glomerulonefritis membranosa y nefritis intersticial.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Hepatopatia enterotdxica.
Lesiones compatibles con PDD
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-06
ESPECIE Amazona cubana (Amazona l. leucocephala)
Sexo Hembra Identificacion 000077CD48
Edad +13anos Fecha de entrada 24.05.1995
Fecha muerte 23.11.2008 Fecha necropsia 23.11.2008
HISTORIA CLINICA

El animal mostro signos de debilidad y murio 2 horas después.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Sin lesiones resefiables.

Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: moderado (3).

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Piel y tejido subcutaneo

Tejido adiposo: Atrofia difusa leve.

Aparato digestivo y cavidad celomica

Rifdon: dilatacién multifocal moderada de tubulos colectores con cilindros de uratos e
hialinos y tofos.

Molleja: hemorragia luminal aguda moderada.

Intestino delgado (1 seccion): hemorragia luminal aguda leve y hemosiderosis multifocal
leve de la lamina propia.

Higado: hepatitis portal linfoplasmocelular leve con hemosiderosis de macréfagos.
Aparato respiratorio

Pulmoén: neumonia granulomatosa focal cronica leve con hemorragia parabronquial
luminal aguda leve.

Sistema cardiovascular

Aorta: arteriosclerosis (ateromatosis) localmente extensa moderada con metaplasia
condroide leve.

Sistema endocrino

Adrenal: hipertrofia y vacuolizacion citoplasmatica difusas moderadas de células
interrenales.

Sistema linfoide

Bazo: Hemosiderosis moderada de los macrofagos de la pulpa roja.

BACTERIOLOGIA
Bacteria acido-acohol resistentes en pulmén.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Neumonia granulomatosa focal cronica leve con hemorragia parabronquial luminal aguda
leve.

Dilatacion multifocal de tubulos renales colectores con cilindros de uratos hialinos y tofos.
Hipertrofia y vacuolizacion citoplasmatica difusas moderadas de células interrenales.
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DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Gotarenal.
Micobacteriosis pulmonar.
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Resultados

INFORME DE NECROPSIA N2 AV-07
ESPECIE Amazona charao (Amazona pretrei)
Sexo Hembra Identificacion FMP0449
Edad +25 afios Fecha de entrada 01/01/1985
Fecha muerte 11/07/2010 Fecha necropsia 11/07 /2010
HISTORIA CLINICA

Aparece muerta en la instalacion sin sintomatologia previa.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: bueno (4).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS
Presencia de un liquido lechoso de color blanco en el pericardio.
Abundantes cestodos en duodeno.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: congestion, presencia de multiples focos de infiltrado inflamatorio perivasculares
(fundamentalmente  periportales) e  intersticiales constituido por células
linfoplasmocitarias, macrofagos y escasa eosinofilos, algunos de ellos asociados a focos de
necrosis de hepatocitos, hepatocitos con pigmento marronaceo en su interior.

Intestino delgado: leve infiltrado linfoplasmocitario difuso a nivel de la lamina propia,
presencia de estructuras parasitarias que concuerdan con trematodos.

Aparato respiratorio

Pulmon: congestion, leve infilirado inflamatorio linfoplasmocitario a nivel de la
submucosa de bronquiolos terciarios, macréfagos con pigmento marronaceo en capilares
aéreos e intersticiales.

Aparato urinario

Rifidon: congestion, dilataciones quisticas de los tubulos renales con abundante presencia
de material fibrilar eosinofilo en su interior. Mineralizaciones intratubulares, cilindros
hialinos, en tiibulos renales, multiples focos de infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario y
macrofagico a nivel perivascular e intersticial.

Aparato circulatorio

Corazon: congestion, diferenciacion condréide de la tunica media de grandes arterias.

BACTERIOLOGIA

Cultivo de liquido pericardico:
Pseudomonas putida.
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DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Enteritis linfoplasmocitaria parasitaria.

Neumonia linfoplasmocitaria.

Congestion multiorganica.

Glomerulonefritis y nefritis intersticial linfoplasmocitaria.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:
Infeccion bacteriana sistémica por Pseudomona putida.
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INFORME DE NECROPSIA N° AV-08
ESPECIE Amazona vinosa (Amazona vinacea)
Sexo Macho Identificacion 000020A348
Edad +29anos Fecha de entrada 05/01/1984
Fecha muerte 12/02/2013 Fecha necropsia 12/02/2013
HISTORIA CLINICA

Se presento incapaz de mantener el equilibrio en reposo y no podia levantar el vuelo.
Se observo con anorexiay poliuria.
Peso 280g.
Rx: esplenomegalia marcada.
Hematologia:
Elevada leucocitosis (40.000ul) con heterofilia (28.400ul) con presencia de heterofilos
toxicos, linfocitosis (10.400ul) y monocitosis leve (1.200ul)
Gram de cloaca:
60 bact HPF

50% estreptococos negativos

50% bacilos negativos
Bioquimica:
AST elevada, hiperfosfatemia (5,9mg/dl), hipernatremia (162 mg/dl), hipoglicemia
(176mg/dl) e hipoalbuminemia (0,75 g/dl) hiperglobulinemia.
Se aplico tratamiento antibiotico de amplio espectro (enrofloxacina) por evidencia de
proceso séptico. Fluidoterapia intraosea.
El animal entré en shock y pese al tratamiento de soporte (corticoides, oxigenoterapia)

fallecio.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS

Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicidn corporal: Pobre (2).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS
Hepatomegalia.

Proventriculo dilatado.

Esplenomegalia y friable.

Rinones friables y dilatacion del polo craneal.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: anisocariosis.

Intestino: congestion, leve infiltrado linfoplasmocitario en lamina propia.
Aparato respiratorio
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Pulmon: infiltrado de células macrofagicas formando nédulos en los sacos aéreos con
depdsito de sustancia extracelular amorfa, eosinofila clara (amiloide).

Sistema linfoide

Bazo: hipertrofia-hiperplasia de la tiinica media de vasos sanguineos.

Aparato urinario

Rifion: congestion, leve cantidad de pigmento amarillento granular en epitelio tubular,
infiltrado linfoplasmocitario multifocal intersticial, leve engrosamiento de la membrana
basal de los capilares y mesangio de los glomérulos.

Sistema circulatorio

Corazdn: Cambios de eosinofilia de los cardiomiocitos (hipercontraccion segmental
aguda), lipofuscina perinuclear en cardiomiocitos.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Amiloidosis de sacos aéreos.

Glomerulonefritis menbranoproliferativa y nefritis intersticial.
Enteritis cronica linfoplasmocitaria.

Cambios degenerativos-necroticos agudos miocardicos.
Anisocariosis de hepatocitos.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:
Enfermedad consuntiva cronica.
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INFORME DE NECROPSIA N© AV-09
ESPECIE Amazona vinosa (Amazona vinacea)
Sexo Macho Identificacion 00000891DB
Edad +13anos Fecha de entrada 24/03 /1986
Fecha muerte 30/04/2010 Fecha necropsia 03/05/2010
HISTORIA CLINICA

Aparece muerto en la instalacion sin sintomatologia previa.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: buena (4).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

Rinon con depositos blanquecinos.
Pericardio con depdsito blanquecino de textura terrosa

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: congestion, abundante cantidad de tejido conectivo perivascular y matriz
extracelular con miiltiples focos de necrosis en infiltrados linfoplasmocitarios y
macrofagicos

Intestino delgado: infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario multifocal.

Aparato respiratorio

Traquea: presencia de infiltrados inflamatorios linfoplasmoctarios a nivel peritraqueal en
tejido adyacente y nervios.

Pulmon: severa congestion y hemorragias perivasculares, edema, atelectasia pulmonar
con engrosamiento de capilares aéreos, abundante presencia de tejido conectivo y matriz
extracelular eosinofila.

Sacos aéreos: fibrosis de células linfoplasmocitarias.

Sistema endocrino

Tiroides: mineralizacion focal de coloide.

Aparato urinario

Rifidn: congestion, pigmento en células tubulares, glomérulos aparentemente aumentados
de tamano y con mayor celularidad en comparacién con otras especies. Mineralizaciones
intratubulares, infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario con escasa representacion
heterofilos. Dilataciones quisticas de los tubulos renales con abundante presencia de
material fibrilar eosinéfilo en su interior.

Aparato circulatorio

Corazon: congestion, diferenciacion condroide de la tinica de grandes vasos,
mineralizacion de cuerda tendinosa, hemorragias subepicirdicas, mineralizaciones
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subepicardicas, presencia de estructuras quisticas rodeadas de material fibrilar eosindfilo
en el epicardio.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:
Glomerulonefritis cronica.

Traqueitis y pleuritis gotosa.
Pleuroneumonia gotosa.

Aerosaculitis gotosa.

Vasculopatia cronica.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:

Gota
Sindrome nefrotico.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-10
ESPECIE Amazona de corona roja (Amazona viridigenalis)
Sexo Macho Identificacion F012000 0.1
Edad +32 afios Fecha de entrada 11/03/1982
Fecha muerte 11/03/2014 Fecha necropsia 11/03/1982
HISTORIA CLINICA

El animal se encontro aletargado y con signos de shock.
Durante la auscultacion se detecté una disnea muy marcada, que rapidamente pasa a
respiracion agonica. Presento leucocitosis muy elevada (50.750ul) con heterofilia toxica,
linfocitosis y monocitosis.
Bioquimica:

Hipertrigliceridemia.

Hipoalbuminemia.
El animal murio pese a la oxigenoterapiay tratamiento de soporte.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: pobre (2).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

Pulmones hemorragicos. El pulmon izquierdo ha perdido su estructura y esta
completamente friable. Ambos se hunden en el formol.

Aumento de tamano del proventriculo.

La adrenal izquierda se encuentra aumentada de tamano

Vellosidades intestinales muy marcadas y resaltando toda su superficie.

El buche estaballeno de comida

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: algunos pequeiios focos perivasculares de células linfoides y mieloides.

Intestino: infiltrado de macrofagos espumosos y células gigantes, multinucleadas, con
bacterias alcohol-acidos resistentes.

Aparato respiratorio

Pulmon: congestion generalizada. Hemorragias multifocales. Edema broncoalveolar.
Aparato circulatorio

Corazon: congestion y lipofucsina perinuclear en cardiomiocitos.
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BACTERIOLOGIA
Tincion de bacterias Zielh-Neelsen positiva intracelulares en el intestino.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Enteritis granulomatosa con bacterias alcohol-acido resistentes.
Congestion multiorganica y hemorragias pulmonares.
Lipofucsinosis en cardiomiocitos.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Mycobacteriosis digestiva.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-11
ESPECIE Guacamayo Jacinto (Anodorrynchus hyacintinus)
Sexo Hembra Identificacion 000062967E
Edad 6 anos Fecha de nacimiento 27/08/2004
Fecha muerte 23/11/2010 Fecha necropsia 23/11/2010
HISTORIA CLINICA

El ave presento un historial de repetidas tilceras corneales unilaterales del ojo izquierdo y
blefaritis.

Se realizaron diversos cultivos de hisopados corneales y raspados corneales que fueron
negativos a hongos y bacterias.

Durante el estudio ecografico ocular se descubre una masa retrobulbar que esta
provocando la exoftalmia. Se realizé un aspirado con aguja fina y se envia a laboratorio.
Muere durante la enucleacion quirtirgica del ojo izquierdo.

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

Masa retrobulbar correspondiente a un absceso de gran tamarno, presumiblemente del
seno infraorbitario izquierdo, que producia exoftalmia del globo ocular de ese lado

La superficie del higado presenta un punteado blanquecino.

Esplenomegalia.

Nefromegalia.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: bueno (4).
Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: congestion, miltiples granulomas en distintos estadios, con presencia de células
gigantes multinucleadas tipo Langhans, células epitelioides, necrosis central, capsula de
tejido conectivo.

Intestino delgado: infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario multifocal en lamina propia.
Aparato respiratorio

Pulmon: congestion, hemorragias perivasculares, edema intersticial, presencia de fibrina,
macrofagos cargados de pigmento marronaceo, antracosis, infiltrados inflamatorios
perivasculares linfoplasmocitarios multifocales y en submucosa de parabronquios.

Saco aéreo-serosa molleja: infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario perivascular, focos
de proliferacion macrofagica con pigmento marronaceo en su interior.

Sistema linfoide

Bazo: multiples focos de proliferacion de células macrofagicas con citoplasma acidofilo y
vacuolizado.

Aparato urinario
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Rifon: congestion, hemorragias perivasculares, miltiples focos de infiltracion de células
linfoplasmocitarias e histiociticas (y escasos PMN eosinofilos) a nivel multifocal intersticial,
perivascular, dilataciones quisticas tapizadas por una monocapa de células cuibicas.
Aparato circulatorio

Corazon: miocardiocitos degenerados, una pequeinia cantidad de eritrocitos muestran un
punto basdfilo perinuclear.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Hepatitis granulomatosa.

Bronquitis cronica.

Aerosaculitis Cronica.

Nefritis cronica.

Absceso retrobulbar.

Esteritis linfoplasmocitaria.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Shock intraoperatorio.

109



Resultados

INFORME DE NECROPSIA N° AV-12
ESPECIE Guacamayo ambiguo (Ara a. ambiguus)
Sexo Hembra Identificacion 00009709F3
Edad + 32 anos Fecha de entrada 30/04/1982
Fecha muerte 24/02/2014 Fecha necropsia 24/02/2014
HISTORIA CLINICA

Presentaba un picaje cronico en vientre y muslos y tenia un amplio historial de analisis
para su evaluacion y diagnastico del picaje.

No presenté leucocitosis, ni incremento de las lineas celulares en anteriores analisis
hematoldégicos. No hay historia de anemia y solo se apunta un ligero incremento de beta y
gamma globulinas en el afio 2006, tras una agresion. El resto de parametros bioquimicos se
mostraron dentro dela normalidad.

El 24/02/2014 aparecio muerta sin presentar ningun tipo de sintomatologia previa

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno
Condicion corporal: bueno (4 ).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

Hepatomegalia y sustancia gelatinosa en ambos lobulos hepaticos.
Pulmones hemorragicos que no flotan en el formol.

Pancreas disminuido de tamano.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: congestion difusa.

Aparato respiratorio

Pulmon: hipertrofia-hiperplasia del epitelio respiratorio de bronquios y parabronquios.
Congestion-hemorragia. Un protozoo en la luz de un parabronquio.

Aparato urinario

Rifion: engrosamiento de la membrana basal de los capilares y mesangio de los glomérulos
junto a cierta cantidad de pigmento en epitelio tubular.

Aparato circulatorio

Corazon: congestion y hemorragia.

BACTERIOLOGIA
Positivo intermedio a Ac. Anti —~Chlamydophila psittaci 19/06/2006
Negativo Antigeno- Chlamydophila psittaci /trachomatis 19/06/2006
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VIROLOGIA
Circovirus negativo.
Poliomavirus negativo.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Neumonia intersticial con histiocitosis alveolar de posible origen virico.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:
Neumonia cronicainfecciosa.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-13
ESPECIE Guacamayo rojo (Ara m. macao)
Sexo Macho Identificacion FMP0281
Edad 7afios Fecha de nacimiento 03/09/2003
Fecha muerte 19/10/2010 Fecha necropsia 19/10/2010
HISTORIA CLINICA

Durante la exploracion fisica se constata debilidad en el ave pero no se encuentran
alteraciones hematoldgicas.
Se le administro terapia de soporte pero aparecié muerto al dia siguiente.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicién corporal: moderada (3).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS
Hepatomegalia.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Sistema musculo-esquelético

Miusculo esquelético: fragmentacion transversal de fibras musculares, presencia de
estructuras cavitarias con detritus celulares en su interior.

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: congestién, hemorragias perivasculares, infiltracion focal perivascular de células
linfoplasmocitarias, presencia de pigmento marronaceo en el interior de células
macrofagicas y hepatocitos.

Esofago: deposito material amarillento homogéneo en submucosa de saco aéreo asociado a
bacterias.

Intestino: leve infiltracion linfoplasmocitaria difusa en submucosa intestinal.
Vacuolizacion de células de tunica media de vasos de mediano calibre, atrofia y fusion de
vellosidades multifocal, severa descamacion epitelial, presencia de estructuras parasitarias
platelminticas.

Proventriculo: infiltracion linfoplasmocitaria focal en area muscular.

Aparato respiratorio

Traquea: infiltracién linfoplasmocitaria, histiocitica y escasos PMN con presencia de
fibrina a nivel de la adventicia traqueal, desprendimiento del epitelio luminar.

Pulmon: congestion, hemorragias perivasculares, antracosis, proliferacion de células
histiociticas y linfoplasmocitarias perivasculares y peribronquiolares con pigmento
marronaceo y multiples vacuolas en su interior.
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Sistema endocrino

Pancreas: infiltracién de células linfoplasmocitarias y en menor numero granulociticas
perivascular peripancreatica.

Sistema linfoide

Bazo: Focos de necrosis asociado a proliferacién histiocitica.

Aparato urinario

Rifon: congestion, infiltracion intersticial linfoplasmocitaria focal.

Aparato circulatorio

Corazdn: congestion, diferenciacion condroide en la base de arterias principales, algunas
células miocardicas han experimentado un aumento de la eosinofilia, con citoplasma
granular y pérdida de las estriaciones, asociados a presencia de macrofago.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Enteritis cronica parasitaria.
Proventriculitis cronica.
Bronconeumonia intersticial.
Pancreatitis cronica.

Esplenitis necrotica.

Nefritis cronica.

Ateroesclerosis.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Fallo multiorganico agudo por Infeccion bacteriana sistémica.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-14
ESPECIE Guacamayo rojo (Ara m. macao)
Sexo Macho Identificacion 00-01D2-47FF
Edad +10anos Fecha de entrada 28/12/2000
Fecha muerte 14/06/2010 Fecha necropsia 14/06/2010
HISTORIA CLINICA

Aparece muerto sin sintomatologia previa.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: pobre (2).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

Rinon hemorragico

Enteritis hemorragica

Pericarditis y corazon flacido

Higado con necrosis focal en el 16bulo derecho

Cuerpo extrano de 1x1 cm englobado en la pared exterior del buche sin comunicacion a la
luz del buche. Presenta un absceso de 3,5 cm

peso: 854g

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Piel y subcutaneo

Piel: reaccion de naturaleza fibrinopurulenta (fibrina, PMN granulocitos, células
linfoplasmocitarias, espacios estelares-fusiformes compatibles con depdsitos de
colesterol). Congestion y hemorragias, presencia de focos de proliferacion
linfoplasmocitaria a nivel perivascular en espesor de tejido conectivo subdérmico.

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: congestion, trombosis, proliferacion de células neoplasicas que crecen
describiendo un patron tubular en nidos o lobulos, afectando al parénquima de forma
multifocal asociado a necrosis y proliferacion de células linfoplasmocitarias.

Esofago: infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario e histiocitico a nivel de submucosa-
muscular.

Instestino delgado: fusion y atrofia de vellosidades focal.

Aparato respiratorio

Traquea: metaplasia escamosa de la mucosa traqueal y proliferacion de células
linfoplasmocitarias a nivel de la submucosa.

Pulmon: congestion, hemorragias y leve edema perivascular multifocal, antracosis,
multiples focos de proliferacion de células histiociticas con abundante pigmento
marronaceo en su interior asociados a proliferacion linfoplasmocitaria circundante junto a
mineralizaciones.
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Aparato urinario

Rifion: congestion, cilindros hialinos intratubulares, pigmento marronaceo en el interior
del epitelio tubular, mineralizaciones intersticiales, infiltrado inflamatorio
linfoplasmocitario multifocal a nivel perivascular e intersticial. Infiltrado inflamatorio
linfoplasmocitario en tejido conectivo/adiposo circundante.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO
Dermatitis xantomatosa.
Colangiocarcinoma.

Calcificaciones multiorganicas.
Granuloma de colesterol en el buche

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Colangiocarcinoma y sindrome nefrotico.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-15
ESPECIE Guacamayo militar (Ara m. militaris)
Sexo Hembra Identificacion 0001D1EB51
Edad +10 afios Fecha de entrada 28/12/2000
Fecha muerte 26/04/2010 Fecha necropsia 28/04/2010
HISTORIA CLINICA

Se encuentra muerto en la poceta de bano sin sintomatologia previa.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: pobre (2).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

Sacos aéreos muy opacos y engrosados.

Presencia de un coagulo en la porcion cervical de la traquea.

El higado presenta hepatomegalia con depdsitos blanquecinos externamente.

Buche dilatado.

En la pared intestinal en contacto con el saco aéreo abdominal se encuentra un deposito
blanquecino.

Rifiones con depdsitos blanquecinos externa e internamente.

Esplenomegalia.

Pericardio con depdsito blanquecino y contenido lechoso.

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: congestion, hemorragias subcapsulares, dilatacion de conductos biliares
subcapsulares, pigmento marronaceo en el interior de hepatocitos, dilatacion de venas
centrolobulillares, presencia de miuiltiples infiltrados inflamatorios linfoplasmocitarios
perivasculares intraparenquimatosos.

Proventriculo: congestion.

Molleja: presencia de infiltrado inflamatorio linfopolasmocitario difuso en submucosa.
Intestino delgado: presencia de infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario difuso en
mucosa y submucosa, presencia de parasitos (cestodos en luz intestinal).

Aparato respiratorio

Traquea: congestion y hemorragia, presencia de una abundante cantidad de colonias
bacterianas sobre el epitelio luminar y en la luz traqueal.

Pulmoén: congestion, hemorragias perivasculares, trombosis, leve edema perivascular,
leucocitosis, miultiples infiltrados inflamatorios predominantemente de células
linfoplasmocitarias, con escasa representacion de heterofilos a nivel de la mucosa y
submucosa de bronquiolos. Colonias bacterianas en los capilares aéreos, infiltrados
inflamatorios linfoplasmocitarios intersticiales multifocales, macréfagos con pigmento
marronaceo en intersticio y luces de los capilares aéreos.
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Sacos aéreos: congestion con pequefias hemorragias perivasculares, proliferacion de
tejido conectivo, infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario y eosinofilico multifocal
perivascular.

Aparato urinario

Riiion: moderada congestion, vauolizacion de células epiteliales que tapizan los tubulos
renales, con acimulo de pigmento marronaceo en su interior, infiltrados inflamatorios
linfoplasmocitarios intersticiales. Cilindros hialinos en luces tubulares, foco de
mineralizacion renal y presencia de estructuras globulares a nivel de tibulos colectores en
médula renal.

Aparato circulatorio

Masa cervical asociada a grandes vasos (aorta): se aprecia una moderada congestion
con hemorragias perivasculares, en el espesor de la tiinica media de las arterias de gran
calibre se observan estructuras basdfilas. Presencia de pigmento marronaceo granular en
thnica intima de vasos de pequeiio y mediano calibre, vacuolizacion de la tiimica intima de
grandes arterias, presencia de infiltrados inflamatorios de células linfoplasmocitarias a
nivel perivascular.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Gastritis cronica.

Enteritis cronica parasitaria.

Nefritis cronica.

Vasculitis.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Vasculitis cronica.
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Resultados

INFORME DE NECROPSIA Ne AV-16
ESPECIE Guacamayo militar (Ara m. militaris)
Sexo Hembra Identificacion SA/SI
Edad 1 mes Fechade entrada 13/07/2005
Fecha muerte 16/08/2005 Fecha necropsia 16/08/2005
HISTORIA CLINICA

Pollo de Ara militaris, criado de forma natural con 1 mes de vida. Presentd disnea y
sibilancias a la exploracion fisica y auscultacion posterior.

Se inicié tratamiento con antibioticos sistémicos por sospecha de un proceso neumonico
infeccioso. Se le extrajo sangre y la hematologia mostro una elevada leucocitosis.

Dias antes su hermano habia muerto dentro del nido con signos clinicos similares y un
tercer pollo se encontraba también en tratamiento. La pareja reproductora ya habia criado
en otras ocasiones con buenos resultados.

Comentario: La hembra progenitora murié una semana después que el pollo de este caso.
Las lesion principal observada fue un absceso en saco aéreo toracico izquierdo con
crecimiento en cultivo de E. coli y abundante Aspergillus fumigatus.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: moderado (2-3).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

En la necropsia se observaron los sacos aéreos de aspecto carnoso, muy engrosados y
hemorragicos.

Se encontro contenido alimenticio en traquea y pulmones.

Los pulmones presentaron aspecto y consistencia neumonica.

Higado y rinones friables.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: hepatitis necrotizante multifocal aguda leve.

Aparato respiratorio

Sacos aéreos: aerosaculitis granulomatosa multifocal y fibrinosa difusa severas con tejido
de granulacion y hemorragia aguda multifocal severa.

Pulmon: Bronconeumonia supurativa leve con edema proteinaceo parabronquial luminal.
Neumonia granulomatosa multifocal moderada. Aspiracion leve de material vegetal.
Sistema cardiovascular

Corazon: pericarditis (epicarditis) fibrinosa leve con edema.

Sistema linfoide

Bazo: congestion aguda difusa moderada.

BACTERIOLOGIA

Bacteriologia de las lesiones del saco aéreo de la hembra progenitora fallecida:
Presencia de E. coli y Aspergillus fumigatus en saco aéreo.
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DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Aerosaculitis granulomatosa multifocal y fibrinosa difusa severas con tejido de granulacion
y hemorragia aguda multifocal severa.

Bronconeumonia supurativa leve con edema proteinaceo parabronquial luminal.

Neumonia granulomatosa multifocal moderada.

Hepatitis necrotizante multifocal aguda leve.

Epicarditis fibrinosa leve con edema.

Congestion esplénica aguda difusa moderada.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

Bronconeumonia e Infeccion bacteriana sistémica por E.coli.
Aerosaculitis por Aspergillus fumigatus.
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Resultados

INFORME DE NECROPSIA N° AV-17
ESPECIE Guacamayo dorado (Ara rubrogenys)
Sexo Hembra Identificacion PP0154
Edad 13 afios Fecha de nacimiento 23/06/1997
Fecha muerte 17/08/2010 Fecha necropsia 17/08/2010
HISTORIA CLINICA

Animal con picaje cronico muy extenso. Aparece muerto sin sintomatologia previa.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: moderada (3).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS
Dilatacion del proventriculo.
Pulmones congestivos.

Autolisis generalizada.

Higado de color verdoso.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: congestion, fibrosis de la capsula de Glisson, presencia de pigmento marronaceo
en el interior de hepatocitos, presencia de multiples focos de células linfoplasmocitarias
perivasculares. Presencia de miiltiples estructuras parasitarias compatibles con estadios
larvarios de nematodos.

Proventriculo: congestidon, leucocitosis, presencia de multiples infiltrados inflamatorios de
células linfoplasmocitarias perivasculares en mucosa, submucosa, muscular y serosa,
tlcerafocal en lazona de transicion esofago-proventriculo.

Molleja: congestion, leucocitosis, presencia de multiples infiltrados inflamatorios
perivasculares a nivel de submucosa, muscular y serosa, ademas de infiltrado inflamatorio
linfoplasmocitario peri e intraneural.

Aparato respiratorio

Traquea: congestion, presencia de un material eosindfilo, fibrilar, dispuesto a modo de
pelicula sobre la superficie epitelial de la luz traqueal que, en ocasiones, parece ejercer un
efecto de traccion del epitelio y provoca desprendimiento.

Pulmon: congestién y hemorragias perivasculares e intraparenquimatosas, edema,
dilatacion de vasos linfaticos subpleurales, fibrosis pleural, hemorragias subpleurales,
multiples areas de atelectasia y engrosamiento de los capilares aéreos con agregados de
células histiociticas con pigmento marronaceo en su interior.

Sistema endocrino

Tiroides: congestion y hemorragias en tejido peritiroideo.

Sistema linfoide
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Pancreas: congestion.

Aparato urinario

Rifion: congestion, tubulonefrosis pigmentaria. Presencia de multiples focos de infiltrados
de células linfoplasmocitarias a nivel perivascular. Mineralizaciones en region medular y
cilindros hialinos.

Aparato circulatorio

Corazon: congestion.

Aparato genital

Foliculos ovaricos/oviducto: presencia de exudado inflamatorio constituido de células
linfoplasmocitarias, heterofilos y células macrofagicas con gran cantidad de pigmento
marronaceo acumulado en su interior.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Hepatitis parasitaria.

Proventriculitis crénica.

Hemorragia pulmonar.
Nefritis linfoplasmositaria.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Sindrome de dilatacion proventricular
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Resultados

INFORME DE NECROPSIA N° AV-18
ESPECIE Guacamayo severo (Ara s. severus)
Sexo Macho Identificacion 968000001673480
Edad + 28 anos Fecha de nacimiento 17/05/1985
Fecha muerte 04/08/2013 Fecha necropsia 04/08/2013
HISTORIA CLINICA

Biopsia de una masa que se encontro rodeando los foliculos plumosos de las rectrices.

Parece que engloba la glandula uropigial.

El ave fue eutanasiada debido a que se picaba de forma constante en los foliculos filosos de

las rectrices provocandose dolor, hemorragias e infecciones secundarias graves.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: bueno (4).

HALLAZGOS MICROSCOPICOS
Piel y subcutaneo
Masa cutanea: carcinoma de células escamosas.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:
Neoplasia maligna de células escamosas.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:
Carcinoma de células escamosas.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-19
ESPECIE Aratinga del Sol (Aratinga solstitialis)
Sexo Hembra Identificacion LP005112/D00304
Edad +12 afios Fecha de entrada 26/04/2001
Fecha muerte 11/03/2013 Fecha necropsia 11/03/2013
HISTORIA CLINICA

Aparece muerto sin mostrar sintomatologia previa.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: Pobre (2).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS
La mucosa del ventriculo (molleja) se desprende con facilidad. Presencia de gran cantidad
de cestodos en intestinos.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: congestion, leve cantidad de pigmento granular marronaceo en citoplasma de
hepatocitos.

Aparato respiratorio

Pulmon: congestion, antracosis.

Aparato urinario

Rifion: congestion generalizada.

Rinon: Glomerulonefritis membranosa.

Aparato circulatorio

Corazon: Cambios de eosinofilia de los cardiomiocitos (hipercontraccion segmental
aguda), lipofuscina perinuclear en cardiomiocitos.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Cambios degenerativos-necroticos agudos miocardicos.
Glomerulonefritis membranosa.

Hemosiderosis.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:
Enteritis parasitaria severa.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-20
ESPECIE Aratinga del Sol (Aratinga solstitialis)
Sexo Macho Identificacion FMP665
Edad 2 anos Fecha nacimiento 12/03/2010
Fecha muerte 29/03/2012 Fecha necropsia 30/03/2012
HISTORIA CLINICA

Aparece muerto sin sintomatologia previa.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: bueno (4).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

Nodulos duros y blanquecinos en ambos pulmones con congestion pulmonar de la mitad de
ambos pulmones.

Nodulo blanquecino en parénquima hepatico, higado friable.

Rifnones friables.

Presencia de nodulos similares a los encontrados en el pulmon en el musculo de la region
cervical.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS
Sistema musculo-esquelético

Musculatura cervical: granulomas en la fascia.

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: granulomas con estructuras flingicas y areas de necrosis.

Aparato respiratorio

Pulmon: numerosos granulomas constituidos por macrofagos y heteroéfilos, algunos con
necrosis central y numerosas estruturas fiingicas, por todo el parénquima pulmonar, y
vasculosis, con invasion vascular fliingica.

Aparato urinario

Rinon: infiltrado de macrofagos y heterdfilos en la pared del uréter, con hemorragia
asociada.

BACTERIOLOGIA

Cultivo de material extraido de pulmoén:
Bacteria Gram negativa: Pseudomona putida.

Examen micologico: Aspergillus fumigatus.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:
Neumonia granulomatosa micotica.
Hepatitis granulomatosa micotica.

Fascitis granulomatosa micotica.
DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:
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Granulomatosis multiorganica por Aspergillus Fumigatus.

ENTIDAD PATOLOGICA
Aspergilosis sistémica.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-21

ESPECIE Aratinga del Sol (Aratinga solstitialis)

Sexo Macho Identificacion 958000001126311
Edad 5 afnos Fecha de nacimiento 2007

Fecha muerte 27/11/2011 Fecha necropsia 28/11/2011
HISTORIA CLINICA

Se encontro en estado de shock e inicia un cuadro convulsivo e hipotermia.

Se administra tratamiento de emergencia y es recuperada de wumna parada
cardiorrespiratoria. Tras permanecer hospitalizada con oxigenoterapia y fluidoterapia el
ave muere en el trascurso del dia siguiente.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicién corporal: bueno (4).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS
En la necropsia no hay hallazgos destacables excepto friabilidad de los rifiones y un
pequeiio hematoma en el craneo

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: congestion e infiltrado linfoplasmocitario con algunos macréfagos a nivel
perivascular. Un foco de necrosis con células linfoplasmocitarias y macrofagos.

Aparato respiratorio

Pulmon: severa congestion y hemorragia bronquial.

Sistema nervioso

Encéfalo: congestion y edema. Vacuolizacién difusa en la sustancia blanca del cerebelo
(espongiosis) y en menor medida, en cerebro.

Aparato circulatorio

Corazon: congestion difusa.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:
Espongiosis cerebelar difusa severa.
Edema cerebral difuso.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:

Shock postraumatico del que no se recupera.
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INFORME DE NECROPSIA Ne AV-22
ESPECIE Aratinga del Sol (Aratinga solstitialis)
Sexo Hembra Identificacion 958000001151685
Edad 7 anos Fecha de nacimiento 09/10/2003
Fecha muerte 25/05/2010 Fecha necropsia 25/05/2010
HISTORIA CLINICA

El animal aparecié muerto sin presentar ninguna sintomatologia previa.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: caquéptica (1).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS
Carcasa de un animal muy delgado.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Sistema musculo-esquelético

Misculo esquelético: miodegeneracion aguda.

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: congestion.

Molleja: a nivel de l1a capa muscular se observan areas redondeadas bien delimitadas en las
cuales aparecen las fibras musculares degeneradas.

Intestino delgado: avanzada autolisis, gran cantidad de bacterias.

Aparato respiratorio

Pulmon: congestion, areas de proliferacion de tejido conectivo, edema alveolar multifocal,
presencia de material amorfo basofilo en algunas luces de los capilares aéreos, células
macrofagicas con pigmento marronaceo oscuro.

Aparato circulatorio

Corazon: congestion.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Edema broncoalveolar.

Congestion multiorganica.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:
Enfermedad consuntiva cronica.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-23
ESPECIE Mochuelo europeo (Athene n. noctua)
Sexo Hembra Identificacion 17095 BCR
Edad Mas de 9 anos Fechade entrada Antesde 1996
Fecha muerte 23/12/2005 Fecha necropsia 23/12/2005
HISTORIA CLINICA

El animal tenia un historial bastante extenso debido a artritis gotosa en ambas patas que
imposibilitaban la contraccion de ambas garras. A principios del ano recibié tratamiento
con antiflamatorios no esteroideos (0.5mg/kg meloxican) y diuréticos que disminuyeron la
inflamacion articular, continuando con fisioterapia en agua templada y antiinflamatorios
locales. Tras varios dias sin tratamiento, el animal mostré de nuevo la sintomatologia
inicial. Unos meses antes de su muerte se realizaron varias anestesias para desbridar
fibrosis y adherencias en ambas patas y se devolvio a la instalacion.

Debido a las lluvias intensas acontecidas en Diciembre de ese afno, el animal se hospitalizé
porque se encontro aletargado. Fallece tras una puncion del higado con una aguja durante
la manipulaciéon médico-quirtrgica por parte del personal al cargo.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicién corporal: moderada (2-3).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

Hemorragia abdominal por rotura del higado en la region caudal del l6bulo hepatico
izquierdo.

Hemorragia de la capa muscular de la molleja.

Rinones palidos, con presencia de quistes blanquecinos en el metanefro, el cual se
encontro aumentado de tamano.

Tiroidomegalia.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Piel y subcutaneo

Sistema musculo-esquelético

Falange: celulitis y periosteitis granulomatosa multifocal crénica severa con uratos
intralesionales y trombosis de vasos sanguineos.

Hueso (falanges): gota multifocal moderada.

Tejido adiposo de la médula dsea: atrofia difusa severa.

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: hemorragia localmente extensa aguda severa con necrosis hepatocelular
coagulativa. Hemosiderosis moderada de células de Kupffer.

Ventriculo y tejido adiposo visceral: hemorragialocalmente extensa aguda moderada.
Ventriculo: Mionecrosis multifocal aguda leve a moderada.

Rifion: poliquistosis moderada, hipertrofia nuclear tubular multifocal leve.

Aparato respiratorio

Pulmon: antracosilicosis bronquial y parabronquial moderada.

Sistema endocrino

Tiroides: bocio coloidal difuso moderado e hiperplasico multifocal leve.
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DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO
Hemoceloma y fisura hepatica.

Bocio coloidal moderado e hiperplasico leve.
Gota articular.

Adenoma renal papilar quistico.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Hemoceloma y fisura hepatica yatrogénica
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-24
ESPECIE Mochuelo europeo (Athene n. noctua)
Sexo Macho Identificacion BOF 292 R 387 07 002
Edad 3 meses Fecha de nacimiento 01/05/2007
Fecha muerte 20/08/2007 Fecha necropsia 20/08/2007
HISTORIA CLINICA

El 11/08/2007 entro en las instalaciones del centro desde un criadero de aves rapaces de
Alemania. Durante el examen veterinario realizado en la fase de cuarentena el animal
mostro una ligera anemia 32%, y una condicion corporal moderada-pobre.

Varios dias después fue encontrado en estado de shock y murio sin poder establecerse un
diagnostico.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS

Estado general

Estado de conservacion: bueno.

Condicion corporal: moderada-pobre (2).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

Parece que el dia anterior comi6 un raton pero no se encontro contenido en el estomago ni
el intestino, a excepcion de un liquido negruzco en la cloaca y en los tramos finales del
intestino grueso.

La vesicula biliar es de gran tamaio y el resto de organos no mostré alteraciones
macroscopicamente.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Piel y tejido subcutaneo

Tejido adiposo: atrofia difusa severa.

Aparato digestivo y cavidad celomica

Molleja, cloaca, intestino grueso: hemorragia luminal leve (molleja, cloaca) o leve a
moderada (intestino grueso).

Intestino grueso: parasitismo protozoario (flagelados) luminal moderado de criptas con
enteritis linfoplasmocelular multifocal leve.

Higado: atrofia hepatocelular difusa moderada. Hemosiderosis moderada a severa de
células de Kupffer.

Rifion: dilatacion tubular multifocal leve.

Aparato respiratorio

Esofago, traquea, sacos aéreos peripulmonares: hemorragia luminal aguda moderada.
Pulmon: hemorragia parabronquial luminal aguda leve.

Sistema reproductor

Sistema cardiovascular

Corazon: epicarditis plasmocelular y heterofilica multifocal leve.

Sistema endocrino

Sistema linfoide

Bazo: hemosid erosis moderada del Sistema Reticuloendotelial/macrofago.
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DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Parasitismo protozoario (flagelados) luminal moderado de criptas con enteritis
linfoplasmocelular multifocal leve.

Hemorragia digestiva leve a moderada.

Hemorragia luminal aguda moderada en sacos aéreos peripulmonares y traquea.
Hipoperfusion tisular sanguinea de diferentes grados.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Enteritis hemorragica parasitaria por protozzos flagelados.
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INFORME DE NECROPSIA N° AV-25

ESPECIE Calao trompetero (Bycanistes bucinator)

Sexo Macho Identificacion 0001412C49
Edad 16 anos Fecha nacimiento 04/09/1999
Fecha muerte 19/08/2015 Fecha necropsia 19/08/2015
HISTORIA CLINICA

Se encuentra en estado de shock. Se aplicé una via intradsea para corregir la hipotension
encontrada y se administran bolos de fluidos atemperados junto con oxigenoterapia y calor
(T2 37°C).

Al dia siguiente aparecio muerto.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno
Condicion corporal: bueno (4)

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

Pancreas con zonas endurecidas al corte y pédida de su estructura.

Esplenomegalia.

Proventriculo, ventriculo, y esofago toraciso presentaban un contenido verdoso brillante.
Higado oscuro

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Musculo esquelético: Rabdomiositis intersticial lipogranulomatosa multifocal crénica con
burbujas intral esionales

Piel y subcutaneo

Tejido adiposo: atrofia difusa

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: Colestasis ductal. Hemosiderosis nodular portal/perivascular y multifocal de las
células de Kupfer y hepatocelular difusa

Ventriculo: Reflujo biliar

Aparato respiratorio

Pulmon: Hemorragia perivascular aguda y antracosilicosis

Aparato urinario

Rifion: Mineralizacion tubular multifocal. Amiloidosis glomerular

Ureter: Dilatacion con éstasis de uratos

Pancreas: Adenocarcinoma ductal

Adrenal: Vacuoilizacion citoplasmatica de células interrrenales

Bazo: Celomitis viceral /capsulitis histiocitica focal y hemorragia multifocal
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BACTERIOLOGIA

Muestra tomada de Higado : Negativa

Muestra tomada de Intestino: Negativa

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Adenocarcinoma ductal

Congestion multisistémica

Colestasis ductal

Rabdomiositis intersticial lipogranulomatosa multifocal
intralesionales

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:
Insuficiencia pancreatica asociado a adenocarcinoma ductal

cronica

con

burbujas
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-26
ESPECIE Cacatia inca (Cacatua I. leadbeateri)
Sexo Macho Identificacion 0001F059C4
Edad +30 afios Fecha de entrada 03/11/1977
Fecha muerte 04/04/2007 Fecha necropsia 04/07/2007
HISTORIA CLINICA

Se observo aletargado, ingiere menos comida que la pareja. Hematocrito 7%. Durante la
transfusion muere. No hay historia de envenenamiento y fue desparasitado 3-4 semanas
antes de su muerte.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: bueno (4).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS
Corazon hipertrofiado.

Organos palidos.

Bazo de color blanco.

Higado friable.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Piel y subcutaneo

Piel (dedo): dermatitis perivascular linfocitica leve a moderada.

Sistema musculo-esquelético

Musculo esquelético: rabdomionecrosis coagulativa multifocal aguda leve.
Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: hepatitis lipogranulomatosa multifocal moderada con lipidosis hepatocelular
multifocal.

Proventriculo: lipomatosis difusa severa de la submucosa.

Aparato respiratorio

Pulmon: antracosilicosis parabronquial leve.

Sistema linfoide

Bazo: esplenitis lipogranulomatosa difusa severa con lipomatosis periarterial.
Aparato circulatorio

Corazon: necrosis coagulativa multifocal leve de cardiomiocitos.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Cardiopatia hipertrofica.

Hipoperfusion tisular grave.

Esplenitis lipogranulomatosa difusa severa con lipomatosis periarterial.
Lipomatosis difusa severa de la submucosa del proventriculo.
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Hepatitis lipogranulomatosa multifocal moderada con lipidosis hepatocelular multifocal.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:
Lipidosis generalizada y anemia grave por insuficiencia hematopoyética.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-27
ESPECIE Cacatta de las Molucas (Cacatua moluccensis)
Sexo Macho Identificacion 0001D38C5B
Edad +10 afios Fecha de entrada 26/01/2000
Fecha muerte 11/06/2010 Fecha necropsia 11/06/2010
HISTORIA CLINICA

El animal presentaba un historial de picaje créonico. El motivo de su entrada en clinica es un
trauma con rotura de la ranfoteca y tejidos adyacentes.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: bueno (4).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

Proventriculo muy aumentado.

Rinon, bazo e higado friables.

Gran cantidad de gases en el intestino grueso.
Hematoma y rotura de ranfoteca.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS
Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: severa congestion centrolobulillar, dilatacion de capilares perisinusoidales,
presenciade pigmento marronaceo en el interior de células de Kuppfer y hepatocito.
Molleja: presencia de pequerios agregados de células linfoplasmocitarias perivasculares en
serosa, congestion leucocitosis.

Proventriculo: escaso numero de células linfoplasmocitarias perivasculares en lamina
propiay serosa, leucocitosis.

Intestino delgado: presencia de escaso numero de células linfoplasmocitarias en lamina
propia multifocal.

Aparato respiratorio

Pulmoén: infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario focal en los sacos aéreos. Severa
congestion difusa del parénquima pulmonar y hemorragias multifocales perivasculares,
edema intersticial. Multiples agregados de material fibrilar proteinaceo y presencia de
exudado inflamatorio en luces bronquiolares.

Traquea: congestion en vasos sanguineos de pequeio calibre localizados en submucosa
traqueal, presencia de material vegetal en luz traqueal (aspiracién), presencia de
estructuras redondeadas-alargadas en la luz del esofago compatibles con formaciones
fiingicas, leucocitosis, descamacion epitelial traqueal y esofagica.
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Sistema linfoide

Bazo: congestion, células con pigmento marronaceo en su interior, fibrosis de la capsula
esplénica, degeneracion de la tunica media de vasos sanguineos de mediano calibre.
Aparato urinario

Rifion: severa congestion difusa.

Aparato circulatorio

Corazon: microtrombosis.

BACTERIOLOGIA

Muestra tomada de Intestino grueso:
Bacterias Gram negativas: E. coli

Cultivo micotico: Candida rugosa

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:
Congestion multiorganica.

Rotura de la ranfoteca.

Hemorragia multiorganica.

Coagulacion intravascular.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:
Infeccion bacteriana sistémica
Shock traumatico.

Sindrome de dilatacion proventricular
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-28
ESPECIE Cacatta de las Molucas (Cacatua moluccensis)
Sexo Macho Identificacion 000141FA63
Edad 29anos Fecha de nacimiento 1981
Fecha muerte 01/12/2010 Fecha necropsia 01/12/2010
HISTORIA CLINICA

El animal presentaba picaje cronico y una masa del tamano de una pelota de “ping pong”
dorsalmente a la cloaca. Esta masa habia sido tratada topica y sistémicamente sin
resultado. Sospechando de algo diferente a un mero proceso infeccioso y su posterior
granulacion. El animal se eutanasia tras un empeoramiento por automutilacion dela zona.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicién corporal: moderada (3).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS
Higado duro al corte.
La masa caudal engloba al pigostilo.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Sistema musculo-esquelético

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: congestion, degeneracion vacuolar, fibrosis periportal con proliferacion
histiocitica asociada, leve hiperplasia ductal con proliferacion linfoplasmocitaria asociada,
focos de infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario perivascular multifocal.

Intestino delgado y grueso: severa infiltracion linfoplasmocitaria e histiocitica en lamina
propia, congestion, gran cantidad de bacterias en la luz intestinal y adheridas al epitelio
luminar, atrofia y fusion de vellosidades.

Buche: separacion de los estratos liicido y subcorneal sin reaccion inflamatoria asociada.
Aparato respiratorio

Traquea: presencia de exudado inflamatorio en la luz traqueal asociado a focos de
proliferacion bacteriana y células de gran tamano, aspecto epitelial cilindrico que en
ocasiones recuerdan a estructuras parasitarias o vegetales, asi como material vegetal.
Pulmon: congestion, hemorragias, edema, fibrina intersticial, antracosis, exudado
inflamatorio en luces bronquiolares, bacterias en el interior de vasos sanguineos.

Sistema endocrino

Pancreas: congestion

Sistema linfoide

Bazo: una pequeia cantidad de eritrocitos muestran un punto basofilo perinuclear.
Aparato urinario

Rifion: congestion, multiples focos de infiltrado linfoplasmocitario e histiocitico a nivel
perivascular.
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Aparato circulatorio

Corazdn: depdsito de estructuras globulares basoéfilas en el espesor de las paredes de
vasos de mediano calibre en ventriculo (mineralizaciones), presencia de vacuolas (dejando
espacios en blanco, grasa) y pigmento marronaceo perinuclear (lipofuscina) en
miocardiocitos, leucocitosis, algunas fibras musculares parecen degeneradas (citoplasma
mas acidofilo, granular-filamentoso, rodeado de células macrofagicas), presencia de
vacuolizacion de células endoteliales de vasos sanguineos.

Masa: fibrosis, vasculitis, heteréfilos, necrosis, congestion, hemorragias, ulceras epiteliales,
infiltrados perivasculares, células gigantes multinucleadas, bacterias en superficie epitelial.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO
Antracosis pulmonar.

Nefritis linfoplasmocitaria.

Congestion multiorganica.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Eutanasia por razones de bienestar animal.
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INFORME DE NECROPSIA Ne AV-29

ESPECIE Lori pardo (Chalcopsitta d. duivenbodei)

Sexo Macho Identificacion A7 09068 P03 2827,5
Edad Adulto Fecha de entrada 08/11/2006

Fecha muerte 21.11.2007 Fechanecropsia 21.11.2007

HISTORIA CLINICA

Este ave fue vacunado frente a Salmonella spp con vacuna autologa o autovacuna ftras
sucederse diversas bajas de otros loris en el mismo aviario por este patogeno.

Todo el grupo fue vacunado en Diciembre de 2006 y revacunado en Enero de 2007.

En Noviembre de 2007 el animal apareciéo muerto en su instalacion sin mostrar ninguna
sintomatologia previa.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicién corporal: moderado (3).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS
Enteritis hemorragica.
La mucosa de 1a molleja se separa facilmente.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Piel y tejido subcutaneo

Tejido adiposo: atrofia difusa severa.

Aparato digestivo y cavidad celomica

Intestino: enteritis necrosupurativa multifocal a difusa aguda severa con bacterias
(bacilos) intralesionales.

Molleja: colonizacion bacteriana (bacilos) multifocal moderada de la coilina con
hemorragia aguda luminal leve.

Higado: eritrofagocitosis moderada con hemosiderosis leve de células de Kupffer.

VIROLOGIA
Circovirus negativo.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Enteritis necrosupurativa multifocal a difusa aguda severa con bacterias (bacilos)
intralesionales.

Colonizacién bacteriana (bacilos) multifocal moderada de la coilina con hemorragia aguda
luminal leve.

Atrofia difusa severa del tejido adiposo.

Eritrofagocitosis moderada con hemosiderosis leve de células de Kupffer.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Enteropatia infecciosa (bacteriana).
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-30
ESPECIE Lori de Josefina (Charmosyna j. josefinae)
Sexo Macho Identificacion PP030
Edad +19anos Fecha de entrada 04/05/1988
Fecha muerte 13/03/2007 Fecha necropsia 13/03/2007
HISTORIA CLINICA

El animal se mostraba con movimientos ténico-clonicos en las patas. Se aplico tratamiento
sintomatico, pero el animal muere en unas horas.

Habia sido observado desechando desechando la fruta y tomando so6lo néctar la semana
anterior.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: moderada (3).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS
Blefaritis en el ojo derecho
El proventriculo presenta las paredes engrosadas

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Piel y tejido subcutaneo

Piel: dermatitis perivascular e intersticial multifocal linfoplasmocelular y heterofilica
moderada con edema dérmico leve. Dermatitis ulcerativa focal aguda moderada con
hongos (Candida) y bacterias (cocos) intralesionales.

Sistema musculo-esquelético

Musculo esquelético: miositis intersticial granulomatosa multifocal moderada con
burbujas intralesionales y fibrosis leve.

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: eritrofagocitosis leve con hemosiderosis moderada de células de Kupffer. Hepatitis
portal histiocitica leve con hemosiderosis de macrofagos.

Buche: presencia de pseudohifas y blastoconidios.

Aparato respiratorio

Pulmon: trombosis de una vena pulmonar. Leve atelectasia adquirida difusa leve a
moderaday antracosilicosis parabronquial leve.

Saco aéreo asociado a arterias elasticas: hiperplasia, hipertrofia y vacuolizacién
citoplasmatica difusas moderadas del epitelio.

Sistema cardiovascular

Tejido adiposo pericardico: atrofia difusa severa.

Sistema endocrino

Adrenal: hipertrofia y vacuolizacion citoplasmatica difusa bilateral severa de células
interrenales.

Sistema linfoide

Bazo: deplecion linfoide difusa moderada.
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DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Trombosis pulmonar.

Eritrofagocitosis leve con hemosiderosis moderada de células de Kupffer.
Deplecion linfoide difusa moderada.

Candidiasis en buche.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Candidiasis por estado inmunosupresivo.

142



Aportacién a las Patologias de Aves en Cautividad

INFORME DE NECROPSIA N2 AV-31
ESPECIE Faisan dorado (Chrysolophus p. pictus)
Sexo Macho Identificacion 958000001109567
Edad + 4 Anos Fecha de entrada 5/11/2003
Fecha muerte 10/07/2007 Fecha necropsia 10/07 /2007
HISTORIA CLINICA

Presento sintomatologia nerviosa (torneo y volteretas sobre si mismo).
Se aplico tratamiento de soporte:

-vitamina K.

- Hierro dextrano.

-Enrofloxacino de soporte.

-complejo de vit B.

-fluidoterapia subcutanea.
El animal empezo6 a alimentarse bien y se mantuvo estable 10 dias. Sélo 5 dias después
inicia la misma sintomatologia agravada y con un ligero aumento de glébulo blancos.
La electroforesis indicé un patron inflamatorio con lo que se anaden corticoides de accion
corta como tratamiento antiinflamatorio, tras lo cual la sintomatologa mejora y no hay
torneo ni volteretas. La sintomatologia parece cortico-dependiente, empeorando al quitar
la dexametasona tras varios ciclos.
El animal murio varios dias después.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: bueno (4).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

Pulmones hemorragicos y edematosos con hidropericardio (Pp 2g/dl, densidad 1008).
Hipertrofia auricular.

Rinones hemorragicos.

Buche dilatado.

Pancreas y aparato digestivo autolitico con vasos mesentéricos vasodilatados.

Sacos aéreos dilatados con espuma.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Aparato digestivo y cavidad celomica

Rifion: trombosis moderada de venas/capilares intersticiales con bacterias (bacilos)
intralesionales. Congestion difusa aguda severa.

Higado: trombosis leve de sinusoides, hemosiderosis nodular multifocal severa,
hepatocelular difusa moderada a severa y moderada de células de Kupffer. Congestion
difusa aguda severa.

Intestino: hemosiderosis multifocal severa de lalamina propia.

Proventriculo: hemosiderosis multifocal leve de la mucosa.

Aparato respiratorio

Pulmon: trombosis leve de capilares y neumonia (parabronquitis) granulomatosa
multifocal leve con material vegetal intralesional. Hemorragia parabronquial luminal aguda
leve y antracosilicosis parabronquial moderada.
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Sistema cardiovascular

Corazon: endocarditis mural /valvular trombética focal aguda moderada con bacterias
(bacilos) intralesionales y hemorragia perivascular agudaleve.

Sistema linfoide

Bazo: embolismo bacteriano leve y deplecion linfoide difusa moderada. Hemosiderosis
moderada a severa del sistema reticuloendotelial /macrofagos esplénicos.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Endocarditis mural /valvular trombotica focal aguda moderada con bacterias (bacilos)
intralesionales.

Tromboembolismo bacteriano en varios 6rganos.

Deplecion linfoide difusa moderada.

Hemosiderosis multisitémica severa.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Infeccion bacteriana sistémica.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-32
Sexo Macho Identificacion 00160030027ia
Edad 2 anos Fecha de nacimiento 2003
Fecha muerte 08/02/2005 Fecha necropsia 08/02/2005

ESP
ECIE Cigiienablanca (Ciconia ciconia)

HISTORIA CLINICA

El dia previo a la muerte de este animal se le observan hematomas en la musculatura
ventral de las alas y en el extremo distal de la ranfoteca. Esta hemorragia produce un
intenso y permanente goteo de sangre por el pico. Se ejerce presion sobre la zona para
cortar la hemorragia y se aplica vendaje con adrenalina sin éxito. Solo un vendaje
compresivo logra cortar la hemorragia.

Al capturar el animal se observo apatico y deébil. Se observaron hematomas en la
musculatura dorsal, pectoral, misculos femorales y biceps. Las plumas del dorso presentan
sangre secay se extraen con facilidad.

Analitica sanguinea de urgencia: Hto: 15%; Pp: 3 g/dl.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: bueno. (3)

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

La piel del dorso presenta un hematoma de grandes dimensiones. Las plumas de esa zona
se desprenden con facilidad. La grasa subcutanea (hipodermis) también se encuentra con
intensas areas de necrosis.

Los musculos femorales, pectorales y los biceps presentan hemorragias severas afectando
una amplia zona.

El higado y el rindn se observan congestivos.

Los pulmones se observan congestivos.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Sistema musculo-esquelético

Mionecrosis (rabdomiolisis) localmente extensa severa con mineralizacion distrofica de
miocitos y hemorragia aguda multifocal.

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: colangiohepatitis linfoheterofilica moderada con hiperplasia biliar, hemosiderosis
de células de Kupffer leve y lipidosis hepatocelular difusaleve a moderada.

Intestino: enteritis linfoheterofilica difusa leve a moderada.

Higado, rifion, adrenal, bazo: hipoperfusion difusa moderada a severa.

Adrenal: hiperplasia, hipertrofia y vacuolizacion citoplasmatica moderada de células
interrenales y cromafines.

Aparato respiratorio

Pulmon: neumonia intersticial aguda multifocal moderada con edema parabronquial.
Trombosis leve en capilares. Hemorragia parabronquial luminal aguda multifocal de leve a
moderaday antracosis parabronquial escasa.

Sistema linfoide
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Bazo: hemosid erosis difusa moderada del sistema reticuloendotelial.

BACTERIOLOGIA
Cultivo de muestra tomada de la musculatura dorsal:
- Gram negativos: Acitenobacter baumannii.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Mionecrosis localmente extensa severa con mineralizacion distrofica de miocitos y
hemorragia aguda multifocal

Hemorragia parabronquial luminal aguda multifocal.

Trombosis leve de capilares.

Hemorragia aguda sistémica.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:
Hemorragia aguda diseminada por posible Hipervitaminosis E o intoxicacion por
rodenticidas.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-33

ESPECIE Cuervo pio (Corvus albus)

Sexo Macho Identificacion 958000001154479
Edad +4anos Fecha de entrada 04/08/2003

Fecha muerte 09/04/2007 Fecha necropsia 09/04/2007
HISTORIA CLINICA

El ave empezo a perder fuerzas delante del cuidador hacia una progresiva inmovilidad,
incapaz de sostenerse en el posadero de la instalacion se empezoé a apoyar en los tarsos y
en el suelo. Al llegar ala clinica muere.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: moderado (3).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

Se encuentra alimento fresco en el ventriculo (pollito de un dia).
Hidropericardio.

Ligera enteritis.

Testiculo derecho de mayor tamano que el izquierdo.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Piel y tejido subcutaneo

Tejido adiposo: atrofia difusa leve.

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: embolismo bacteriano (cocos) de sinusoides multifocal leve. Dilatacién leve de
venas centrolobulillares con lipidosis e hipereosinofilia citoplasmatica hepatocelular
centrolobulillar leve y hepatitis portal linfoplasmocelular leve.

Rifidn: congestion difusa aguda moderada. Nefritis intersticial linfoplasmocelular focal leve
y trombosis de un capilar glomerular.

Intestino: enteritis linfoplasmocelular difusa leve.

Aparato respiratorio

Pulmon: hemorragia parabronquial luminal aguda moderada. Aspiracion multifocal leve
de queratina y posible material digestivo y antracosis parabronquial moderada.

Sistema cardiovascular

Corazon: necrosis coagulativa multifocal aguda leve a moderada de cardiomiocitos.
Fibrosis subepicardica multifocal moderada con hipertrofia nuclear y/o vacuolizacion
citoplasmatica de cardiomiocitos y miocarditis linfocitica leve.

Arterias elasticas: metaplasia condroide de la intima y media difusa moderada compatible
con ateromatosis.

Sistema linfoide

Bazo: trombosis focal leve de sinusoides.
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BACTERIOLOGIA

Cultivo de material extraido de cloaca:
Bacterias Grampositivas: Staphylococcus aureus.
Bacterias Gramnegativas: E. Coli.

Elevada resistencia a antibié6ticos. Sensible a cefovecina y cefotaxima.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Embolismo hepatico bacteriano (cocos) de sinusoides multifocal leve.

Trombosis focal leve de sinusoides esplénicos.

Nefritis intersticial linfoplasmocelular focal leve y trombosis en un capilar glomerular.
Fibrosis subepicardica multifocal moderada con hipertrofia nuclear y/o vacuolizacion
citoplasmatica de cardiomiocitos.

Miocarditis linfocitica focal.

Metaplasia condroide compatible con ateromatosis.

Hepatitis portal linfoplasmocelular leve.

Dilatacion leve de venas centrolobulillares con lipidosis e hipereosinofilia citoplasmatica
hepatocelular centrolobulillar leve.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Insuficiencia cardiaca congestiva asociada a Infeccién bacteriana sistémica y CID.
Lesiones compatibles con West nile virus.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-34
ESPECIE Pavon muitu (Crax f. fasciolata)
Sexo Hembra Identificacion 169 izq abierta
Edad + 2 anos Fecha de entrada 24/03/2004
Fecha muerte 22/07/2006 Fecha necropsia 22/07 /2006
HISTORIA CLINICA

Entro en clinica con una sintomatologia nerviosa y torneo. Se observo como se golpeaba
con la pared al caminar. Pese al tratamiento de soporte el animal empeoro rapidamente
empezando a mostrar paresia de las extremidades posteriores, arreflexia (tercer parpado,
cloaca...), disnea, tras lo cual fallecid.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: moderado.
Condicion corporal: bueno (4).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

Hepatomegalia fiable con placas blanquecinas distribuidas de forma irregular por el
parénquima.

Pulmones crepitantes, con areas neumonicas y edema en traquea.

Ovarios pequenos y presentan hemorragias. El oviducto presenta una vasodilatacion muy
marcada.

Dilatacién auricula cardiaca derecha.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Piel y tejido subcutaneo

Sistema musculo-esquelético

Musculo esquelético: se aprecia infiltracion leve de células redondas con micleo pequeno
y cromatina laxa, y una cantidad baja o media de citoplasma que en ocasiones muestra una
zona clara perinuclear. Estos infiltrados suelen ser perivasculares y/o intersticiales y con
patron multifocal. La actividad mitética no es aparente.

Aparato digestivo y cavidad celémica

Higado: Hepatocitos con una o mas vacuolas citoplasmaticas claras, habitualmente de
tamafio medio o grande, asi como abundante pigmento granular marronaceo
(hemosiderina) en su citoplasma. Congestion aguda moderada. El higado muestra focos
perivasculares de extravasacion de eritrocitos y depaosito de fibrina asociados a los focos de
proliferacion de células neoplasicas.

Rifon: Glomérulos con engrosamiento de las membranas basales y mesangio por depodsito
moderado de un material eosinofilo amorfo acelular. Congestion aguda moderada.

Aparato respiratorio

Pulmon: numerosos parabronquios contienen abundante material hialino amorfo acelular
(edema proteiniceo) en su luz. Se observan agregados pequenios de cristales
birrefringentes (silice) y pigmento granular negruzco (polvo de carbon) en la pared de
algunos parabronquios.

Higado, rifién, proventriculo, saco aéreo asociado a proventriculo, bazo, intestino,
cloaca, ventriculo (molleja), ovario, tejido adiposo visceral, serosa celomica visceral,
pulmon, ganglios nerviosos viscerales (pericardicos), musculo esquelético, corazon,
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arterias elasticas: se aprecia infiltracion leve (musculo esquelético, ganglios nerviosos
viscerales pericardicos, pulmon, arterias elasticas), moderada (ventriculo, corazon, tejido
adiposo visceral, serosa celomica visceral, proventriculo, ovario, bazo) o intensa (intestino,
cloaca, higado, rinén, saco aéreo asociado a proventriculo y un organo tubular interpretado
como probable oviducto) de células redondas con nucleo pequerio y cromatina laxa, y una
cantidad baja o media de citoplasma que en ocasiones muestra una zona clara perinuclear.
Estos infiltrados suelen ser perivasculares y/o intersticiales y con patron multifocal, a
excepcion de la mucosa intestinal, estroma ovarico, higado, saco aéreo asociado a
proventriculo y bazo, donde son difusos o multifocales a difusos. En algunos casos,
especialmente en vasos portales hepaticos, se aprecia invasion de la pared vascular hasta la
intima. En el higado, estas células redondas se hallan igualmente en la luz de los sinusoides.
En las arterias elasticas los infiltrados son leves y se sittian alrededor de los vasa vasorum
en la tinica adventicia. La actividad mitotica se evidencia.

BACTERIOLOGIA
Los cultivos realizados de muestras tomadas en higado y pulmén no muestran ningtn
patogeno.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Linfoma multicéntrico con diferenciacion plasmocitoide.
Esplenitis necrotizante multifocal aguda moderada.
Glomerulopatia membranosa/mesangial moderada.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Linfoma multicéntrico.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-35
ESPECIE Urraca verde (Cyanocoraxy. ynca)
Sexo Hembra Identificacion 958000001157909
Edad +4 anos Fecha de entrada 8/07/2003
Fecha muerte 28/08/2007 Fecha necropsia 28/08/2007
HISTORIA CLINICA

Tiene un historial de varias exploraciones anteriores tras observarse embolado, con
leucocitosis (20.312 pl) y linfocitosis (9952pul) y varios cursos de antibioticos durante el
2005 con mejora de la sintomatologia y posterior liberacion

El ultimo analisis coproldgico reveldo la presencia de estructuras compatibles con
trematodos sin identificar.

Se aplico un curso de praziquantel y se obervo una desaparicion de los huevos en las heces.
En Agosto de 2007 el animal aparece muerto sin presentar ninguna sintomatologia previa.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: moderado (3).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

El animal presentaba granulomas en sacos aéreos toracico derecho y abdominal izquierdo.
Se observo una placa blanquecina en la superficie izquierda de la lengua.

La siringe contenia material.

El bazo estaba aumentado y palido.

Los huesos poseian una consistencia disminuida.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Piel y tejido subcutaneo

Tejido adiposo: atrofia difusa moderada.

Sistema misculo-esquelético

Musculo esquelético: rabdomiositis perivascular linfoplasmocelular leve.

Médula dsea: hiperplasia mieloide difusa severa.

Aparato digestivo y cavidad celomica

Esofago: con patron perivascular y periganglionar en la serosa celémica visceral se
aprecian infiltrados leves de linfocitos y células plasmaticas.

Intestino: leyomiositis perivascular y periganglionar linfoplasmocelular leve. Amiloidosis
difusa leve a moderada de la mucosa. Enteritis linfoplasmocelular y heterofilica multifocal
leve. Congestion moderada.

Molleja: leyomiositis perivascular y periganglionar linfoplasmocelular leve.

Higado: hepatitis portal linfoplasmocelular y eosinofilica leve a moderada con hiperplasia
biliar y trematodiasis biliar luminal moderada. Trematodiasis intravascular leve. Necrosis
hepatocelular centrolobulillar agudaleve.

Proventriculo, higado: congestion difusa aguda severa (higado) o moderada
proventriculo.

Aparato respiratorio

Traquea: traqueitis supurativa/necrosupurativa multifocal a difusa moderada a severa
con hongos intralesionales.
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Pulmon: neumonia necrosupurativa focal subaguda moderada con hongos intralesionales
y hemorragia/edema proteinaceo perilesional. Trematodiasis parabronquial luminal focal
leve, atelectasia adquirida multifocal y congestion difusa aguda severa (higado) o
moderada (resto de tejidos).

Saco aéreo: aerosaculitis fibrinosa multifocal aguda leve.

Sistema cardiovascular

Corazon: Pericarditis linfoplasmocelular perivascular/periganglionar leve y miocarditis
periganglionar e intersticial multifocal /perivascular linfoplasmocelulares leves.

Sistema endocrino

Tiroides: bocio hiperplasico difuso leve a moderado. Tiroiditis linfoplasmocelular y
heterofilica multifocal /subcapsular leve.

Sistema nervioso

Ganglios nerviosos viscerales: ganglioneuritis linfoplasmocelular leve.

Encéfalo: congestion difusa aguda moderada.

Sistema linfoide

Bazo: hipertrofiay vacuolizacion leves de macrofagos.

Tejido no identificable: granuloma micotico.

BACTERIOLOGIA
Cultivo de muestra tomada de saco aéreo: Aspergillus fumigatus.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Traqueitis supurativa/necrosupurativa multifocal a difusa moderada a severa con hongos
intralesionales.

Neumonia necrosupurativa focal subaguda moderada con hongos intralesionales.
Granuloma micatico.

Aerosaculitis fibrinosa multifocal aguda leve.

Ganglioneuritis linfoplasmocelular leve.

Trematodosis intravascular hepatica leve.

Miocarditis periganglionar e intersticial multifocal /perivascular linfoplasmocelular leve.
Leyomiositis perivascular y periganglionar linfoplasmocelular leve.

Rabdomiositis perivascular linfoplasmocelular leve.

Hepatitis portal linfoplasmocelular y eosinofilica leve a moderada con hiperplasia biliar.
Necrosis hepatocelular centrolobulillar aguda leve.

Amiloidosis difusa leve a moderada.

Enteritis linfoplasmocelular y heterofilica multifocal leve.

Hipertrofia y vacuolizacion leve de sistema reticuloendotelial.

Bocio hiperplasico difuso leve a moderado.

Tiroiditis linfoplasmocelular y heterofilica multifocal /subcapsular leve.

Hiperplasia mieloide difusa severa.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Infeccion granulomatosa multiorganica por Aspergillus fumigatus.
Trematodosis hepatica.
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Aportacién a las Patologias de Aves en Cautividad

INFORME DE NECROPSIA N2 AV-36
ESPECIE Loro barranquero (Cyanoliseus patagonus bloxami)
Sexo Hembra Identificacion 0001F1579B
Edad +20 anos Fechadeentrada 11/01/1985
Fecha muerte 13/11/2005 Fecha necropsia 13/11/2005
HISTORIA CLINICA

Este animal aparecio muerto dentro de su instalacion, tras caer en el interior de la poceta
de agua. La exploracion fisica era buena, sin signos externos, salvo tumefaccion de las
articulaciones posteriores por lesiones de gota articular con hiperextension de los dedos de
ambas patas.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: bueno (4)

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

Falanges deformadas, de consistencia blanda, recubiertos por masas blanquecinas.
Musculatura cervical con depdsitos de material blanquecino.

Tiroidomegalia.

El pulmon izquierdo esta blanquecino y con presencia de liquido en el tracto respiratorio.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Sistema musculo-esquelético

Falange: gota articular y de tejidos periarticulares (periostio, ligamentos y tendones y
tejido subcutianeo) multifocal a difusa severa con metaplasia condroide y 6sea, y
mineralizacion.

Aparato digestivo y cavidad celdmica

Rifion: glomerulonefritis mesangio- y membranoproliferativa severa con cilindros hialinos
tubulares y glomeruloesclerosis. Mineralizacién tubular multifocal aguda leve con nefritis
granulomatosa tubulo-intersticial de cuerpo extrano (mineral) leve. Gota multifocal leve
con dilatacion tubular multifocal.

Tejido adiposo visceral (intestino): atrofia difusa severa.

Higado: hepatitis necrotizante aguda focal leve y congestion aguda difusa moderada.
Duodeno: hemosiderosis leve de la lamina propia.

Aparato respiratorio

Pulmon: antracosis parabronquial leve.

Sacos aéreos: antracosis multifocal leve.

Sistema cardiovascular

Arterias elasticas: arteriosclerosis (mineralizacion) multifocal moderada con
vacuolizacion medial.

Arterias coronarias: arteriosclerosis (fibrosis e hipertrofia medial) moderada con
degeneracion fibrinoide.

Sistema endocrino

Tiroides: bocio coloidal difuso moderado.

Adrenal: vacuolizacion citoplasmatica multifocal leve de células cromafines.
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VIROLOGIA
PCR de Paramixovirus negativa.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Glomerulonefritis mesangio- y membranoproliferativa severa con cilindros hialinos
tubulares y glomeruloesclerosis.

Mineralizacion tubular multifocal aguda leve con nefritis granulomatosa tibulo-intersticial
de cuerpo extrano (mineral) leve.

Gota multifocal leve con dilatacion tubular multifocal.

Gota articular y de tejidos periarticulares multifocal a difusa severa con metaplasia
condroide y 6sea, y mineralizacion.

Arteriosclerosis (fibrosis e hipertrofia medial) moderada con degeneracion fibrinoide.
Encéfalo con congestion aguda difusa leve a moderada.

Hemosiderosis leve de la lamina propia duodenal.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

Glomerulonefritis por depdsitos de inmunocomplejos por enfermedad infecciosa.
Gota articular.

Bocio coloidal adquirido.
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Aportacién a las Patologias de Aves en Cautividad

INFORME DE NECROPSIA N¢ AV-37
ESPECIE Loro barranquero (Cyanoliseus patagonus bloxami)
Sexo Macho Identificacion FMP05 04
Edad 1 ano Fecha de entrada 21/07/2006
Fecha muerte 04/03/2007 Fecha necropsia 04/03/2007
HISTORIA CLINICA

Aparecio muerto en la instalacion sin sintomatologia previa.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: Pobre (2).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS
Petequias en la superficie exterior del bazo.
Osteopenia.

Higado y rinones friables.
Traquea post-siringe obliterada y hemorragia focal.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Piel y tejido subcutaneo

Tejido adiposo: atrofia difusa leve a moderada.

Aparato digestivo y cavidad celomica

Rifon: gota multifocal leve amoderada con mineralizacion tubular multifocal leve.

Higado: hepatitis portal linfoplasmocelular leve con hemosiderosis leve de células de
Kupffer.

Aparato respiratorio

Pulmon: edema proteinaceo y hemorragia parabronquial luminal aguda leve a moderada.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Gota multifocal moderada con mineralizacion tubular multifocal leve.

Edema proteinaceo y hemorragia parabronquial luminal aguda leve a moderada.
Hepatitis portal linfoplasmocelular leve con hemosiderosis leve de células de Kupffer.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

Gotarenal grave.
Sindrome nefrotico.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-38
ESPECIE Loro barranquero (Cyanoliseus patagonus bloxami)
Sexo Hembra Identificacion FMP0145DC
Edad 1 afio Fecha de nacimiento 01/06/2005
Fecha muerte 13/09/2006 Fecha necropsia 14/09/2006
HISTORIA CLINICA

Aparece muerto en la instalacion sin sintomatologia significativa previa.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicién corporal: bueno (4).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS
Hidroceloma (Pp 4g/dl, densidad 1030).
Cardiomiopatia dilatada biventricular.
Rinones friables y de color oscuro.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS
Piel y subcutaneo

Tejido adiposo: atrofia difusa grave.
Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: dilatacion y fibrosis leves de venas centrolobulillares y sublobulares.

Vacuolizacion citoplasmatica (lipidosis) hepatocelular difusa leve.

Intestino: celomitis visceral fibrinosa focal aguda leve. Congestion difusa aguda grave.

Aparato respiratorio

Pulmon: atelectasia adquirida difusa moderada a grave. Edema proteinaceo y hemorragia

parabronquiales agudos leves.
Aparato urinario

Rifidn: congestién difusa aguda moderada.
Aparato circulatorio

Corazon: pérdida y necrosis multifocal aguda de cardiomiocitos con fibrosis intersticial,
miocarditis linfoplasmocelular y heterofilica, e hipertrofia de cardiomiocitos multifocales

moderadas.

Proventriculo, pulmén, tejido adiposo pericardico, pancreas, serosa celomica
visceral: muestran congestion difusa aguda grave (serosa celomica visceral) o moderada

(resto de tejidos).

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Dilatacidn y fibrosis leves de venas centrolobulillares y sublobulares.
Lipidosis hepatica.

Celomitis visceral fibrinosa focal aguda leve.
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Atelectasia adquirida difusa moderada a grave.

Edema proteinaceo y hemorragia parabronquial aguda leve.

Pérdida y necrosis multifocal aguda de cardiomiocitos con fibrosis intersticial.
Miocarditis linfoplasmocelular y heterofilica.

Hipertrofia de cardiomiocitos multifocales moderadas.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:
Shock agudo por cardiomiopatia biventricular con ICC.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-39
ESPECIE Cisne negro (Cygnus atratus)
Sexo Macho Identificacion 95800001125762
Edad +12 afios Fecha de nacimiento Desconocido
Fecha muerte 16/11/2012 Fecha necropsia 18/11/2012
HISTORIA CLINICA

Aparece muerto sin sintomatologia previa.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: bueno (4).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

Hepatomegalia.

Una vesicula de gran tamariio se encuentra envolviendo ambos 1ébulos hepaticos. Esta
ocupa la totalidad de la cavidad celomica. La vesicula envuelve cada lobulo hepatico de
formaindependiente con su propia secrecion serosa. El contenido es amarillento y viscoso.
La totalidad del higado esta repleto de granulomas blanquecinos que se observan tanto
externa como internamente en el 6rgano.

El bazo presenta granulomas similares a los observados en el higado.

Presenta pododermatitis en ambas patas.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: deposito de material fibrilar, eosinodfilo extracelular (amiloide). Abundante
cantidad de pigmento granular amarillo-verdoso en citoplasma de hepatocitos. Presencia
de pequeiias estructuras redondeadas de diferente tamario, basofilas. Gruesa capsula
constituida por tejido conectivo con material amorfo eosinéfilo extracelilar en superficie
luminal.

Intestino: moderado infiltrado linfoplasmocitario en la lamina propia, congestion y
presencia de estructuras protozoarias.

Aparato respiratorio

Pulmon: congestion, infiltrado multifocal nodular constituido por numerosos macrofagos
con abundante citoplasma espumoso y algiin foco de necrosis con heterofilos.

Sistema linfoide

Bazo: deposito de un material amorfo fibrilar, eosinodfilo extracelular (amiloide) en la
pared de vasos sanguineos. Presencia de gran cantidad de pequenas estructuras basofilas
en celulas macrofagicas.

Aparato urinario

Rifion: pigmento amarillento-verdoso en epitelio tubular, tubulonefrosis, engrosamiento
de la membrana basal glomerular.
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Aparato circulatorio

Corazdn: congestion con un pequeino foco de infiltrado de macréfagos y algunas células
linfoplasmocitarias a nivel intersticial. Eosinofilia de los cardiomiocitos (hipercontraccion
segmental aguda). Hiperplasia- hipertrofia de la tlinica media de arterias.

BACTERIOLOGIA

Tejido Pulmonar: bacterias alcohol-acido resistentes en granuloma pulmonar.
Cultivo de material extraido del higado vy cavidad celémica

Bacterias Gram negativas: E. coli.

Micobacterias: resultado negativo.

Cultivo de material extraido del exudado peritoneal

Bacteria Gram negativa: Aeromona hidropila/caviae.

Positivo a Zielh-Neelsen de material extraido del pulmon e higado.

Negativo a Zielh-Neelsen en el tejido del bazo.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Amiloidosis hepatica y esplénica severa.

Cambios degenerativos-necroticos agudos miocardicos.

Neumonia granulomatosa moderaday multifocal (posible origen bacteriano).
Glomerulonefritis membranosa, tubulonefrosis.

Estructura quistica conteniendo material amorfo eosindfilo necroético, tapizada por una
gruesa capa de tejido conectivo.

Las estructuras observadas a nivel de higado y bazo podrian ser protozoos.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:
Amiloidosis hepatoesplénica por infeccion bacteriana cronica.
Micobacteriosis.
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INFORME DE NECROPSIA N° AV-40
ESPECIE Ibis rosado (Eudocimus ruber)
Sexo Macho Identificacion 958000001145857
Edad Menos de 1 ano Fecha de nacimienti 2006
Fecha muerte 21/07/2007 Fecha necropsia 21/07 /2007
HISTORIA CLINICA

Se trato de un pollo de menos de un afio de vida. Se traslado a la instalacion definitiva y en
24 horas empezo a mostrar una paralisis de las extremidades posteriores con uratos
verdosos. Ha sido agredido por otras aves en el aviario y se sospecha de una infeccion por
enterobacterias por el curso agudo de la sintomatologia. Si bien muere tres dias después.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: pobre (2).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

Hematomas muiltiples en cuello.

Los pulmones presentan un color verdoso-marronaceo y dan mal olor.

El corazon presenta un nodulo duro en una de las valvulas (tamano de una cabeza de
alfiler) si bien, el resto de 6rganos no muestran lesiones macroscopicamente.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Piel y tejido subcutaneo

Tejido adiposo: atrofia difusa leve amoderada

Aparato digestivo y cavidad celomica

Intestino: enteritis necrotizante multifocal aguda moderada con bacterias intralesionales.
Pancreas: atrofia acinar difusa moderada.

Higado: congestion difusa aguda moderada y hemosiderosis leve a moderada de células de
Kupffer.

Rifidon: vacuolizacién citoplasmatica y hemosiderosis multifocales moderadas del epitelio
tubular y mineralizacion tubular multifocal leve.

Aparato respiratorio

Pulmoén: trombosis moderada de venas y capilares y hemorragia parabronquial luminal
agudaleve.

Sistema linfoide

Bazo: trombosis moderada de sinusoides. Hipoperfusion tisular sanguinea moderada a
severa.

BACTERIOLOGIA

Cultivo de material extraido de pulmon:

Bacterias gram positivas: Staphylococcus saprophyticus.
Examen micolologico: candida glabrata.

Cultivo de material extraido de intestino:

Bacterias gram negativas: E. Coli.

Bacterias anaerobias. Clostridium perfringens.

Examen micologico: negativo.
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DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Enteritis necrotizante multifocal aguda moderada con bacterias intralesionales.
Trombosis moderada de sinusoides, venas y capilares pulmonares.

Deplecion linfoide difusa moderada.

Coagulacion intravascular diseminada (CID).

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Infeccion bacteriana sistémica.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-41
ESPECIE Ibis rosado (Eudocimus ruber)
Sexo Macho Identificacion 95800001145730
Edad Desconocida Fecha de nacimiento Desconocido
Fecha muerte 22/10/2012 Fecha necropsia 22/10/2012
HISTORIA CLINICA

En el 2009 presentéo una herida en el dorso de posible orige traumatico que no cura
adecuadamente. Se aplicaron diversos tratamientos y estrategias para su curacion sin éxito.
Los cultivos indicaron una infeccion mixta de hongos y bacterias.
El tratamiento consistio en antibiéticos sistémicos con antifiingicos locales y sistémicos en
relacion a los resultados del antibiograma para la eliminacion del patogeno y apdsitos para
la regeneracion de la piel.
Continuo presentando el plumaje decolorado y las puntas de las plumas grasas.
El andlisis hematologico evidencio una severa leucocitosis y una importante anemia (119%).
El incremento de las globulinas indico un proceso infeccioso/inflamatorio crénico.
Debido a la intensa anemia se llevéo a cabo una transfusion de sangre de otro ibis
compatible.
En base a la sintomatologia clinica del mal plumaje y debilidad se realiza un analisis de
Tiroxina T4:

T4 total 1.56nmol/L (Método EIFA)
El parametro de referencia fue el de psitacidas (4-10 nmol/L) a falta de valores de
referencia para la especie Fudocimus ruber y en base al resultado obtenido se inicia
tratamiento con levotiroxina (L-tiroxina) una vez al dia. Se observé mejoria del plumaje
pero la hormona tiroidea T4 no ascendio de manera significativa en posteriores analisis.
En el ano 2012 empezo a mejorar el estado de las plumas tras la aplicacion de sertonazol
en pomada y tobramicina, mayor colorido, menos aspecto graso y normalizacion del
hematocrito
EL22/10/2012 aparece muerto.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: moderada (3).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

En lanecropsia se observan rinones con aspecto multinodular y friable.
Higado friable.

Esplenomegalia.

Corazon con morfologia triangular marcada en el apice.
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HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Piel y subcutaneo

Dermatitis ulcerativa-pustular asociada a la presencia de estructuras fiingicas y colonias
bacterianas (lesion previa).

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: congestion, trombosis, leucocitosis, infiltrado de células linfoplasmocitarias con
algunos heterofilos y macréfagos a nivel periportal.

Intestino: abundantes macréfagos con pigmento marronaceo claro en vellosidades, sangre
en laluz. Leve infiltrado linfoplasmocitario en lamina propia.

Aparato respiratorio

Pulmon: congestion, trombosis, leucocitosis en vasos y capilares aéreos. Algun pequeno
grupo de macrofagos (microgranuloma).

Sistema linfoide

Bazo: foco de necrosis con heterofilos y bacterias. Trombosis.

Aparato urinario

Riflon: calcificacion de tibulos, infiltrado linfoplasmocitario con algunos heterdfilos a nivel
intersticial, heterofilos en medula. Bacterias en glomerulares.

Aparato circulatorio

Corazon: congestion, leucocitosis con bacterias dentro y en torno a vasos sanguineos,
severo infiltrado difuso de heterdfilos con algunos macréfagos en miocardio, degeneracion

de cardiomiocitos y mionecrosis.

BACTERIOLOGIA
Dermatitis con presencia de:

14/02/2012 Bacterias Gram positivas.

Escaso desarrollo de Staphylococcus sciuri.

14/02/2012 Bacterias Gram negativas:
Proteus vulgaris y E.coli.

22/11/2011 pseudomona fluorescens.

14/02/2012 Examen micologico

Rhodotorula glutinis.

22/11/2011 Examen micoldgico
Rhodotorula mucilaginosa 2 y candida parapsilosis.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:
Miocarditis linfocitica.

Embolismo bacteriano en rinon.
Trombosis multiorganica.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:
Infeccion bacteriana sistémica.
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Resultados

INFORME DE NECROPSIA N2 AV-42
ESPECIE Ibis rosado (Eudocimus ruber)
Sexo Macho Identificacion GT verde
Edad Desconocida Fecha de entrada Desconocida
Fecha muerte 15/05/2006 Fecha necropsia 15/05/2006
HISTORIA CLINICA

El ave entro en clinica con paresia de cuello y extremidades. Se aplico tratamiento de
soporte y médico por sospecha de infeccion por Clostridium perfringens.

Tras 13 dias de tratamiento el animal mejoro notablemente y desaparecieron los sintomas
clinicos.

Inmediatamente a su liberacion en la instalacion el animal vuelve a mostrar la paresia en
extremidades y muere de forma aguda.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: obeso (5).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS
Se encontro la presencia de una sustacia pegajosa y negra en la luz del intestino delgado y
grueso.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Sistema musculo-esquelético

Miusculo esquelético: rabdomionecrosis coagulativa multifocal aguda leve vy
hemosiderosis intersticial multifocal leve.

Aparato digestivo

Proventriculo: lipomatosis multifocal leve a moderada de las capas musculares y mucosa.
Leyomionecrosis de bandas de contraccion multifocal aguda leve a moderada.

Ventriculo: hemorragia (pigmento hematico) luminal moderada. Lipomatosis multifocal
leve a moderada de las capas musculares.

Intestino delgado: células de la lamina propia contienen pigmento granular marronaceo
(hemosiderina).

Intestino: hemorragia (pigmento hematico) luminal moderada.

Higado: eritrofagocitosis leve a moderada con hemosiderosis moderada de células de
Kupffer. Colestasis intracanalicular moderada y lipidosis hepatocelular difusa leve.
Aparato urinario

Rifion: Hipoperfusién tisular moderada. El epitelio que reviste numerosos tiibulos renales
contiene granulos de pigmento verdoso en su citoplasma. Nefrosis colémica moderada.
Aparato respiratorio

Pulmon: hemorragia parabronquial luminal y perivascular aguda severa.

Sistema cardiovascular

Corazon: necrosis de cardiomiocitos focal aguda leve.
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DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Necrosis de cardiomiocitos focal aguda leve.

Hemorragia digestiva.

Hemorragia parabronquial luminal y perivascular severa.

Colestasis intracanalicular moderada.

Nefrosis colémica moderada.

Eritrofagocitosis leve a moderada con hemosiderosis moderada de células de Kupffer.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Shock endotoxico compatible con infeccion por Clostridium perfringes.
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Resultados

INFORME DE NECROPSIA N° AV-43

ESPECIE Ibis Rosado (Eudocimus ruber)

Sexo desconocida Identificacion VK AZUL
Edad desconocida Fecha de nacimiento desconocida
Fecha muerte 25/10/2010 Fecha necropsia 25/10/2010
HISTORIA CLINICA

Aparece muerto sin sintomatologia previa.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacién: bueno.
Condicién corporal: bueno (4).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS
No se observan lesiones macroscopicamente.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Sistema musculo-esquelético

Musculo: disparidad en el didmetro de las fibras musculares, foco de proliferacion de
células linfoplasmocitarias asociada a células musculares en proceso de degeneracion,
mineralizacion de algunas fibras musculares.

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: congestion centrolobulillar, presencia de leves focos de proliferacion
linfoplasmocitaria perivascular periportal asociado a areas de intensa vacuolizacion de
hepatocitos, leve a moderada degeneracion vacuolar difusa de hepatocitos.

Proventriculo: focos de proliferacion linfoplasmocitaria a nivel de la submucosa.

Molleja: leve infiltrado de células linfoplasmocitarias a nivel de submucosa, elementos
formes sanguineos en la luz.

Intestino delgado: proliferacion de células linfoplasmocitarias a nivel de la submucosa con
escasa representacion de células granulociticas, dos focos de células gigantes
multinucleadas dispuestas de tal forma que definen una cavidad.

Aparato respiratorio

Traquea/siringe: aplanamiento del epitelio de recubrimiento interno, presencia de
material eosinofilico homogéneo multifocal que protruye de la mucosa a modo de
pequenas nodulaciones, foco proliferaciéon linfoplasmocitaria perivascular en submucosa.
Pulmon: congestion, hemorragias perivasculares, multiples focos de proliferacion de
células histiociticas con abundante pigmento marronaceo en su interior asociados a
proliferacion linfoplasmocitaria circundante, edema perivascular, moderada antracosis.
Sistema linfoide
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Bazo: congestion, engrosamiento y fibrosis de la capsula, mineralizacion de la ttiinica media
de vasos de gran calibre.

Aparato urinario

Riflon: congestion, proliferacion multifocal de células linfoplasmocitarias. Mineralizaciones
intratubulares, presencia de pigmento marronaceo intraepitelial de tiibulos contorneados,
mineralizacion de la tinica media de vasos de gran calibre.

Aparato circulatorio

Corazon: congestion, presencia de focos de proliferacion linfoplasmocitaria e histiocitica.
Mineralizacion de multifocal del haz de His - fibras de Purkinje, degeneracion de miocitos
cardiacos con proliferacion de células histiociticas fibroblasticas asociadas. Degeneracion
condroide de paredes de grandes vasos con mineralizacion.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO
Miodegeneracion con calcificacion.
Enteritis granulomatosis.

Hemorragia pulmonar.

Antracosis.

Ateroesclerosis sistémica con calcificacion
Nefropatia crénica.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Sindrome nefrotico.
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Resultados

INFORME DE NECROPSIA N° AV-44

ESPECIE Gura de Victoria (Goura v. victoria)

Sexo Macho Identificacion LZ00245 da
Edad + 5 afios Fechade entrada 5.11.2003
Fecha muerte 26.11.2008 Fecha necropsia 26.11.2008
HISTORIA CLINICA

El ave se mostro con signos de incordinacion.

En el estudio hemtaoldgico se observé anemia no regenerativa con leucocitosis y
heterofilia. Heterofilos y linfocitos téxicos (+3).

Proteinas 3,5 g/dl, AST elevada (335 U/L (45-123)).

La electroforesis fue compatible con un proceso infeccioso/inflamatorio cronico, con
presencia de hipoalbuminemia e incremento de Beta y Gamma globulinas.

Se administro tratamiento de soporte con clindamicina, corticoides de rapida accion y
alimentacion forzada con complejo vitamina B y protector hepatico (silimarina). Al dia
siguiente presento mejoria pero tras un dia el animal muere.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: bueno (4).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

Corazon con dilatacion del ventriculo izquierdo.

Hidroceloma.

Higado de consistencia muy dura con algunos puntos blancos en la superficie.
Petequias multifocales en intestino grueso.

Bazo blanquecino.

Rifones friables.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Piel y tejido subcutaneo

Tejido adiposo: atrofia difusa leve.

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: cirrosis (fibrosis difusa con hiperplasia biliar) grave con hemosiderosis
hepatocelular difusa grave y biliar y de macrofagos moderada (probable hemocromatosis).
Rifion: glomerulonefritis membranosa moderada y mineralizacion tubular multifocal leve
amoderada.

Intestino delgado: hemosiderosis multifocal leve a moderada dela lamina propia.

Molleja: hemorragia multifocal leve de la coilina.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Cirrosis grave con hemosiderosis hepatocelular difusa grave y biliar y de macrofagos
moderada.

Hemosiderosis severa multiorganica.

168



Aportacién a las Patologias de Aves en Cautividad

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Cirrosis hepatica con sindrome nefrético asociada a enfermedad de almacenamiento de
hierro.
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Resultados

INFORME DE NECROPSIA N© AV-45
ESPECIE Aratinga guaruba (Guarouba guarouba)
Sexo Hembra Identificacion PP0112DC
Edad 13 afios Fechade entrada 21/06/1993
Fecha muerte 11/03/2006 Fecha necropsia 13/03/2006
HISTORIA CLINICA

Aparece muerta en su instalacion. El tinico signo destacable consistio en la presencia de
una desviacion del pico en forma de “tijera”.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicién corporal: moderada (2-3).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS
No se observan lesiones macroscopicas detacables.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: hepatitis granulomatosa focal con bacterias (cocos) intralesionales, hemosiderosis
leve, hepatitis portal heterofilica y linfoplasmocelular leve y congestion aguda.
Proventriculo: hemorragia multifocal aguda moderada de la serosa.

Ventriculo: hemorragia luminal multifocal aguda leve.

Proventriculo, intestino delgado, rifion: congestion difusa aguda moderada.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Hepatitis granulomatosa focal con bacterias (cocos) intralesionales.
Hemorragia proventricular multifocal aguda moderada de la serosa.
Congestion difusa aguda moderada multisistémica.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Infeccion bacteriana sistémica.
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INFORME DE NECROPSIA N° AV-46
ESPECIE Faisan plateado (Lophura n. nycthemera)
Sexo Macho Identificacion 941000002583673
Edad Desconocido Fecha de nacimiento Desconocido
Fecha muerte Biopsia Fecha biopsia 12/09/2012
HISTORIA CLINICA

Biopsia de masa localizada en el carpo izquierdo de color amarillo y consistencia esponjosa
de 3 cm de diametro.

El ave presenta recidivas de esta lesion, reacciona favorablemente al tratamiento
nutricional, antiinflamatorios y antibiéticos.

Tras varias recidivas y agravamiento de la zona se amputa el ala afectada.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno
Condicion corporal: bueno (4).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

Piel y subcutaneo

12 biopsia: Ulceracion con pustulas, infiltrado de heterofilos difusos en dermis con
infiltrado de células linfoplasmocitarias y algunos macrofagos a nivel perivascular y
proliferacion de yemas vasculares.

22 biopsia (29/07/2013): ulceracion con hemorragia asociada, proliferacion de tejido
conectivo y vasos sanguineos con moderado-severo infiltrado perivascular de células
linfoplasmocitarias con algunos macrofagos y heterofilos.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:
Dermatitis nodular.

Dermatitis nodular créonica-reactiva.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:
Dermatitis nodular cronica asociada a traumatismo continuado
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Resultados

INFORME DE NECROPSIA N2 AV-47
ESPECIE Lori tricolor (Lorius L lori)
Sexo Hembra Identificacion 0121PPGC
Edad Desconocida Fecha de nacimiento Desconocida
Fecha muerte 10/08/2005 Fecha necropsia 10/08/2005
HISTORIA CLINICA

Aparece muerto en la instalacion sin presentar sintomatologia previa. Buen estado general,
algo delgado. Presenta un intenso hematoma que ocupa la region ventral del cuello con
extravasacion de sangre. También tiene una agresion en el dorso izquierdo, que afecta a la
parte dorsal del pulmén izquierdo con coagulos de sangre.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: bueno (4).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

Hepatomegalia y de color marronaceo claro.

Ovarios activos con foliculos desarrollados.

Presenta un hematoma intenso ocupando toda la zona ventral del cuello con ligera salida al
exterior de sangre.

Un segundo hematoma se encuentra en el dorso izquierdo, afectando a la zona dorsal del
pulmon izquierdo con una hemorragia localizada en ese punto.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Piel y subcutaneo

Tejido adiposo: atrofia difusa moderada.

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: hemosiderosis e hipertrofia leve de células de Kupffer y hemosiderosis
hepatocelular difusa leve.

Aparato respiratorio

Pulmon: antracosilicosis parabronquial leve a moderada con histiocitosis.

Aparato urinario

Rifdon: nefritis intersticial granulomatosa-necrotizante multifocal cronica moderada.

BACTERIOLOGIA
Tincion de Ziehl-N eelsen negativa.
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DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:
Hemosiderosis.

Antracosilicosis.

Nefritis intersticial granulomatosa.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:
Shock traumatico.

173



Resultados

INFORME DE NECROPSIA N° AV-48
ESPECIE Lori tricolor (Lorius L lori)
Sexo Macho Identificacion 000061609CD
Edad Desconocida Fecha de entrada 03/04/2008
Fecha muerte 31/07/2009 Fecha necropsia 31/07/2009
HISTORIA CLINICA

Durante la exploracion fisica se observo el abdomen dilatado e incapacidd para volar.
El animal estaba embolado y sus heces presentaron biliverdinuria lo que junto con la
dilatacion abdominal hizo sospechar de un problema hepatico como diagnostico
diferencial.
Se aplic6é un tratamiento inicial con antibioticos de amplio espectro, corticoides de accion
rapida, carbon activo, silimarina, lactulosa y fluidos subcutaneos.
Tincion de Gram de material procedente de cloaca:

- Bacilos Gram negativo y cocos gram positivos.

- Presenta unaleucocitosis con heterofilia casi absoluta pese al antibiotico.
Se cambid el antibiotico de enrofloxacina a cefotaxima IM.
El cultivo posterior descarta la presencia de bacterias patogenas y destaca la presencia de
Candida tropicalis.
Se complementd el tratamiento con Itraconazol oral y se continué con protectores
hepaticos. El animal empezo a comer por si solo y arealizar vuelos controlados.
Dos meses mas tarde de este primer episodio, el ave vuelve a entrar en la clinica para
revision y se observo el abdomen muy inflamado. Se realizo una radiografia y se observo la
figura hepatica aumentada de tamario.
Se anestesio para tomar una biopsia del higado y fallece intraoperatoriamente.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicién corporal: pobre (2).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS
Hepatomegalia, duro al corte.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Piel y subcutaneo

Tejido adiposo: muestra atrofia difusa intensa de los adipocitos.
Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: cirrosis grave con pérdida de hepatocitos y ectasia vascular (linfangiectasia).
Proventriculo: celomitis visceral granulomatosa focal y fibrinosa multifocal leve con
hongos (Candida) y posible material vegetal intralesional.

Molleja: degeneracion y hemorragia localmente extensa aguda moderada a grave de la
coilina.
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Aparato respiratorio

Pulmon: neumonia granulomatosa multifocal crénica leve con hongos (Candida) y posible
material vegetal intralesional. Atelectasia adquirida difusa moderada a grave y hemorragia
parabronquial luminal aguda leve.

Sistema endocrino

Pancreas: un islote de Languerhans muestra vacuolizacion citoplasmatica de las células
insulares. Con patron difuso se observa congestion aguda moderada.
Aparato urinario

Rifon: se observa hipoperfusion tisular sanguinea difusa moderada.

BACTERIOLOGIA

Hisopo de material extraido de cloaca:
No identifican bacterias.

Candida tropicalis.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Neumonia granulomatosa multifocal con presencia de hongos.
Atelectasia adquirida.

Degeneracion y hemorragia localmente extensa aguda moderada a grave de la coilina.
Cirrosis grave con pérdida de hepatocitos y ectasia vascular (linfangiectasia).
Celomitis visceral granulomatosa focal y fibrinosa con preencia de hongos.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:

Cirrosis hepatica.
Neumonia micotica.
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Resultados

INFORME DE NECROPSIA N2 AV-49
ESPECIE Tantalo africano (Mycteria ibis)
Sexo Hembra Identificacion 968000003799194
Edad Desconocida Fechadeentrada 15/12/2005
Fecha muerte 29/03/2006 Fecha necropsia 29/03/2006
HISTORIA CLINICA

El ave se estaba pasando la cuarentena obligatoria tras un transporte. Durante la
manipulacion fisica se observo la presencia de moscas moscas en el interior de la plumas
(hippoboscas). Para su desparasitacion externa se utilizaron piretrinas en polvo y una
dosis de 25mg/kg de fenbendazol oral durante tres dias seguidos para eliminacion de
posibles nematodos gastrointestinales.

Al término de la desparasitacion, 3 dias después el ave estaba apatica, mostr6 anorexia y
postracion.

Los resultados hematologicos evidenciaron la abundante presencia de parasitos
intraeritrocitarios diagndsticados como protozoos del género Haemoproteus, anemia
regenerativa (20% reticulocitos) y leucopenia. Se sospecho intoxicacion por fenbendazol y
se aplicé tratamiento de soporte con protectores gastricos y carbon activo.

El ave parecio recuperarse tras la fluidoterapia incial pero fallece horas mas tarde.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicién corporal: Pobre (1-2).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

Opacidad en los sacos aereos toracicos anteriores, posteriores y abdominales.
Miocardio con poco tono muscular.

Delgadez general.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Piel y tejido subcutaneo

Tejido adiposo: atrofia difusa severa.

Sistema musculo-esquelético

Musculo esquelético: rabdomionecrosis multifocal aguda leve.

Aparato digestivo y cavidad celomica

Intestino: dilatacion, necrosis, pérdida y regeneracion de criptas severa con atrofia de
vellosidades y enteritis fibrinonecrotica y hemorragica aguda con bacterias intralesionales.
Higado: trombosis leve a moderada de sinusoides y eritrofagocitosis leve y hemosiderosis
moderada de células de Kupffer. Hepatitis portal linfoplasmocelular leve con hiperplasia
biliar y hemosiderosis moderada de macrofagos portales.

Rifion: se observa de un numero bajo de tibulos renales, que contienen material baséfilo
amorfo acelular en su interior y/o pequenos cilindros celulares de heterdfilos.

Rifion: dilatacién tubular multifocal leve con uratos y cilindros celulares de heterofilos.
Aparato respiratorio

Pulmon: trombosis leve de capilares y arteriolas pulmonares. Hemorragia parabronquial
luminal aguda leve. Antracosilicosis parabronquial leve.

Traquea: atrofia de la mucosa difusa moderada con pérdida de cilios.
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Sistema cardiovascular

Corazdn: miocarditis perivascular linfoplasmocelular leve.
Sistema endocrino

Pancreas: atrofia acinar difusa moderada.

Sistema linfoide

Bazo: hemosiderosis moderada del sistema reticuloendotelial.
Adrenal: congestion difusa aguda severa.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Enteritis fibrinonecrotica y hemorragica aguda con bacterias (cocos, cocobacilos y bacilos)
intralesionales.

Coagulacion intravascular diseminada. (CID).

Anemia (parasitos hematicos).

Trombosis leve a moderada de sinusoides.

Trombosis leve de capilares y arteriolas pulmonares.

Hemosiderosis moderada del sistema reticuloendotelial.

Hiperplasia, vacuolizacion y depdsito de pigmento citoplasmaticos difusos moderados de
células interrenales.

Atrofia acinar difusa moderada.

Hepatitis portal linfoplasmocelular leve con hiperplasia biliar y hemosiderosis moderada
de macrofagos portales.

Dilataciéon tubular multifocal leve con uratos y cilindros celulares de heterofilos.
Miocarditis perivascular linfoplasmocelular leve.

Rabdomiolisis multifocal aguda leve.

Atrofia de la mucosa traqueal difusa moderada con pérdida de cilios.

Congestion difusa aguda severa adrenal.

Hemorragia parabronquial luminal aguda leve.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Intoxicacion por Fenbendazol.
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Resultados

INFORME DE NECROPSIA N2 AV-50
ESPECIE Aguililla de Harris (Parabuteo u. unicinctus)
Sexo Macho Identificacion 968000002643608
Edad 1 ano Fechadeentrada 16/06/2005
Fecha muerte 5/07/2005 Fecha necropsia 5/07/2005
HISTORIA CLINICA

El ave se encuentra pasando la cuarentena previa a su inclusion en la coleccion zoologica.
Dos semanas antes de su muerte, el animal fue desparasitado frente a Capillaria con una
dosis baja de fenbendazol (25 mg/kg) v se le encuentra deshidratado y aletargado. Se incia
un protocolo de rehidratacion L.V. con suero atemperado de R.L. Muere en el proceso de
estabilizacion.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: regular (2-3).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS
Adrenales aumentadas de tamarno.
Rinon friable.

Condicion corporal 2.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Aparato digestivo y cavidad celomica

Intestino: enteritis necrotizante difusa aguda severa con dilatacion, necrosis y
regeneracion de criptas con presencia de cocobacilos.

Higado: hemosiderosis leve de células de Kupffer y hepatitis portal linfoplasmocelular leve
amoderada.

Sistema endocrino

Adrenal: hipertrofia y vacuolizacion citoplasmatica multifocal leve de células interrenales.
Sistema linfoide

Bazo: deplecion linfoide difusa moderada con linfocitolisis y hemosiderosis moderada del
sistema reticuloendotelial /macrofagos esplénicos.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Enteritis necrotizante difusa aguda severa con dilatacion, necrosis y regeneracion de
criptas.

Hepatitis portal linfoplasmocelular leve a moderada.

Hipertrofia y vacuolizacion citoplasmatica multifocal leve de células interrenales.

Deplecion linfoide difusa moderada con linfocitolisis.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Intoxicaciéon por Fenbendazol.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-51
ESPECIE Aguililla de Harris (Parabuteo u. unicintus)
Sexo Macho Identificacion SA, SI
Edad Desconocida Fecha de nacimiento Desconocida
Fecha biopsia 12/01/2012 Fecha biopsia 16/01/2012
HISTORIA CLINICA

Presntoo una lesion cutanea en ingle izquierda. Tras el resultado anatomopatologico de la
biopsia el animal fue eutanasiado.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: bueno (4).

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Piel y subcutaneo

Neoplasia: La muestra remitida se corresponde con una proliferacion neoplasica que se
origina de la epidermis y que presenta un crecimiento infiltrativo. Las células neoplasicas
crecen en cordones y nidos con diferenciacion escamosa. Estos cordones de células
neoplasicas crecen en profundidad provocando la infiltracion y destruccion de anejos
cutaneos. Los margenes de reseccion quirtirgica aparecen infiltrados de células
neoplasicas.

Neoplasia: Carcinoma de Células Escamosas.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:
Neoplasia maligna de células escamosas.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:
Carcinoma de Células Escamosas.
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Resultados

INFORME DE NECROPSIA N2 AV-52
ESPECIE Aguililla de Harris (Parabuteo u. unicinctus)
Sexo Macho Identificacion SA,SI
Edad 9 anos Fecha de nacimiento 30/08 /2004
Fecha muerte 10/04/2013 Fecha biopsia 10/04/2013
HISTORIA CLINICA

El animal se presento con una dermatitis seca y costrosa bilateral en la zona inguinal y en
los tibiotarsos, cara medial.

El analisis hematolégico revel6 anemia, leucocitosis (37.000 ul) con heterofilia, linfocitosis
y monocitosis. Inicialmente tuvo una presentacion similar bajo las axilas lo que podria ser
compatible con un proceso hepatico u organico. Las analiticas indicaron un proceso
infeccioso o inflamatorio cronico con colesterolemia y presencia de dano muscular.

Se anestesio al animal para realizarle un desbridaje quirurgico de la lesion que se
encuentra en la cara interna del tibiotarso izquierdo y bastante bien aislada de otros tejidos
circundantes.

Dos semanas después el ave regreso a la clinica con la zona inflamada y afeccion de
tendones de esa extremidad por una masa “esponjosa” y de aspecto similar a un xantoma.
Relativamente friable, amarillento, muy adherido a los tendones y a la piel, que se observo
engrosada. Presenta dehiscencias a la musculatura que pueden desbridarse con relativa
facilidad.

Debido a su localizacion, alrededor de los tendones flexores, y a su extension se realizo una
exéresis de lalesion y se envio una muestra al laboratorio.

Tras el resultado de anatomia patolégica el animal fue eutanasiado.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: bueno (4).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

Masa del tamarnio de una pelota de ping pong en el lobulo hepatico izquierdo

Dos masas de 1 cm y 3 cm de diametro en el polo craneal y caudal respectivamente del
rinén

Dilatacion del ventriculo izquierdo

Ascitis en saco aereo toracico izquierdo (15ml)

HALLAZGOS MICROSCOPICOS
Piel y subcutaneo

Masa cutanea: carcinoma de células escamosas anaplasico con componente fusiforme y
embolismo de células neoplasicas.

BACTERIOLOGIA
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Cultivo de la lesidon:

Bacterias Gram-positivas: negativo.
Bacterias Gram-negativas: E.Coli.
Examen micoloégico: negativo.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:
Neoplasia maligna de células escamosas

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:
Carcinoma de células escamosas
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INFORME DE NECROPSIA Ne AV-53
ESPECIE Pauji copete de piedra (Pauxi p. pauxi)
Sexo Hembra Identificacion 958000001625243
Edad Desconocida Fecha de entrada 01/12/2011
Fecha muerte 14/06/2012 Fecha necropsia 14/06/2012
HISTORIA CLINICA

Aparece muerta en lainstalacion sin sintomatologia previa. Habia llegado en Diciembre con
un lote de animales de Valencia con condiciones higiénico-sanitarias deficientes.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: Pobre (2).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

Enteritis hemorragica y presencia de un gran coagulo de 10x4 cm en el intestino.

Se observan dos masas, separados entre si, del tamano de una pelota de tenis con
contenido caseoso al corte.

Hidropericardio

Nodulos blancos en el parénquima hepatico

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: infiltrado linfoplasmocitario perivascular, infiltrado de heterdfilos, macréfagos y
fibrina en capsula. Abundante pigmento biliar en hepatocitos.

Molleja: infiltrado de heterofilos y macrofagos con algunas células linfoplasmocitarias y
fibrina en serosay anivel perivascular en serosa.

Intestino: necrosis severa y difusa del epitelio con hemorragia.

Masa: reaccion granulomatosa con sangre, células gigantes multinucleadas y restos
necroticos.

Aparato respiratorio

Traquea: restos celulares y bacterias en la luz.

Pulmon: leve infiltrado de heterdfilos a nivel perivascular, leve infiltrado de macroéfagos a
nivel pleural. Marcada antracosis. Areas de calcificacion.

Sistema linfoide

Bazo: severa amiloidosis. Coagulos de sangre con material vegetal y heterofilos.

Aparato urinario

Rifion: leve engrosamiento de la membrana basal de los capilares y mesangio de los
glomeérulos, vacuolizacion de los niicleos de tiibulos con presencia de material redondeado
conceéntrico refringente en su interior (compatible con intoxicacion por plomo), congestion,
foco deinfiltrado linfoplasmocitario intersticial.

Aparato circulatorio
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Corazon: infiltrado difuso y leve de heteréfilos y macroéfagos.

BACTERIOLOGIA

Cultivo de un muestra tomada a nivel de intestino delgado:
Bacterias Gram negativas: E. Coli.

Bacterias anaerobias: Clostridum perfringes.

Examen micologico: Candida albican.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Colestasis.

Enteritis necrotico-hemorragica.

Poliserositis.

Miocarditis difusa y leve.

Amiloidosis esplénicasevera.

Las masas observadas a nivel intestinal se corresponden con una reaccion granulomatosa
con hemorragia y coagulos de sangre.

Glomerulonefritis menbranoproliferativa.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:
Infeccion bacteriana sistémica por Clostridium perfringes.
Exposicion a plomo.

183



Resultados

INFORME DE NECROPSIA N2 AV-54
ESPECIE Espatula rosada (Platalea ajaja)
Sexo Hembra Identificacion 968000001673335
Edad Mas de 2 anos Fechadeentrada 22/01/2004
Fecha muerte 13/03/2006 Fecha necropsia 13/03/2006
HISTORIA CLINICA

El ave se encontro en shock al entrar en la clinica. No presento reflejo corneal positivo y el
animal esta deprimido sin actividad motora ni sensorial.
Ala exploracion fisica se detecto respiracion agonica. T2: 34°C.
Se aplico tratamiento de soporte: Antibioterapia sistémica, oxigenoterapia, sueros IV,
corticoides de corta accién y calor.
Se observaron presencias de placas blanquecinas en la mucosa oral, de las que se tomo una
muestra para realizar una tincion de Gram:

Gram de muestra oral: levaduras gemantes.

Gram de cloaca: abundantes levaduras gemantes.
Al dia siguiente mostro una diarrea de color verdoso sin salir del estado de shock incial y
manteniendo la respiracion agonica. Muri6 horas después.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: buena. (4)

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

El ave se encuentra en buena condicion corporal.

Timo aumentado de tamario.

Higado y rinones friables.

La mucosa del ventriculo presenta un color verdoso y se separa facilmente de la capa
muscular.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Piel y tejido subcutaneo

Tejido adiposo: atrofia difusa leve.

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: hipertrofia y hemosiderosis severas con eritrofagocitosis moderada a severa de
células de Kupffer. Hepatitis portal linfocitica leve y colestasis ductal leve.

Intestino: hipertrofia y hemosiderosis de macrofagos de la lamina propia multifocal leve.
Enteritis linfocitica difusa leve.

Ventriculo: hemorragia localmente extensa aguda con congestion aguda difusa leve a
moderada de la mucosa, deposito de pigmento biliar difuso moderado en la coilina (reflujo
biliar). Ventriculitis linfocitica multifocal leve.

Aparato respiratorio

Pulmon (arteria muscular): trombosis multifocal leve.

Pulmon: hemorragia bronquial luminal aguda leve. Aspiracion de material eosinofilo con
pigmento biliar (digestivo) multifocal aguda leve y antracosilicosis bronquial y
parabronquial leve.

Sistema endocrino
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Adrenal: adrenalitis necrotizante multifocal bilateral aguda leve a moderada con
trombosis moderada de sinusoides y congestion difusa aguda moderada.

Timo: timitis granulomatosa-necrotizante multifocal leve.

Tiroides: congestion difusa aguda leve.

Sistema linfoide

Bazo: hipertrofia, eritrofagocitosis y hemosiderosis del sistema reticuloendotelial y
macrofagos esplénicos moderadas a severas. Congestion difusa aguda leve.

BACTERIOLOGIA
Tincion de Gram de muestras de buche y cloaca: abundantes levaduras gemantes.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Adrenalitis necrotizante bilateral aguda.

Trombosis sistémica.

Hipertrofia, eritrofagocitosis y hemosiderosis del sistema reticuloendotelial y macrofagos
esplénicos y células de Kupffer.

Timitis granulomatosa-necrotizante multifocal leve.

Ventriculitis linfocitica multifocal aguda leve con hemorragia luminal.

Enteritis linfocitica difusa leve.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Infeccion bacteriana sistémica.
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INFORME DE NECROPSIA Ne AV-55
ESPECIE Perico multicolor (Platycercus eximius (mutca.rubino))
Sexo Hembra Identificacion 958000001561635
Edad Desconocido Fecha de entrada 01/12/2011
Fecha muerte 17/07/2012 Fecha necropsia 17/07/2012
HISTORIA CLINICA

Entro al parque con un lote de aves de malas condiciones higiénico-sanitarias

Durante la exploracién cuarentenaria se observo una leucocitosis elevada (34.000pl) con
heterofilia (30.260pl) y un peso de 88g por debajo de los estandares de la especie (90-
120g). Pero su condicion corporal era buena.

Se encontro deshidratado (Hto: 53%) valorandose esta deshidratacion como un
contribuyente a la leucocitosis. El animal no mostraba signos de enfermedad.

El gram de cloaca revelo escasas bacterias bacilos gram positivos.

Se aplicé tratamiento de soporte, probidticos y antibioterapia que disminuyen Ila
leucocitosis y normaliza la flora cloacal.

El analisis coprolégico fue negativo a presencia de parasitos por flotacion.

El ave permanecio en la cuarentena hasta normalizar los valores hematoldgicos. Un analisis
de control tres meses mas tarde revel6 deshidratacion (60%) y el mismo peso (87g). Habia
menor leucocitosis 19.250pul con heterofilia (11.3500pl) pero esta vez también linfocitosis
(6.545ul) y monocitosis (1.155pl)

Los parametros bioquimicos alterados fueron:

Acido biliares elevados (65umol/L)

Amilasas elevadas (828U /L)

LDH baja (100U /L)

Hipocalcemia (8 mg/dl) y ligera hipoproteinemia (2,5 ug/1)

Hiperglicemia leve (345 mg/dl)

Se sospecho de un proceso hepatico/renal y tras aplicar enrofloxacina bid, calcio
vitaminado sid, silimarina en comida y vitaminas el conteo de globulos blancos disminuyd
ligeramente a 15.000 pl con 10.325ul heterdfilos, 2.500 pl leucocitosis y 1.650pl
monocitosis y mantuvo un 54% de hematocrito.

Se mantuvo bajo vigilancia con silimarina en la comida y aislado.

Un mes después se suceden varios dias con temperaturas muy elevadas (hasta 45°C) y el
ave se presenta en shock. Se aplica oxigenoterapia y fluidoterapia IV pero el animal termina
muriendo.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: Pobre (2).

HALLAZGOS MICROSCOPICOS
Aparato digestivo y cavidad celomica
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Higado: congestion, moderada cantidad de pigmento granular marronaceo en citoplasma
de hepatocitos.

Aparato circulatorio

Corazon: Cambios de eosinofilia de los cardiomiocitos (hipercontraccion segmental
aguda), congestion, lipofuscina perinublear en cardiomiocitos.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Cambios degenerativos-necraticos agudos miocardicos.
Hemosiderosis moderada.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:
Enfermedad consuntiva cronica.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-56
ESPECIE Barbudo pechirrojo (Pogonornis dubius)
Sexo Macho Identificacion SA, SI
Edad Desconocida Fecha de entrada
Fecha muerte 15/03/2006 Fecha necropsia 15/03/2006
HISTORIA CLINICA

El animal aparece muerto en su instalacion sin presentar sintomatologia previa.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: bueno (4).

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Piel y tejido subcutaneo

Tejido adiposo: atrofia difusa severa.

Aparato digestivo y cavidad celomica

Pancreas: atrofia difusa moderada.

Proventriculo, ventriculo (molleja): hemorragia luminal aguda leve a moderada.

Higado: lipidosis hepatocelular difusa leve y eritrofagocitosis leve de células de Kupffer.
Congestion difusa aguda moderada.

Intestino (duodeno): enteritis linfoplasmocelular difusaleve a moderada.

Aparato respiratorio

Traquea: hemorragia luminal aguda leve.

Pulmon: hemorragia parabronquial y bronquial luminal aguda leve con antracosilicosis
parabronquial leve.

Aparato genital

Testiculo: hemorragia pericapsular localmente extensa unilateral aguda moderada.
Sistema cardiovascular

Corazon: necrosis coagulativa de cardiomiocitos multifocal leve.

Sistema linfoide

Bazo: congestion difusa aguda leve.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Atrofia difusa y severa de tejido adiposo y pancreatico.
Necrosis coagulativa de cardiomiocitos multifocal leve.
Hemorragia multiorganica.

Congestion multiorganica.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Compatible con un agente de naturaleza infecciosa.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-57
ESPECIE Guacamayo maracana (Primolius maracana)
Sexo Macho Identificacion 958000001152186
Edad 21arios Fecha de nacimiento 30/01/1991
Fecha muerte 21/09/2010 Fecha necropsia 21/09/2012
HISTORIA CLINICA

Aparece muerto en la instalacion sin sintomatologia previa.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: Caquexia (1).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

Caquexia, proventriculo muy dilatado y con semillas sin digerir.
Nefromegalia y duro al tacto.

Higado ligeramente friable.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Aparato digestivo y cavidad celomica

Proventriculo: focos de infiltrado linfoplasmocitario en serosa con tendencia a disponerse
anivel perivascular y perineural.

Higado: congestion difusa.

Intestino: autolisis. Leve infiltrado linfoplasmocitario en lamina propia.

Aparato respiratorio

Pulmon: congestion severa, foco con engrosamiento de paredes capilares por hipertrofia-
hiperplasia de neumocitos.

Sistema nervioso

Encéfalo: congestion difuso.

Aparato urinario

Rifion: congestion generalizada con focos de infiltrado linfoplasmocitario intersticial.
Cristales de urato en la luz de tibulos. Desorganizacion del parénquima con proliferacion
de células epiteliales poligonales con crecimiento soélido formando en ocasiones
estructuras tubulares, amplio citoplasma eosindfilo con niicleos atipicos (carcinoma renal).
Aparato circulatorio

Corazon: congestion y areas de vacuolizacion de sarcoplasma.
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DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Proventriculo con focos de infiltrado linfoplasmocitario en tunica muscular superficial y
serosa con tendencia a disponerse a nivel perivascular y perineural.

Carcinoma renal.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:
Sindrome de dilatacion proventricular.
Carcinoma renal.

190



Aportacién a las Patologias de Aves en Cautividad

INFORME DE NECROPSIA N2 AV-58
ESPECIE Gucamayo maracana (Primolius maracana)
Sexo Hembra Identificacion PP0004/00012867B4
Edad 17 anos Fecha de nacimiento 01/06/1993

Fecha muerte 03/06/2010 Fechanecropsia 03/06/2010

HISTORIA CLINICA

El animal se observo decaido. A la auscultacion y exploracion fisica se detecto disnea y una
cavidad celémica abultada.

Rx: Silueta hepatica aumentada de tamario (Hepatomegalia) y aumento de la densidad de la
cavidad celémica compatible con liquido libre (ascitis)

Se aplico tratamiento con diuréticos intramusculares, protectores hepaticos orales y
antibioterapia. Se le mantiene en la unidad de cuidados con aporte de calor.

Tras dos dias de tratamiento la ascitis disminuye y empieza a observarse que el animal
presenta una condicion corporal pobre (peso: 215g)

Pese al tratamiento el animal disminuye de peso y tras ocho dias de tratamiento aparecio
muerto en la clinica.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: pobre (2).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS
Higado con bordes aserrados.
Liquido ascitico amarillento.
Pulmén hemorragico.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: congestion, pérdida difusa de la arquitectura normal del higado sustituida por
lesiones de aspecto nodular consistentes en la presencia central de hepatocitos
degenerados (areas de necrosis) de amplio niicleo y citoplasma eosindfilo, rodeados de
tejido conectivo con presencia de infiltrado inflamatorio heterofilico y linfoplasmocitario.
Hepatocitos cargados de pigmento marronaceo, células macrofagicas con abundante
material fagocitado.

Proventriculo: Serositis con infiltrado de macréfagos y eosindfilos associada a nematodos.
Intestino delgado: presencia de infiltrado inflamatorio difuso en lamina propia, perdida
de vellosidades focal asociado a presencia de necrosis de células epiteliales y presencia de
fibrina, proliferacion bacteriana multifocal.
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Aparato respiratorio

Pulmoén: congestion, hemorragias perivasculares, edema, atelectasia, proliferacion de
ceélulas histiociticas, linfoplasmocitarias y heterofilos a nivel peribronquiolar. Presencia de
material vegetal y exudado inflamatorio en luces bronquiolares (neumonia por aspiracion),
multiples colonias bacterianas en las luces bronquiales.

Aparato urinario

Rifidn: congestion, celularidad aumentada en glomérulos, tamanos de glomérulos muy
variables, algunos de ellos poseen capilares dilatados con material eosinofilo y homogéneo
en su interior.

Aparato circulatorio

Corazon: fibrosis epicardica.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Cirrosis hepatica con hemosiderosis grave.

Enteritis fibrinonecrética con presencia de bacterias.
Fibrosis epicardica.

Proventriculitis parasitaria.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:
Cirrosis hepatica.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-59
ESPECIE Guacamayo maracana (Primolius maracana)
Sexo Hembra Identificacion PPGC 053 DC
Edad 19 arnos Fecha de nacimiento 28/06/1989
Fecha muerte 9/01/2009 Fecha necropsia 9/01/2009
HISTORIA CLINICA

En 2007, el animal sufrié una fractura conminuta abierta del metacarpo izquierdo. Fue
tratado y recupero la movilidad de forma adecuada. A principios del 2008 presento disnea.
La prueba de hemalutinacion indirecta IgG-IgM para anticuerpo anti-aspergillus dio
negativo.

La electroforesis se encontré dentro de los rangos normales.

El analisis hematol6gico demostro anemia y presencia de monocitosis.

En base al cultivo realizado del lavado traqueal se aplico tratamiento antibiotico especifico
y tratamiento de soporte. El ave se recupero de forma satisfactoria y paso a su instalacion
en Junio de 2008.

En el 2009 aparecié muerta en la instalacion sin sinfomas previos.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: bueno. (4)

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Aparato digestivo, cavidad celémica y aparato respiratorio
Proventriculo-istmo-molleja-tejido adiposo visceral-saco aéreo: proventriculitis
ulcerativa multifocal y supurativa transmural grave con ventriculitis, celomitis visceral,
aerosaculitis y esteatitis perilesionales.

Higado: hepatitis necrotizante multifocal /periportal aguda moderada a grave con
hemorragia aguda con eritrofagocitosis moderada de células de Kupffer (higado).
Vacuolizacion citoplasmatica (lipidosis) hepatocelular difusa leve a moderada.

Pulmon: hemorragia parabronquial luminal aguda grave.

Rifion: gota multifocal leve amoderada.

Intestino delgado: probable ganglioneuroma y hemosiderosis multifocal moderada de la
lamina propia. Eritrofagocitosis de macrofagos intestinales.

Sistema endocrino

Pancreas: celomitis fibrinosa multifocal aguda moderada.

Sistema linfoide

Bazo: celomitis fibrinosa multifocal aguda moderada y eritrofagocitosis moderada
macroéfagos esplénicos. Hiperplasia linfoide difusa moderada.

BACTERIOLOGIA

Cultivo de traquea:
Bacterias Gram negativas: E. Coli y Klebsiella oxytoca.
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DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO
Proventriculitis ulcerativa multifocal y supurativa transmural grave con ventriculitis,

celomitis visceral, aerosaculitis y esteatitis perilesionales.

Hepatitis necrotizante multifocal/periportal aguda moderada a grave con hemorragia
aguda con eritrofagocitosis moderada de células de Kupffer.

Ganglioneuroma.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

Proventriculitis ulcerativa-supurativa y la hepatitis necrética infecciosa.
Proventriculitis ulcerativa-supurativa parasitaria.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-60
ESPECIE Cacatua delas Palmas (Probosciger a. aterrimus)
Sexo Macho Identificacion 00001CA37C
Edad +24 anos Fecha de entrada 01/01/1986
Fecha muerte 08/07/2010 Fecha necropsia 08/07/2010
HISTORIA CLINICA
El ave se encontro deébil.
Peso 700g.

El analisis hematologico destaco por la presencia de leucocitosis, con linfocitosis y
heteropenia (23.000 pl) y anemia regenerativa (HTO: 30%; RBC 1.20mill).

Positivo a Chlamidia psittaci y electroforesis compatible con proceso infeccioso créonica
(hipoalbunimemia e incremento de las globulinas).

Los valores bioquimicos se encuentran dentro de los parametros excepto por una leve
hiperuricemia.

Seinicia tratamiento com doxiciclina IM/semana.

10 dias postratamiento no hay mejoria en el recuento de leucocitos pero la linfocitosis ha
disminuido en favor de un incremento de heterofilos.

Ha bajado 50g de peso.

Un mes despueés, el animal muere.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: caquéctica (1).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

Hepatomegalia, coloracion verdosa y muy duro al corte.
Esplenomegalia.

Luz intestinal disminuida de tamano.

Pulmones con aspecto verdoso.

Rifiones de coloracion verdosa y consistencia dura.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Sistema musculo-esquelético

Musculo esquelético: miodegeneracion aguda.

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: congestion centrolobulillar, presencia de miiltiples focos de necrosis de
localizacion predominantemente perivascular asociados a agregados de células
linfoplasmocitarias e histiociticas, presencia de pigmento marronaceo tanto intracelular
(hepatocitos) como extracelular (espacios sinusoidales), leucocitosis.

Buche: presencia de miiltiples estructuras redondeadas, basofilas a nivel del estrato
Iticido-corneo (estructuras flingicas o levaduriformes).

Proventriculo: congestion difusa.
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Intestino delgado: atrofia severa de las vellosidades intestinales.

Sistema linfoide

Bazo: congestion, presencia de gran cantidad de pigmento marronaceo en el interior de
células histiociticas.

Aparato urinario

Rifldn: congestion, multiples émbolos bacterianos, presencia de dreas de necrosis
multifocal asociada a infiltrados de células linfoplasmocitarias e histiociticas presencia de
pigmento marronaceo en el epitelio tubular difuso, infiltrados inflamatorios
linfoplasmocitarios a nivel de las paredes de vasos sanguineos (vasculitis), cilindros
hialinos.

Aparato circulatorio

Corazon: congestion, vacuolizacion multifocal de fibras miocardicas, presencia de coagulos
con gran cantidad de estructuras bacterianas asociadas en la luz ventricular, multiples
focos de necrosis de fibras miocardicas, asociadas a agregados de células
linfoplasmocitarias e histiociticas, presentes también en epicardio.

BACTERIOLOGIA
Positivo (nivel medio IgG) a Ac-anti-chlamydophila psittaci (ELISA) (4/05/2010).

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Hepatitis necraotica cronica.

Entiritis cronica.

Nefritis necronica multifocal.
Miodegeneracion cardiaca.

Embolismo bacteriano multiorganico.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Infeccion bacteriana sistémica.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-61
ESPECIE Cacatua delas Palmas (Probosciger a. aterrimus)
Sexo Hembra Identificacion 00-001C-AC77
Edad +33anos Fecha de entrada 28/05/1977
Fecha muerte 28/04 /2010 Fecha necropsia 28/04/2010
HISTORIA CLINICA

Durante la exploracion fisica se observa la piel muy seca.
El analisis hematoldgico revela una severa anemia, hipoalbunimenia e hiperglobulinemia
con alta sospecha de Clamidia spp. Ligera leucocitosis com heterofilia (15.000d).

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: Caquéctica (1).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS
Congestion multiorganica.
Caquexia.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: congestion, dilatacion de capilares perisinusoidales, leucocitosis, presencia de
multiples areas de necrosis de hepatocitos con infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario e
histiocitico asociado, acimulo de pigmento marronaceo en el interior de hepatocitos,
células de kupfer.

Molleja: moderada congestion.

Proventriculo: moderada congestion.

Aparato respiratorio

Pulmon: congestion y hemorragias perivasculares, trombosis, leucocitosis, gran cantidad
de macrofagos con pigmento marronaceo-negruzco a nivel de capilares aéreos, estructura
granulomatosa focal (células gigante, detritus, células linfoplasmocitarias, tejido conectivo
circundante).

Sistema linfoide

Bazo: presencia de células histiociticas con abundante pigmento marronaceo en su
interior.

Aparato urinario

Rifion: congestion, presencia de miultiples estructuras quisticas tapizada su luz por un
epitelio simple plano, presencia de multiples infiltrados inflamatorios constituidos por
células linfoplasmocitarias a nivel perivascular e intersticial, presencia de pigmento en el
interior de células epiteliales de ttibulos renales, cilindros hialinos, celularidad glomerular
aumentada y fibrosis.

Aparato genital
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Resultados

Foliculos ovaricos: estructuras parasitarias muy préximas en el corte, compatibles con
platelmintos (cestodos adultos).

Aparato circulatorio

Corazon: congestion, presencia de miultiples focos de células linfoplasmocitarias
perivasculares en miocardio, presencia de células de localizacion perivascular con
citoplasma de grandes dimensiones eosinofilo palido y de aspecto granular-fibrilar, con
abundante matriz extracelular asociada, vacuolizacion de células de la tinica intima y la
tanicamedia de arterias de mediano y gran calibre.

BACTERIOLOGIA
Negativo a Ac-anti-chlamydophila psittaci (ELISA) (28/04/2010)

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Hepatitis necrotica multifocal.
Neumonia granulomatosa.

N efritis cronica.

Miocardiotis cronica.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:
Enfermedad consuntiva cronica.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-62

ESPECIE Cacattas delas Palmas (Probosciger a. aterrimus)

Sexo Hembra Identificacion 000011C390
Edad +33anos Fecha de entrada 28/05/1977
Fecha muerte 25/04/2010 Fecha necropsia 25/04/2010
HISTORIA CLINICA

El animal muerio sin sintomatologia previa.
Presentaba mal plumaje, piel seca y anemia severa.
Habia sido trasladado a una instalacion multiespecie recientemente.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: pobre (2).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS
Intensa cestodosis en duodeno.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Piel y subcutaneo

Piel: gran cantidad de bacterias a nivel de estratos licido y corneo sin reaccion
inflamatoria aparente asociada.

Sistema musculo-esquelético

Miusculo esquelético estriado: congestion, heterogeneidad en el tamano de las fibras
musculares, con cambios de coloracion, algunas de ellas con depésito en su interior de
granulos basofilos con reaccion inflamatoria linfoplasmocitaria e histiocitica. Vacuolizacion
celular de la tinica media e intima de arterias de pequefo calibre con material eosinofilo
en el interior de las mismas.

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: congestion, leucocitosis, presencia de multiples focos de infiltracion
linfoplasmocitaria perivascular e intralobulillar asociados en ocasiones, a necrosis de
hepatocitos. Hiperplasia de conductos biliares.

Intestino delgado: congestion apical de las vellosidades, infiltrado inflamatorio
linfoplasmocitario e histiocitico difuso en mucosa y submucosa.

Proventriculo: dilatacion de vasos linfaticos, presencia de un infiltrado difuso de células
linfoplasmocitarias en la submucosa del proventriculo.

Aparato respiratorio

Traquea: gran cantidad de bacterias en adventicia traqueal de posible contaminacion
postmortem.
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Resultados

Pulmoén: congestion, leucocitosis, mineralizaciones intersticiales multifocales, escaso
numero de focos de proliferacion linfoide situada en la periferia de los bronquiolos
terciarios, multiples focos de proliferacion de macrofagos espumosos con pigmento
marronaceo en su interior (antracosis).

Aparato urinario

Rifidn: congestion, cilindros hialinos, focos de infiltracion linfoplasmocitaria intersticial y
perivascular, estructuras globulares baséfilas en la luz de tibulos en médula renal.
Aparato circulatorio

Corazon: infiltrado linfoplasmocitario a nivel de epicardio.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO
Antracosis.

Enteritis cronica.

Nefrocalcinosis.

Epicarditis.

Hepatitis necraotica.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Infeccion bacteriana sistémica de origen entérico.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-63
ESPECIE Loro de Pesquet (Psittrichas fulgidus)

Sexo Macho Identificacion G00851 Negro DA
Edad Desconocida Fecha de entrada Desconocida
Fecha muerte 18/10/2006 Fecha necropsia 18/10/2006
HISTORIA CLINICA

Aparecio muerto en su instalacion sin sintomatologia previa

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: bueno (4).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

Hemorragia en cavidad oral.

Petequias en la mucosa provetricular.

Presencia de material hialino en el proventriculo.
Esplenomegalia.

Masa tumoral testicular. Material hialino en la cloaca.
Pulmones hemorragicos.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Piel y tejido subcutaneo

Sistema musculo-esquelético

Tejido adiposo: atrofia difusa leve.

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado, rifion, pancreas: hipoperfusion tisular sanguinea difusa moderada a severa.
Higado: trombosis leve de sinusoides. Fibrosis adventicial moderada de venas porta y leve
de venas centrolobulillares. Hemosiderosis moderada de macréfagos portales, leve de
células de Kupffer y hepatocelular multifocal leve. Lipidosis hepatocelular multifocal leve.
Hiperplasia biliar moderada.

Esofago: esofagitis necrosupurativa multifocal leve con presencia de hongos (levaduras)
intralesionales.

Rifon: nefritis intersticial linfocitica leve con cilindros hialinos y celulares.

Intestino delgado: hemosiderosis moderada de la lamina propia.

Aparato respiratorio

Pulmon: antracosilicosis parabronquial leve. Hemorragia parabronquial luminal aguda
moderada a severa. Hipoperfusion tisular sanguinea difusa moderada a severa.

Aparato genital

Testiculo: Tumor de células de Sertoli.

Sistema linfoide

Bazo: hiperplasia linfoide difusaleve. Hemosiderosis leve del sistema reticuloendotelial.
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Resultados

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Tumor de células de Sertoli.

Trombosis en sinusoides hepaticos (CID).

Hipoperfusion tisular.

Fibrosis adventicial moderada de venas porta y leve de venas centrolobulillares.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

Tumor de células de Sertoli.
Compatible con Infeccion bacteriana sistémica.
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INFORME DE NECROPSIA N° AV-64
ESPECIE Aratinga cabeciazul (Psittacara a. acuticaudatus)
Sexo Desconocida Identificacion SA/SI
Edad +4anos Fecha de entrada 15/10/2006
Fecha muerte 01/12/2010 Fecha necropsia 01/12/2010
HISTORIA CLINICA

Se encontro muerto sin presentar ninguna sintomatologia previa.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: bueno (4).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS
Sobrecrecimiento dorsal a nivel de la 32-42 vértebra cervical (1cm).
Absceso del tamano y forma de un garbanzo en el polo craneal del rinon.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Piel y subcutaneo

Lesion nodular epidérmica: lesion nodular acelular compuesta por una proliferacion
difusa de células grandes pleomorficas y fusiformes embebidas en un material eosindfilo
homogéneo con proliferacion de granulocitos. Congestion, hemorragias, trombosis con
focos de proliferacion bacteriana. Multiples focos de necrosis con proliferacion de células
linfoplasmocitarias e histiociticas y células gigantes multinucleadas. En una region concreta
de la muestra se aprecian unos lobulos celulares rodeados por un estroma fibroso
pobremente diferenciado del resto del material periférico, estas células poseen en su
mayoria el ntcleo desplazado a la periferia.

Aparato urinario

Lesion perirrenal: estructura quistica que surge aparentemente de un epitelio escamoso,
rodeadas de tejido conectivo, estructuras tubulares tapizadas de epitelio ctbico, multiples
vasos sanguineos, infiltracion de células linfoplasmocitarias e histiociticas, ocupado el
interior por un material homogeéneo eosindfilo dispuesto en laminas (queratina).

Rifon: congestion, hiperplasia multifocal de células fusiformes (fibrosis intersticial) con
escasa cantidad de células linfoplasmocitarias asociadas.

Aparato genital

Testiculo: hiperplasia multifocal de células fusiformes con escasa cantidad de células
linfoplasmocitarias asociadas.
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Resultados

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO
Dermatitis nodular granulomatosa.
Quiste epitelial perirrenal.

Orquitis linfoplasmocitaria.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Infeccion granulomatosa de posible origen bacteriano.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-65
ESPECIE Loro gris (Psittacus e. erithacus)
Sexo Macho Identificacion 968000002621117
Edad +8anos Fecha de nacimiento Antes 2004
Fecha muerte 01/09/2012 Fecha necropsia 03/09/2012
HISTORIA CLINICA

Este loro gris entro en nuestras intalaciones el 17 /12 /2008 procedente de otro parque
Barcelona. En su historial clinico se observo un reporte de anemia (22% Hto) en el ano
2010 coincidiendo con su inclusiéon en un aviario con otras aves dos meses antes. El
03/09 /2012 aparecio muerto en su instalacion sin presentar sintomatologia previa
HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS

Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: Caquéctico (1).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS
Esplenomegalia.

Hepatomegalia.

Grandes vasos engrosados y endurecidos.
Delgadez severa.

El pericardio presenta una sustancia mucosa.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: infiltrado de macrofagos, células linfoplasmocitarias y heterdfilos, con areas
nodulares de macroéfagos y células gigantes multinucleadas (granulomas). Gran cantidad de
pigmento marronaceo claro en citoplasma de hepatocitos (hemosiderina).

Aparato respiratorio

Pulmon: severa congestion, infiltrado nodular multifocal de macraéfagos y heterofilos.
Sistema linfoide

Bazo: hemosiderosis moderada.

Aparato urinario

Rifion: gran cantidad de pigmento marronaceo en epitelio tubular (hemosiderina). Focos
de necrosis con infiltrado de heterofilos, macréfagos y células gigantes multinucleadas.
Aparato circulatorio

Corazon: congestion, areas con fibras mas eosindfilas y homogéneas.

Grandes vasos: ateroesclerosis.
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BACTERIOLOGIA
Pruebas de Zielh-Neelsen negativas
Tincion de Gram negativa para Chlamydia psittaci

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Neumonia, hepatitis y nefritis granulomatosa.
Ateroesclerosis.

Hemosiderosis multisitémica

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:
Granulomatosis multisistémica infecciosa.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-66
ESPECIE Loro gris (Psittacus e. erithacus)
Sexo Macho Identificacion SA/SI
Edad Desconocida Fecha de nacimiento Desconocido
Fecha muerte 11/03/2014 Fecha necropsia 11/03/2014
HISTORIA CLINICA

Aparece muerto en la instalacion sin sintomatologia previa.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: pobre (2).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

Presenta una masa con cavidades y contenido seroso. Esta se encuentra lateral ala traquea

muy cerca de los grandes vasos del corazon.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS
Sistema endocrino

Masa: lesion muy celular no capsulada. Las células se disponen en pequeiios acinos

separados por fino estroma fibrovascular. Las células son pequeiias, cuibicas, bordes bien

definidos, escaso citoplasma eosinofilo, nicleo redondeado y central, nucléolos no

evidentes. Areas con material amorfo eosinéfilo claro, acelular que en ocasiones, se dispone

en la paredes de vasos sanguineos. Areas quisticas con macrofagos espumosos y cristales

de colesterol, necrosis y fibrina.

Aparato circulatorio

Corazon: moderada cantidad lipofuscina perinuclear en cardiomiocitos.
Grandes vasos: Ateroesclerosis.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Cambios degenerativos cardiacos.
Adenoma tiroideo.

Ateroesclerosis.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:
Adenoma tirorideo.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-67
ESPECIE Codorniz rulrul (Rollulus rouloul)
Sexo Hembra Identificacion PS - 65-5-NB96 DC
Edad + 4 anos Fecha de entrada 30/07/2002
Fecha muerte 12/01/2006 Fecha necropsia 12/01/2006
HISTORIA CLINICA

El ave se capturd sin demasiada resistencia. Se encuentro aletargado y deprimido. A la
exploracion fisica y auscultacion el ave presentd disnea pero sin estertores o sibilancias.
Las narinas se observaron obstruidas por un material caseoso en su interior que fue
retirado bajo contencion fisica.
Durante la hospitalizaion el ave mostro incoordinacion motora y diarrea.
Tras lo cual se tomd una muestra de heces para su observacion directa: Presencia de
ooquistes del género Eimeria spp.
La técnica de flotacion mostro la presencia de nematodos gastrointestinales del género
Strongyloides spp.
La Tincion de Gram a partir de material encontrado en cloaca:

- Estreptococos Gram negativos.

- Estreptobacilos de cadena larga Gram negativos .

Hematologia (muestra escasa):
Leucocitosis WBC 41.600pl.

Peso: 200g

Se inicio tratamiento de soporte y antibiotico sstémico (10mg/kg marbofloxacina sid IM).
Como desparasitante se utilizé una dosis de fenbendazol oral.

Su peso sigue cayendo durante la semana y se inicio una alimentacion supletoria forzada
tres veces al dia con estimulantes del apetito y vitaminas.

Tras 10 dias de tratamiento:

- No hubo presencia de protozoos en las heces.

- Positivo a Strongyloides spp en flotacion de heces.

- Disminucién de la carga bacteriana cloacal aunque las bacterias Gram negativas
continuaron siendo la flora dominante.

- Murio con 163g, tras 12 dias de tratamiento.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: pobre. (2)

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Aparato digestivo y cavidad celomica

Esofago: esofagitis necrotizante focal con bacterias (cocos) y hongos (Candida)
intralesionales.

Rifion: glomerulonefritis membranosa moderada a severa con cilindros hialinos y
celulares.

208



Aportacién a las Patologias de Aves en Cautividad

Ventriculo: ventriculitis supurativa y necrotizante multifocal leve a moderada con
degeneracion multifocal de la coilina.

Higado: hemosiderosis hepatocelular difusa, portal de macrofagos y de células de Kupffer
severas.

Intestino delgado (2 secciones): atrofia y/o edema de vellosidades y hemosiderosis de la
lamina propia severa.

Tejido adiposo visceral : atrofia difusa severa.

Pancreas: atrofia acinar difusa severa.

Aparato respiratorio

Pulmon: antracosilicosis parabronquial moderada a severa con hemorragia parabronquial
luminal aguda leve a moderada y neumonia (parabronquitis) granulomatosa histiocitica
multifocal crénica moderada.

Sistema cardiovascular

Tejido pericardico: atrofia difusa severa.

Sistema endocrino

Adrenal: vacuolizacion citoplasmatica moderada de células cromafines.

BACTERIOLOGIA

Intestino:

Bacilo Gram negativo: Stenotrophomonas maltophilia.
(Resistente a multiples antibioticos excepto gentamicina).
Candida albicans.

Placas orales

Bacilo Gram negativo: Stenotrophomonas maltophilia.
Candida albicans.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Glomerulonefritis membranosa moderada a severa con cilindros hialinos y celulares.
Neumonia granulomatosa y antracosilicosis severa con hemorragia parabronquial,
negativa a Ziehl-Neelsen.

Esofagitis necrotizante focal con bacterias (cocos) y hongos (Candida) intralesionales.
Ventriculitis supurativa y necrotizante multifocal leve a moderada con degeneracion
multifocal de la coilina.

Atrofiay /o edema de vellosidades y hemosiderosis de lalamina propia severa.

Atrofia acinar pancreatica difusa severa.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Infeccion bacteriana sistémica por Stenotrophomonas maltophilia.
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INFORME DE NECROPSIA N° AV-68
ESPECIE Tauraco violaceo (Tauraco violaceus)
Sexo Hembra Identificacion 968 00000 20 33195
Edad +7anos Fecha de entrada 08/01/2002
Fecha muerte 21/12/2009 Fecha necropsia 21/12/20009
HISTORIA CLINICA

Los coprolagicos registrados no mostraron la presencia de huevos, quistes o adultos de
parasitos y los hemogramas de su historial se econtraron dentro de la normalidad.

En el 2005 se refirio una elevacion importante de la amilasa y se observaron restos de fruta
en las heces, heces grasas y de color verdoso.

Mediante celiotomia endoscopica se observo irritacion de la mucosa intestinal aunque no
pudo observarse el pancreas.

La tincion de gram para heces demostro la presencia de tétradas de bacterias gram
positivas tipicas para colonias estafilocdcicas como micrococcus spp. como potencial agente
etiolégico. El cultivo microbioldgico no fue llevado a cabo.

Se inicio tratamiento con antibiético de amplio espectro (Cefotaxima) y vitaminas del
grupo B, probidticos y disminucion de la cantidad de comida con aumento de la
periodicidad de las tomas.

Cuatro anos después pone huevos y el 21/12/2009 aparecio muerta en la instalacion con
lesiones leves en cuello y espalda, presuntamente por agresion del macho.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: bueno (4).

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: congestion, presencia de estructuras globulares en hepatocitos y macréfagos
perivasculares.

Intestino delgado: moderada congestion, infiltrado mixto predominantemente
linfoplasmocitario y en menor medida PMN e histiocitico en lamina propia, severa
proliferacion bacteriana, fusion y necrosis de vellosidades.

Intestino grueso: congestion, presencia de bacterias basdfilas en la luz, descamacion
epitelial.

Proventriculo: congestion, congestion extremos apicales de glandulas, presencia de
multiples focos de proliferacion bacteriana en la luz, estructuras globulares heterogéneas
algunas eosinofilas y otras ligeramente basofilas en la luz.

Molleja: congestion, foco de infiltracion de células linfoplasmocitaria perivascular a nivel
de tejido adiposo-serosa, miiltiples focos de proliferacion bacteriana a nivel superficial e
intermedio del estrato queratinizado.

Aparato respiratorio
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Pulmon: congestién, antracosis, edema perivascular e intersticial, miltiples focos de
microhemorragias en el atrio, vacuolizacion de tiinica media de vasos de mediano y gran
calibre, multiples focos de infiltracion linfoplasmocitaria a nivel perivascular de sacos
aéreos.

Sistema nervioso

SNC: congestion.

Aparato genital

Foliculos ovaricos: congestion.

Aparato circulatorio

Corazdn: congestion, diferenciacion condroide de las paredes arteriales. Multiples focos de
degeneracion de miocitos cardiacos con infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario e
histiocitico asociado.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO
Congestion multiorganica difusa.
Aterosclerosis.

Miodegeneracion aguda.

Miocarditis focal.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Shock traumatico.
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INFORME DE NECROPSIA Ne AV-69
ESPECIE Ibis sagrado (Threskiornis aethiopicus)
Sexo Macho Identificacion FKazul
Edad 2 anos Fecha de nacimiento 04/04/2004
Fecha muerte 23/06/2006 Fecha necropsia 23/06/2006
HISTORIA CLINICA

El ave aparecié muerta en su instalacion sin mostrar sintomatologia previa.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: moderado (3).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS
En la necropsia destaca la presencia de petequias en la mucosa del ventriculo y las paredes
costales hemorragicas. Los sacos aéreos presentan opacidad.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Piel y tejido subcutaneo

Tejido adiposo: atrofia difusa leve.

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: necrosis coagulativa hepatocelular localmente extensa (centrolobulillar y
mediozonal) aguda severa con congestion y hemorragia aguda. Colestasis intracanalicular y
eritrofagocitosis moderada a severa con hemosiderosis moderada de células de Kupffer.
Rinon: eritrofagocitosis y hemosiderosis de macrofagos intersticiales y probable nefrosis
hemoglobintrica con reabsorcion difusa severa de proteinas y hemosiderosis tubular.
Ventriculo (molleja): degeneracion y colonizacion bacteriana superficial difusa moderada
de la coilina. Hemorragia multifocal de la serosa aguda moderada a severa con hipertrofia
mesotelial difusamoderada.

Proventriculo: hemorragia focal aguda de la serosa.

Aparato respiratorio

Traquea: hemorragia peritraqueal multifocal aguda moderada.

Pulmon: hemorragia parabronquial y bronquial luminal aguda leve. Hipoperfusién tisular
difusa moderada. Antracosilicosis parabronquial leve a moderada.

Aparato genital

Sistema cardiovascular

Corazon: hemorragia subendocardica, miocardica y epicardica multifocal aguda moderada.
Sistema linfoide

Bazo: eritrofagocitosis severa con hemosiderosis moderada del sistema
reticuloendotelial /macrofagos esplénicos y macrofagos intersticiales.
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DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Necrosis coagulativa hepatocelular localmente extensa (centrolobulillar y mediozonal)
aguda severa con congestion y hemorragia agudas.

Eritrofagocitosis severa con hemosiderosis moderada del sistema
reticuloendotelial /macrofagos esplénicos y macrofagos intersticiales.

Eritrofagocitosis y hemosiderosis de macréfagos intersticiales.

Probable nefrosis hemoglobintrica con reabsorcion difusa severa de proteinas y
hemosiderosis tubular.

Hemorragia multiorganica.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Infeccion enterobacteriana.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-70
ESPECIE Lori arcoiris (Trichoglossus h. haematodus)
Sexo macho Identificacion FMP0042
Edad 4 anos Fecha de nacimiento 28/10/2008
Fecha muerte 13/01/2012 Fecha necropsia 13/01/2012
HISTORIA CLINICA

Aperece muerto sin sintomatologia.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: bueno (4).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS
Higado friable.
Intestino con abundante gasy contenido hemorragico.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Sistema musculo-esquelético

Musculo: miodegeneracion segmental.

Aparato digestivo y cavidad celomica

Intestino: infiltrado linfoplasmocitario con presencia de escaso pigmento marronaceo en
lamina propia.

Higado: nodulos de hepatocitos, proliferacion de conductos biliares, fibrosis, infiltrado
multifocal de heterofilos y células linfoplasmocitarias, grupos de macrofagos cargados de
pigmento marronaceo (hemosiderina), tanto en estos nodulos como en parénquima
hepatico normal (enfermedad de almacenamiento de hierro).

Aparato respiratorio

Pulmon: congestion y hemorragias.

Aparato urinario

Rifion: pigmento marronaceo en epitelio tubular.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO:

Miopatia degenerativa.

Hemosiderosis multiorganica.

Enteritis cronica.

Lipofucsina en rinon.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:
Miopatia y hemosiderosis por posible deficiencia de vitamina E/Se.
Anemia cronica posible deficiencia alimentaria.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-71
ESPECIE Lori arcoiris (Trichoglossus haematodus massena)
Sexo Desconocido Identificacion 958000001147517
Edad 2 anos Fecha de nacimiento 2007
Fecha muerte 03/01/2009 Fecha necropsia 03/01/2009
HISTORIA CLINICA

Se encontré en estado de shock en la instalacion. En la exploracion fisica se observéd
dilatacion de la cavidad celomica.

Tras la aplicacion del tratamiento de soporte, el animal parece recuperarse pero muere en
el trascurso del dia siguiente.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: bueno (4).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS
Dilatacion y engrosamiento del proventriculo.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Aparato digestivo y cavidad celomica

Proventriculo: proventriculitis proliferativa (adenomatosa) localmente extensa grave con
fibrosis grave y hemorragia luminal leve.

Duodeno (1 seccién): hemorragia intraluminal moderada.

Higado: hipoperfusion tisular sanguinea difusa moderada a grave y hepatitis portal
linfoplasmocelular y heterofilica leve.

Rifnon: hipoperfusion tisular sanguinea difusa moderada a grave.

Aparato respiratorio

Pulmon: hipoperfusion tisular sanguinea difusa moderada a grave.

Sistema endocrino

Pancreas: atrofia acinar difusa moderada a grave.

Sistema linfoide

Bazo: hipoperfusién tisular sanguinea difusa moderada a grave.

BACTERIOLOGIA

Cultivo de intestino

Bacterias Gram negativas: E. coli.

Bacterias anaerobias: Clostridium perfringes.
VIROLOGIA

Circovirus negativo.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Proventriculitis proliferativa.

Hemorragia digestiva con hipoperfusion multiorganica.
DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

Proventriculitis proliferativay anemia hemorragica asociada a nematodos.
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INFORME DE NECROPSIA N2 AV-72
ESPECIE Loris arcoiris (Trichoglossus m. moluccanus)
Sexo Desconocido Identificacion PSNL7.09773030009
Edad +3anos Fecha de entrada 19/12/2003

Fecha muerte 20/10/2006 Fecha necropsia 20/10/2006

HISTORIA CLINICA
Apareci6 muerto sin sintomatologia previa. Un mes antes habia sido revacunado de
influenza aviar H5N1.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS
Estado general

Estado de conservacion: bueno.
Condicion corporal: Pobre (2).

HALLAZGOS MACROSCOPICOS
Pulmones hemorragicos. Higado friable con presencia de nédulos blanco -amarillentos en la
superficie. Esplenomegalia. Multiples hemorragias en miocardio.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Piel y tejido subcutaneo

Tejido adiposo: atrofia difusa moderada.

Aparato digestivo y cavidad celomica

Higado: hepatitis necrotizante multifocal aguda moderada con bacterias (bacilos)
intralesionales con trombosis moderada de venas porta. Eritrofagocitosis y hemosiderosis
leves a moderadas de células de Kupffer con fagocitosis de bacterias. Hemosiderosis de
macrofagos portales moderada.

Rifion: embolismo bacteriano. Trombosis leve de capilares glomerulares.

Ventriculo: hemorragia luminal aguda leve a moderada.

Duodeno: hemosiderosis moderada de la lamina propia, duodenitis linfoplasmocelular
difusa moderada.

Aparato respiratorio

Pulmoén: embolismo bacteriano, hemorragia parabronquial luminal aguda moderada.
Sistema cardiovascular

Corazon: hemorragia perivascular e intersticial multifocal aguda leve a moderada.

BACTERIOLOGIA

Cultivo de una muestra de higado:
Abundante desarrollo de Salmonella spp

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

Hepatitis necrotizante multifocal aguda moderada con bacterias (bacilos) intralesionales
con trombosis moderada de venas porta.

Tromboembolismo bacteriano multiorganicos.

Hemorragias multiorganicas.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Infeccion bacteriana sistémica por Salmonela sp.
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4.1 RESUMEN DE LOS HALLAZGOS MICROSCOPICO

La siguiente tabla resume los diagnosticos morfologicos y etiologicos observados en
el presente estudio. El diagnostico etiolégico se ha elaborado en base al historial clinico,
pruebas laboratoriales y hallazgos histologicos.

TABLA 4.1: Resumen de los diagndsticos morfologicos y etiologicos

REF. DIAGNOSTICO MORFOLOGICO DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Cloacitis secundaria a obstruccién y rotura
cloacal.
Qoforitis intersticial heterofilica multifocal Mloaditis v perforacitn i lacloacapor
AV-01 leve. yP P

e _ ) impactacién asociada a urolitos.
Celomitis visceral fibrinosa difusa moderada P

con material vegetal y bacterias (cocos y
bacilos pleomorficos) intralesionales.

Enfermedad de almacenamiento de hierro

incipiente.

Necrosis hepatocelular coagulativa multifocal

centrolobulillar a panlobulillar aguda

moderada.

Necrosis de cardiomiocitos multifocal aguda

leve. Anemia hemolitica extravascular de
Hipoperfusién sanguinea tisular difusa severa posible origen oxidativo por
multisistémica. enfermedad de almacenamiento de
Hemosiderosis hepatocelular y de hierro.

macrofagos /células de Kupffer difusa severa

con fibrosis periportal a perivascular leve.

Hemosiderosis leve de la lamina propia.

Hemosiderosis moderada del sistema

reticuloendotelial/macréfagos esplénicos.

Rabdomiolisis multifocal aguda leve.

AV-02

Miositis granulonatosa.
Hepatitis piogranulomatosa.
Pericarditis fibrinosa.
Pneumonia intersticial focal.

AV-03 Granulomatosis multisistémica.

Cuadro congestivo multiorganico con

AV-04 S . :
coagulacion intravascular diseminada.

Shock Traiimatico.
Higado con areas difusas de desorganizacion
de los cordones de hepatocitos, con

AV-05 pleomorfismo celular. Hepatopatia enterotoxica.
Glomerulonefritis membranosa y nefritis
intersticial.

217



Resultados

TABLA 4.1: Resumen de los diagndsticos morfolégicos y etioldgicos (Cont.)

REF.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

AV-06

AV-07

AV-08

AV-09

AV-10

AV-11

AV-12

Neumonia granulomatosa focal crénicaleve con
hemorragia parabronquial luminal aguda leve.
Dilatacién multifocal de tiibulos renales colectores
con cilindros de uratos hialinos y tofos.
Hipertrofia y vacuolizacion citoplasmatica difusas
moderadas de células interrenales.

Enteritis linfoplasmocitaria parasitaria.
Neumonia linfoplasmocitaria.
Congestién multiorganica.
Glomerulonefritis y nefritis intersticial
linfoplasmocitaria.

Amiloidosis de sacos aéreos.

Glomerulonefritis menbranoproliferativa y nefritis
intersticial.

Enteritis crénica linfoplasmocitaria.

Cambios degenerativos-necrdéticos agudos
miocardicos.

Anisocariosis de hepatocitos.

Glomerulonefritis crénica.
Traqueitis y pleuritis gotosa.
Pleuroneumonia gotosa.
Aerosaculitis gotosa.
Vasculopatia crénica.

Enteritis granulomatosa con bacterias alcohol-icido

resistentes.

Congestién multiorgdnica y hemorragias
pulmonares.

Lipofucsinosis en cardiomiocitos.

Hepatitis granulomatosa.
Bronquitis crénica.
Aerosaculitis Crénica.
Nefritis crénica.

Absceso retrobulbar.
Esteritis linfoplasmocitaria.

Neumonia intersticial con histiocitosis alveolar de
posible origen virico.

Gota renal.
Micobacteriosis pulmonar.

Infeccién bacteriana sistémica por
Pseudomona putida.

Enfermedad consuntiva crénica.

Gota / Sindrome nefrético

Mycobacteriosis digestiva.

Shock intracperatorio.

Neumonia crénica infecciosa.

218



Aportacién a las Patologias de Aves en Cautividad

TABLA 4.1: Resumen de los diagnésticos morfolégicos y etiolégicos (Cont.)

REF.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

AV-13

AV-14

AV-15

AV-16

AV-17

AV-18

AV-19

AV-20

AV-21

Enteritis crénica parasitaria.
Proventriculitis crénica.
Bronconeumonia intersticial.
Pancreatitis cronica.
Esplenitis necrética.

Nefritis crénica.
Ateroesclerosis.

Dermatitis xantomatosa.
Colangiocarcinoma.
Calcificaciones multiorganicas.

Gastritis cronica.

Enteritis crénica parasitaria.
Nefritis crénica.

Vasculitis.

Aerosaculitis granulomatosa multifocal y
fibrinosa difusa severas con tejido de
granulacién y hemorragia aguda multifocal
severa.

Broncopneumonia supurativaleve con
edema proteindiceo parabronquial luminal.
Pneumonia granulomatosa multifocal
moderada.

Hepatitis necrotizante multifocal aguda
leve.

Epicarditis fibrinosa leve con edema.
Congestién esplénica aguda difusa
moderada.

Hepatitis parasitaria.
Proventriculitis crénica.
Hemorragia pulmonar.
Nefritis linfoplasmositaria.

Neoplasia maligna de células escamosas.

Cambios degenerativos-necréticos agudos
miocardicos.

Glomerulonefritis membranosa.
Hemosiderosis.

Neumonia granulomatosa micética.
Hepatitis granulomatosa micética.
Fascitis granulomatosa micética.

Espongiosis cerebelar difusa severa.
Edema cerebral difuso.

Infeccién bacteriana sistémica.
Fallo multiorgénico agudo.

Colangiocarcinomay sindrome nefrético

Vasculitis crénica.

Broncopneumonia e infeccién bacteriana
sistémica por E.coli.
Aerosaculitis por Aspergillus fumigatus.

PDD

Carcinoma de células escamosas.

Enteritis parasitaria severa.

Granulomatosis multiorganica por
Aspergillus Fumigatus.

Infeccién bacteriana sistémica shock
postraumaético
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TABLA 4.1: Resumen de los diagndsticos morfolégicos y etioldgicos (Cont.)

REF.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

AV-22

AV-23

AV-24

AV-25

AV-26

AV-27

AV-28

Edema broncoalveolar.
Congestion multiorganica.

Hemocelomay fisura hepatica.

Bocio coloidal moderado e hiperplasico
leve.

Gota articular.

Adenoma renal papilar quistico.

Parasitismo protozoario (flagelados)
luminal moderado de criptas con enteritis
linfoplasmocelular multifocal leve.
Hemorragia gestiva leve a moderada.
Hemorragia luminal aguda moderada en
sacos aéreos peripulmonares y traquea.
Hipoperfusion tisular sanguinea de
diferentes grados.

Adenocarcion ductal

Congestion multisistémica

Colestasis ductal

Rabdomiositis intersticial
lipogranulomatosa multifocal crénica con
burbujas intralesionales

Cardiopatia hipertrofica.
Hipoperfusidn tisular grave.

Esplenitis lipogranulomatosa difusa
severa con lipomatosis periarterial.
Lipomatosis difusaseveradela
submucosa del proventriculo.
Hepatitis lipogranulomatosa multifocal
moderada con lipidosis hepatocelular
multifocal.

Congestién multiorganica.
Rotura dela ranfoteca.
Hemorragia multiorganica.
Coagulacién intravascular.

Antracosis pulmonar.
Nefritis linfoplasmocitaria.
Congestion multiorganica.

Enfermedad consuntiva crénica.

Hemoceloma y fisura hepatica yatrogénica.

Enteritis hemorragica parasitaria por
protozzos flagelados.

Insuficencia pancreatica por
adenocarcinoma ductal

Lipidosis generalizada y anemia grave por
insuficiencia hematopoyética.

Shock traumatico e Infeccién bacteriana
sistémica.

Eutanasia por razones de bienestar animal.
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TABLA 4.1: Resumen de los diagnoésticos morfolégicos y etiolégicos (Cont.)

REF.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

AV-29

AV-30

AV-31

AV-32

AV-33

Enteritis necrosupurativa multifocal a
difusa aguda severa con bacterias (bacilos)
intralesionales.

Colonizacidén bacteriana (bacilos) multifocal
moderada de la coilina con hemorragia
aguda luminal leve.

Atrofia difusa severa del tejido adiposo.
Eritrofagocitosis moderada con
hemosiderosis leve de células de Kupffer.

Trombosis pulmonar.

Eritrofagocitosis leve con hemosiderosis
moderada de células de Kupffer.
Deplecién linfoide difusa moderada.
Candidiasis en buche.

Endocarditis mural /valvular trombdtica
focal aguda moderada con bacterias
(bacilos) intralesionales.
Tromboembolismo bacteriano en varios
Organos.

Deplecion linfoide difusa moderada.
Hemosiderosis multisitémica severa.
Mionecrosis localmente extensa severa con
mineralizacién distréfica de miocitos y
hemorragia agud a multifocal

Hemorragia parabronquial luminal aguda
multifocal.

Trombosis leve de capilares.

Hemorragia aguda sistémica.

Embolismo hepatico bacteriano (cocos) de
sinusoides multifocal leve.

Trombosis focal leve de sinusoides
esplénicos.

Nefritis intersticial linfoplasmocelular focal
leve y trombosis en un capilar glomerular.
Fibrosis subepicardica multifocal moderada
con hipertrofia nuclear y /o vacuolizacién
citoplasmatica de cardiomiocitos.
Miocarditis linfocitica focal.

Metaplasia condroide compatible con
ateromatosis.

Hepatitis portal linfoplasmocelular leve.
Dilatacion leve de venas centrolobulillares
con lipidosis e hipereosinofilia
citoplasmatica hepatocelular
centrolobulillar leve.

Enteropatia infecciosa bacteriana.

Candidiasis por estado inmunosupresivo.

Infeccién bacteriana sistémica.

Hemorragia aguda diseminada por posible
intoxicacién por rodenticidas.

Insuficiencia cardiaca congestiva asociada
asepticemiay CID.
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Resultados

TABLA 4.1: Resumen de los diagndsticos morfolégicos y etioldgicos (Cont.)

REF.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

AV-34

AV-35

Linfoma multicéntrico con diferenciacién
plasmacitoide.

Esplenitis necrotizante multifocal aguda
moderada.

Glomerulopatia membranosa/mesangial
moderada.

Traqueitis supurativa/necrosupurativa
multifocal a difusa moderada a severa con
hongos intralesionales.

Pneumonia necrosupurativa focal subaguda
moderada con hongos intralesionales.
Granuloma micético.

Aerosaculitis fibrinosa multifocal aguda leve.
Ganglioneuritis linfoplasmocelular leve.
Trematodosis intravascular hepitica leve.
Miocarditis periganglionar e intersticial
multifocal /perivascular linfoplasmocelulares
leves.

Leyomiositis perivascular y periganglionar
linfoplasmocelular leve.

Rabdomiositis perivascular linfoplasmocelular
leve.

Hepatitis portal linfoplasmocelular y eosinofilica
leve a moderada con hiperplasia biliar.
Necrosis hepatocelular centrolobulillar aguda
leve.

Amiloidosis difusa leve a moderada.

Enteritis linfoplasmocelular y heterofilica
multifocal leve.

Hipertrofia y vacuolizacion leve de sistema
reticuloendotelial.

Bocio hiperplasico difuso leve a moderado.
Tiroiditis linfoplasmocelular y heterofilica
multifocal /subcapsular leve.

Hiperplasia mieloide difusa severa.

Linfoma multicéntrico.

Infeccion granulomatosa
multiorganica por Aspergillus

fumigatus.
Trematodosis hepatica.
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TABLA 4.1: Resumen de los diagnoésticos morfolégicos y etiolégicos (Cont.)

REF.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

AV-36

AV-37

AV-38

Glomerulonefritis mesangio- y
membranoproliferativa severa con cilindros
hialinos tubulares y glomeruloesclerosis.
Mineralizacién tubular multifocal aguda leve
con nefritis granulomatosa tiibulo-intersticial
de cuerpo extraiio (mineral) leve.

Gota multifocal leve con dilataciéon tubular
multifocal.

Gota articulary de tejidos periarticulares
multifocal a difusa severa con metaplasia
condroide y 6sea, y mineralizacion.
Arteriosclerosis (fibrosis e hipertrofia medial)
moderada con degeneracién fibrinoide.
Encéfalo con congestién aguda difusa leve a
moderada.

Hemosiderosis leve de lalimina propia

duodenal.

Gota multifocal moderada con mineralizacién
tubular multifocal leve.

Edema proteiniceo y hemorragia
parabronquial luminales agudos leves a
moderados.

Hepatitis portal linfoplasmocelular leve con
hemosiderosis leve de células de Kupffer.

Dilatacién y fibrosis leves de venas
centrolobulillares y sublobulares.

Lipidosis hepatica.

Celomitis visceral fibrinosa focal aguda leve.
Atelectasia adquirida difusa moderada a grave.
Edema proteiniceo y hemorragia
parabronquiales agudos leves.

Pérdida y necrosis multifocal aguda de
cardiomiocitos con fibrosis intersticial.
Miocarditis linfoplasmocelular y heterofilica.
Hipertrofia de cardiomiocitos multifocales
moderadas.

Glomerulonefritis por depésitos de
inmunocomplejos por enfermedad
infecciosa.

Gota articular.

Bocio coloidal adquirido.

Gotarenal grave.
Sindrome nefrético

Shock agudo por cardiomiopatia
biventricular con ICC y sepsis.
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TABLA 4.1: Resumen de los diagndsticos morfolégicos y etioldgicos (Cont.)

REF.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

AV-39

AV-40

AV-41

AV-42

AV-43

AV-44

Amiloidosis hepatica y esplénica severa.
Cambios degenerativos-necréticos agudos
miocardicos.

Neumonia granulomatosa moderaday
multifocal (posible origen bacteriano).
Glomerulonefritis membranosa,

tubulonefrosis.

Estructura quistica conteniendo material
amorfo eosindfilo necrético, tapizada por una
gruesa capa de tejido conectivo.

Las estructuras observadas a nivel de higado

y bazo podrian ser protozoos.

Enteritis necrotizante multifocal aguda
moderada con bacterias intralesionales.
Trombosis moderada de sinusoides y venas y
capilares pulmonares.

Deplecion linfoide difusa moderada.
Coagulacidn intravascular diseminada (CID).
Miocarditis linfocitica.

Embolismo bacteriano en rifidn.

Trombosis multiorganica.

Necrosis de cardiomiocitos focal aguda leve.
Hemorragia digestiva.

Hemorragia parabronquial luminal y
perivascular severa.

Colestasis intracanalicular moderada.
Nefrosis colémica moderada.
Eritrofagocitosis leve a moderada con
hemosiderosis moderada de células de
Kupffer.

Miodegeneracién con calcificacion.
Enteritis granulomatosis.

Hemorragia pulmonar.

Antracosis.

Ateroesclerosis sistémica con calcificacion
Nefropatia crénica.

Cirrosis grave con hemosiderosis
hepatocelular difusa grave y biliar y de
macrdéfagos moderada.

Hemosiderosis severa multiorganica.

Amiloidosis hepatoesplénica por
infeccion bacteriana crénica.
Micobacteriosis.

Septicemia multibacteriana.

Septicemia bacteriana.

Shock endotdxico compatible con la
infeccién por Clostridium perfringes.

Sindrome nefrético

Cirrosis hepatica con sindrome nefrético
asociada a enfemerdad de
almacenamiento de hierro.
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TABLA 4.1: Resumen de los diagnoésticos morfolégicos y etiolégicos (Cont.)

REF.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

AV-45

AV-46

AV-47

AV-48

AV-49

Hepatitis granulomatosa focal con bacterias
(cocos) intralesionales.

Hemorragia proventricular multifocal aguda
moderada de la serosa.

Congestion difusa aguda moderada
multisistémica.

Dermatitis nodular.
Dermatitis nodular crénica-reactiva.

Hemosiderosis.
Antracosilicosis.
Nefritis intersticial granulomatosa.

Neumonfa granulomatosa multifocal con
presencia de hongos.

Atelectasia adquirida.

Degeneracién y hemorragia localmente extensa
aguda moderada a grave de la coilina.

Cirrosis grave con pérdida de hepatocitos y
ectasia vascular (linfangiectasia).

Celomitis visceral granulomatosa focal y fibrinosa

con preencia de hongos.

Enteritis fibrinonecrética y hemorragica aguda
con bacterias (cocos, cocobacilos y bacilos)
intralesionales.

Coagulacién intravascular diseminada. (CID).
Anemia (parasitos hemdticos).

Trombosis leve a moderada de sinusoides.
Trombosis leve de capilares y arteriolas
pulmonares.

Hemosiderosis moderada del sistema
reticuloendotelial.

Hiperplasia, vacuolizacién y depésito de pigmento

citoplasmaticos difusos moderados de células
interrenales.

Atrofia acinar difusa moderada.

Hepatitis portal linfoplasmocelular leve con
hiperplasia biliar y hemosiderosis moderada de
macréfagos portales.

Dilatacién tubular multifocal leve con uratosy
cilindros celulares de heterdfilos.

Miocarditis perivascular linfoplasmocelular leve.
Rabdomiolisis multifocal aguda leve.

Atrofia de la mucosa traqueal difusamoderada
con pérdida de cilios.

Congestidn difusa aguda severa adrenal.
Hemorragia parabronquial luminal agudaleve.

Infeccién bacteriana sistémica.

Dermatitis nodular

Shock traumatico.

Cirrosis hepatica.
Neumonia micética.

Intoxicacién por Fenbendazol.

225



Resultados

TABLA 4.1: Resumen de los diagndsticos morfolégicos y etioldgicos (Cont.)

REF.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

AV-50

AV-51
AV-52

AV-53

AV-54

AV-55

AV-56

AV-57

Enteritis necrotizante difusa aguda severa con
dilatacién, necrosis y regeneracion de criptas.
Hepatitis portal linfoplasmocelular leve a
moderada.

Hipertrofia y vacuolizacién citoplasmatica
multifocal leve de células interrenales.
Deplecidn linfoide difusa moderada con
linfocitolisis.

Neoplasia maligna de células escamosas
Neoplasia maligna de células escamosas

Colestasis.

Enteritis necrético-hemorragica.

Poliserositis.

Miocarditis difusa y leve.

Amiloidosis esplénica severa.

Las masas observadas anivel intestinal se
corresponden con unareaccién granulomatosa
con hemorragia y coagulos de sangre.
Glomerulonefritis menbranoproliferativa.

Adrenalitis necrotizante bilateral aguda.
Trombosis sistémica.

Hipertrofia, eritrofagocitosis y hemosiderosis
del sistema reticuloendotelial y macréfagos
esplénicos y células de Kupffer.

Timitis granulomatosa-necrotizante multifocal
leve.

Ventriculitis linfocitica multifocal aguda leve
con hemorragia luminal.

Enteritis linfocitica difusa leve.

Cambios degenerativos-necréticos agudos
miocardicos.
Hemosiderosis moderada.

Atrofia difusa y severa de tejido adiposo y
pancreatico.

Necrosis coagulativa de cardiomiocitos
multifocal leve.

Hemorragia multiorganica.

Congestién multiorganica.

Proventriculo con focos de infiltrado
linfoplasmocitario en tinica muscular
superficial y serosa con tendencia a disponerse
anivel perivascular y perineural.

Carcinoma renal,

Intoxicacién por Fenbendazol.

Carcinoma de Células Escamosas.
Carcinoma de células escamosas

Infeccién bacteriana sistémica por
Clostridium perfringes.

Infeccién bacteriana sistémica.

Enfermedad consuntiva crénica

Compatible con un agente de
naturaleza infecciosa.

Sindrome de dilatacién proventricular.
Carcinoma renal.
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TABLA 4.1: Resumen de los diagnésticos morfolégicos y etioldgicos (Cont.)

REF. DIAGNOSTICO MORFOLOGICO DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
Cirrosis hepatica con hemosiderosis grave.
Enteritis fibrinonecrética con presencia de
AV-58  bacterias. Cirrosis hepatica.
Fibrosis epicardica.
Proventriculitis parasitaria.
Proventriculitis ulcerativa multifocal y supurativa
transmural grave con ventriculitis, celomitis 5 s :
: o i A Proventriculitis ulcerativa-
visceral, aerosaculitis y esteatitis perilesionales. : i "
oot ; " . supurativa y la hepatitis necrdtica
Hepatitis necrotizante multifocal /periportal i :
AV-59 ; infecciosa.
aguda moderada a grave con hemorragia aguda i !
: S . Proventriculitis ulcerativa-
con eritrofagocitosis moderada de células de y Rirben
supurativa parasitaria.
Kupffer.
Ganglioneuroma.
Hepatitis necrética cronica.
Entiritis cronica.
AV-60  Nefritis necrénica multifocal. Infeccion bacteriana sistémica.
Miodegeneracion cardiaca.
Embelismo bacteriano multiorganico.
Hepatitis recrotica multifocal.
Neumonia granulomatosa. : i i
AV-61 . 8 Enfermedad consuntiva cronica.
Nefritis crénica.
Miocardiotis crénica.
Antracosis.
Esteritis crénica. : . : :
N Infeccién bacteriana sistémica de
AV-62  Nefrocalcinosis. . .
: o origen entérico.
Epicarditis.
Hepatitis necrotica.
Tumor de células de Sertoli.
Trombosis en sinusoides hepaticos (CID). Tumor de células de Sertoli.
AV-63  Hipoperfusion tisular. Compatible con Infeccién
Fibrosis adventicial moderada de venas portay bacteriana sistémica..
leve de venas centrolobulillares.
Dermatitis nodular granulomatosa. =
. Y - . Infeccién granulomatosa de
AV-64  Neoplasia quistica epitelial perirrenal. . ! :
e T posible origen bacteriano
Orquitis linfoplasmocitaria.
Neumonia, hepatltls y nefritis granulomatosa. e, Tne—
AV-65  Ateroesclerosis. i .
: : 5 B s infecciosa.
Hemosiderosis multisitémica
Cambios degenerativos cardiacos.
AV-66 Adenoma tiroideo. Adenoma tiroideo.
Ateroesclerosis.
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TABLA 4.1: Resumen de los diagndsticos morfolégicos y etioldgicos (Cont.)

REF.

DIAGNOSTICO MORFOLOGICO

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

AV-67

AV-68

AV-69

AV-70

AV-71

AV-72

Glomerulonefritis membranosa moderada a
severa con cilindros hialinos y celulares.

Neum onia granulomatosa y antracosilicosis
severa con hemorragia parabronquial, negativa a
Zielh-Neelsen.

Esofagitis necrotizante focal con bacterias
(cocos) y hongos (Candida spp) intralesionales.
Ventriculitis supurativa y necrotizante
multifocal leve a moderada con degeneracién
multifocal de la coilina.

Atrofiay/o edema de vellosidades y
hemosiderosis de la lAmina propia severa.
Atrofia acinar pancreitica difusa severa.

Congestién multiorgéanica difusa.
Edema broncoalveolar.
Aterosclerosis.

Miodegeneracién aguda.
Miocarditis focal.

Necrosis coagulativa hepatocelular localmente
extensa (centrolobulillar y mediozonal) aguda
severa con congestién y hemorragia agudas.
Eritrofagocitosis severa con hemosiderosis
moderada del sistema

reticuloendotelial /macrofagos esplénicos y
macrofagos intersticiales.

Eritrofagocitosis y hemosiderosis de macrofagos
intersticiales.

Probable nefrosis hemoglobiniirica con
reabsorcién difusa severa de proteinas y
hemosiderosis tubular.

Hemorragia multiorganica.

Miopatia degenerativa.
Hemodiserosis multiorganica.
Enteritis crénica.

Lipofucsina en rinén.

Proventriculitis proliferativa.
Hemorragia digestiva con hipoperfusion
multiorganica.

Hepatitis necrotizante multifocal aguda
moderada con bacterias (bacilos) intralesionales
con trombosis moderada de venas porta.
Tromboembolismo bacteriano multiérganicos.
Hemorragias multiorgénicas.

Infeccién bacteriana sistémica por
Stenotrophomonas maltophilia.

Shock traumatico.

Infeccion enterobacteriana.

Miopatia y hemosiderosis por posible
deficiencia de vitamina E/Se.
Anemia crénica posible deficiencia
alimentaria.

Proventriculitis proliferativay anemia
hemorragica asociada a nematodos.

Infeccién bacteriana sistémica.por
Salmonela sp.

228



Aportacién a las Patologias de Aves en Cautividad

4.2 CLASIFICACION DE LOS CASOS POR SEX0S

En el grupo de 72 aves estudiadas se ha observado una mayor mortalidad en las
aves que eran machos (58%) con respecto a las hembras (36%). Un grupo de cuatro
animales (69%) con respecto al total se englobaron como desconocidos al no disponer de la
informacion en su correspondiente historial clinico. Una explicacién a esta mayor
mortalidad de los machos es el comportamiento de territorialidad asociado a este sexo,
esto supone mayor exposicion a agresiones intraespecificas que pueden producir lesiones a
las aves involucradas, acabar con la muerte de las aves o producir un estrés croénico

subclinico que puede predisponerlas a padecer otras patologias.

Tabla 4.2: Niimero de casos atendiendo al sexo en la poblacion estudiada.

SEXO INDIVIDUOS
Macho 42
Hembra 26
Desconocido 4
TOTAL 72

Grafica 4.1: Representacion porcentual de los sexos encontrados en la poblacidn estudiada.

BEMACHO BHEMBRA ©EDESCONOCIDO
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4.3 CLASIFICACION DE LOS CASOS POR EDAD

Cuarenta y seis de las aves de las aves estudiadas han sido catalogadas en base alos
anos conocidos que permanecieron en la coleccién zooldgica estudiada. Estas aves
corresponden a casos en los que no se dispuso de lainformacion del ano de nacimiento, ya
sea porque no nacieron dentro del niicleo zoolégico estudiado o porque entraron en edad
adulta sin previo conocimiento de su fecha de nacimiento. Debido a que las edades de estos
animales siempre sera mayor a la obtenida en sus registros, el promedio de la edad de
estas 72 aves y por tanto del de aparicion de las diferentes patologias observadas es mayor
al que objetivamente queda plasmado en las graficas siguientes.

Tabla 4.3: Desglose de los casos atendiendo a los afios conocidos de permanencia en el niicleo zooldgico.

EDAD CASOS CON CASOS CON ANOS CASOS

ANOS DE VIDA DE ESTANCIA TOTALES

0--5 14 17 31

5--10 5 5 10
10--15 3 4 7
15--20 3 2 5
20--25 0 4 4
25--30 1 2 3
30--35 0 4 4
Desconocida 0 8 8

TOTAL 36 46 72

Grafica 4.2: Representacion desglosada de los casos atendiendo a los arios conocidos de permanencia en el niicleo zooldgico
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4.4. CLASIFICACION DE LOS CASOS POR ORDEN TAXONOMICO

En la siguiente grdfica (Grafica 4.3) las aves han sido organizadas en base al orden
taxondémico al que pertenecen. Destaca de claramente una mayor presencia del orden
Psittaciforme.

Grafica 4.3: Representacion del nimero de aves por cada orden taxondmico.

50 a7

Esta elevada presencia de un orden en concreto responde al tipo de coleccion
zoologica del estudio. Dicha coleccion dispone de gran variedad de aves psitacidas
albergadas en sus instalaciones y en consecuencia el niunero de aves estudiadas de este
orden hasido mayor.
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A continuacion se desglosan los géneros representados en este orden por ser el de
mayor nimero de individuos con un total de 47 animales.

Grafica 4.4: Representacion del niimero de aves dentro del orden Psittaciforme

O = N W s U N 0
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El resto de los Ordenes estudiados se encuentra compuesto por un total de 26

especies de aves repartidos tal y como se muestra en la tabla 4.4.

Tabla 4.4: Aves distribuidas segiin Orden y género (Excepto Orden Psittaciforme)

ORDEN GENERO INDIVIDUOS
Anseriformes Cygnus 1
Charadriiformes Actophilornis 1
Bucerotiformes Bycanistes g
Galliformes Chrysolophus 1
Pelecaniformes Ciconia 4
Passeriformes Corvus 1
Galliformes Crax 1
Passeriformes Cyanocorax 1
Columbiformes Goura 1
Pelecaniformes Mycteria 1
Pelecaniformes Platalea 1
Piciformes Pogonornis L
Galliformes Rollulus 1|
Musophagiformes Tauraco 1
Pelecaniformes Threskiornis 1l
Galliformes Pauxi 2
Strigiformes Athene 2
Accipitriformes Parabuteo 3
Pelecaniformes Eudocimus +

TOTAL 26

Grafica 4.5: Representacion del niimero de aves que compone cada Orden (Excepto Orden Psittaciforme).

i 4
3
3
2

2

1 14 1. 1 1 1 1 1 1 1 4 1 1 i1
1
0

5 N (50"*?/ IR R NP
(S%Q »° '}(\\ 00 93 @é Q\’y@'@o QQ\\ Q’bo &0 <’$°\) ¥



Resultados

4.5 RESULTADOS DE LAS PATOLOGIAS INFECCIOSAS BACTERIANAS

En 28 casos de este estudio (39%) pudo determinarse la implicacion de al menos un
agente bacteriano como casuante de infeccion primaria o actuando de forma secundaria

por inmunodepresion previa o favorecido por la accién de otro proceso conconmitante.

El aislamiento de las principales bacterias fue mediante cultivo microbiologico de
animales vivos y de los organos o lesiones compatibles observadas durante la realizacion

dela necropsia.

A nivel histolégico, las principales lesiones encontradas en los animales que se han
clasificado en esta entidad han sido fusion y necrosis de vellosidades intestinales,
tromboembolismos, endocarditis y deplecion linfoide, congestion multiorganica y
hemorragias en determinados casos. En menor medida, también fueron observados casos
con eritrofagocitosis y hemosiderosis de células de Kupffer y del sistema reticuloendotelial

esplénico.

Ls micobacterias fueron detectadas mediante tincion positiva a Zielh- Neelsen.

Grafica 4.6: Prevalencia puntual de las patologias infecciosas bacterianas en el grupo estudiado

Tabla 4.5: Numero de casos estudiados con infeccion bacteriana.

INFECCIOSA PATOLOGIA CASOS
BACTERIANA
03 /, OTRAS 44
INFECCION BACTERIANA 28
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Fig 4.2: A: Desorganizacion de las vellosidades intestinales. HE 10x. B, C y D: Macréfagos
espumosos y células gigantes en vellosidades intestinales. Reaccion positiva a Zielh-Neelsen
para bacterias icido-alcohol resistentes. B:10x; C:40x y D:60x

Fig 4.1 : A Multiples granulomas en diferentes estadios en el parénquima hepatico. HE 10 x. B:
Células gigantes tipo Langhans y con necrosis central HE40x Caso AV-07 (Anodorrynchus
hyacintinus)
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Fig 4.3 : Ay B: Exudado fibrinoso en la superficie hepatica. C: Granulomas hepaticos. Caso AV-31
(Cygnus olor).
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Fig 4.4 : Zielh-Neelsen positivo en A: granuloma hepatico. 40x y B: granuloma esplénico 40x,

para bacterias acido-alcohol resistente. Caso AV-31 (Cygnus olor).
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4.6 RESULTADOS DE LAS PATOLOGIAS INFECCIOSAS VIRICAS

La prueba de Reaccion en cadena polimerasa (PCR) efectuadas a diversas aves con
signos clinicos compatibles de albergar una infeccion virica dieron resultados negativos.
Los analisis fueron realizados en base a un diagnodstico presuntivo, presencia de signos
clinicos compatibles con sus lesiones o investigacion del agente patégeno en cuestion como

medida clinica de prevencion.

Las principales infecciones viricas que con mayor frecuencia fueron valoradas

durante este estudio, a nivel clinico, fueron Poliomavirus y Circovirus.

Los resultados histologicos demostraron cinco casos (7%) compatibles con lesiones
de la enfermedad de dilatacion proventricular de las psitacidas. Cuatro animales

pertenecian al Orden Psitaciforme y uno al Orden Passeriforme.

Fig 4.5: A y B: Infiltrado linfoplasmocitario en serosa perineural y perivascular. Caso AV-57

(Primolius maracand) HE 40x.
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4.7 RESULTADOS DE LAS PATOLOGIAS INFECCIOSAS FUNGICAS

La deteccion de estos agentes fungicos fue llevada a cabo mediantes cultivos
microbiologicos tanto en animales vivos como en lesiones encontrades durantela ejecucion
de lanecropsia.

Los principales hongos aislados en este estudio fueron Aspergillus spp, Candida spp y
Criptococcus albidus. El hongo con mayor participacion en las lesiones encontradas ha sido
Candida spp, que fue aislada en cultivo en ocho casos (11%).

Aspergillus spp. fue aislado en tres casos de 72 aves estudiades suponiendo un 4%
del total de los casos trabajados. En los tres casos Aspergillus spp. participé de forma
secundaria. Aerosaculitis y neumonia granulomatosa fueron hallazgos comunes.

Cyptococcus albidus se encontré sélamente en uno de los casos en el higado de una
Amazona leucocephala. Histologicamente se observé pleomorfismo cel-lular y
desorganizacion de los cordones hepaticos.

Tabla 4.6: Relacién de casos con infeccién por hongos respecto a otras patologias

AGENTE INFECCIOSO CASOS

ASPERGILLUS 3
CANDIDA 8
C.ALBIDUS f:

SIN INFECCION FUNGICA 60

Grafica 4.7: Relacién porcentual entre las enfermedades fiingicas halladas y el resto de patologias

SIN INFECCION
FUNGICA
83%

N\
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Grafica 4.8: Prevalencia puntual de cada agente etioldgico dentro de las infecciones fiingicas observadas.

C. ALBIDUS
8%

ASPERGILLUS

25%

Fig 4.6: A y B Pleomorfismo celular y desorganizacion de los cordones hepaticos. Caso AV-05
(Amazona leucocephala). A: HE 40xy B: HE 60x
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Fig 4.7 : A, B, Cy D Granulomas en pulmén con intensa proliferacién de hifas septadas. Caso
AV-20.A: HE20x B, Cy D: 40x
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4.8 RESULTADOS DE LAS PATOLOGIAS PARASITARIAS

Catorce de las setenta y dos aves estudiadas, lo que supone un 20% del total de
casos, mostraron alguna forma de parasitismo, encontrandose estos parasitos como causa
principal de la muerte en dos de las aves (14% de los animales parasitados). En el resto se
observo la parasitosis como un hallazgo incidental.

Los parasitos con mayor frecuencia observados fueron los Platelmintos (50%),
principalmente Tenias, quienes se observaron ocupando la luz duodenal en abundantes
cantidades. A continuacion los Nematelmintos (14%)y los protozoos (36%).

No serealizo la identificacion de las especies parasitarias encontradas.

Tabla 4.7: Relacion de pardsitos encontrados en los casos estudiados.

TIPO DE PARASITO CASOS

CESTODO 5
TREMATODO 2
NEMATODO 2
COCCIDIOS 2
PROTOZOOS 2
TOTAL 13

Grafica 4.9: Relacion porcentual entre los casos con parasitosis el resto de casos estudiados

NEMATODOS
3%

SIN PARASITOS

242



Aportacién a las Patologias de Aves en Cautividad

Grafica 4.10: Prevalencia puntual de cada pardsito dentro de los casos observados con infecciones parasitarias.

Fig 4.8 : A: Seccion de dos trematodo en la luz intestinal. HE 10x. B: Detalle a 20x HE. Caso

AV-13 (Ara macao).

Fig4.9: Ay B: Protozoo en luz de un parabronquio. Caso AV-12(Ara ambiguus). A: HE 10xy B:
HE 40x

NEMATODOS
14%
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4.9 RESULTADOS DE LAS NEOPLASIAS

En este trabajo se han observado diez casos de neoplasias, representando un 14%
de las patologias observadas. Sélo el 30 % fueron diagnosticados clinicamente y se

correspondieron con tres casos de Carcinomas de células escamosas.

Los carcinomas fueron las neoplasias encontradas con mayor frecuencia, teniendo
una prevalencia del 60% con respecto a los diez casos descritos. Siete neoplasias fueron
englobadas como malignas y sélo uno present6 metastasis. Los siete casos restantes (Tabla

4.8) fueron un hallazgo “post mortem”,

Histologicamente los carcinomas se caracterizaron por contener células epiteliales
vesiculares dispuestas en hojas, nidos, cordones o tubulos tanto cuboidales como

columnares, con escasas células multinucleadas y mitosis dispersas.

Tabla 4.8: Casos y tipos de neoplasias encontrados dentro de los casos observados.

TIPOS DE NEOPLASIA CASOS

CARCINOMA 6
ADENOMA 2
LINFOSARCOMA 1
SERTOLI 1

SIN NEOPLASIAS 62

Grafica 4.11: Prevalencia puntual de cada tipo de neoplasia dentro del total de los casos estudiados.
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Grafica 4.12: Prevalencia puntual de cada tipo de neoplasia dentro del total de neoplasias descritas
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10%
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10%

=

Fig4.10 : Ay B: Se observan niicleos atipicos con desorganizacién del parénquima renal.
(Carcinomarenal) Caso AV-57. A:HE 10x, B: HE 40X
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Fig 4.11: A, C, D, E y F: Proliferacién de células neoplisicas con patrén tubular en nidos,
afectando al parénquima de forma multifocal y asociado a necrosis. B: Nédulos blancos
afectando al parénquima hepitico. Colangiocarcinoma. Caso AV-17 (Ara macao). A: HE 4x; C:
HE10x; D: HE 20X; Ey F: HE 40X
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A

Fig. 4.12: A: Intensa celularidad en tejido tiroideo. B: Células pequeiias, ctibicas dipuestas en
acinos. Escaso citoplasma eosindfilo, niicleo redondeado y central, nucléolos no evidentes.
(adenoma tiroideo) Caso AV-66 (Psittacus erithacus). A: HE 20xy B: HE40x
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4.5 MISCELANEO

Fig. 4.13: A y B: Vacuolizacién difusa de la sustancia blanca. (Espongiosis cerebelar) Caso AV-
21 (Aratinga solstitialis). A: HE10x y B: HE 40x

Fig. 4.14 : A: Depdsito de hierro y fibrosis hepatica. HE:10x. B: Grupos de macréfagos cargados
de pigmento marronaceo (hemosiderina). HE 40x. C y D: Depésitos hepaticos de hierro teiiidos
con azul de Prusia Caso AV-70 (Trichoglossus haematodus). C:10xy D:20x
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Fig. 4.15 : A y B: Mineralizaciones de la tiinica media Caso AV-43 (Eudocimus ruber)
HE 20x

Fig.4.16 : Ay B: Engrosamiento de la membrana basal de los capilares glomerulares. Reaccién
positiva frente a tincién de Zielh-Neelsen del material intranuclear. Caso AV-53 (Pauxi p.
pauxi) 40x
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5. Discusion
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5.1 INTRODUCCION A LA DISCUSION

El diagnostico clinico-patologico aviar ha requerido en muchos casos la
aproximacion desde varias lineas de trabajo, combinando el examen clinico de los
animales, el uso de técnicas laboratoriales complementarias (hematologia, bioquimica,
serologia, microbiologia, histopatologia) y un examen de necropsia para poder determinar
la causa de la mortalidad mediante el estudio de los tejidos y organos (Bermudez et al,

2008).

La capacidad de las aves para encubrir los signos clinicos es determinante para el
desarrollo de las patologias, encontrando en este proceso el desarrollo de agentes
secundarios que enmascaran el proceso primario patologico, lesiones cronicas o muertes
sin sintomas clinicos aparentes. La histopatologia no siempre podria dar un diagnéstico
definitivo en cuanto al origen de las lesiones requiriéndose pruebas especificas “post
mortem”. En este estudio se ha analizado la frecuencia de aparicion de diferentes etiologias,
fueran causa de la muerte o un contribuyente a ella, observandose diversas patologias de
origen infeccioso, nufricional, toxico, metabolico o consuntivas cronicas. La causa de la
muerte de muchas de las aves analizadas se ha asociado en muchos de los casos a la
conjuncion de diversos agentes etiologicos. Por lo que la descripcion de un unico agente

etiolégico, con frecuencia, no podria ser posible.

5.2 ENFERMEDADES BACTERIANAS

En este apartado se han englobado todas la enfermedades producidas por bacterias

que se han encontrado en las 72 aves, siendo el capitulo mas amplio.

Todas las aves estudiadas, en mayor o menor medida mostraron lesiones
compatibles con procesos infecciosos bacterianos concurrentes. En gran parte de los casos
fue imposible discernir si las lesiones observadas eran producidas por un tunico agente
etiologico, si su presencia era patégena o incidental, si se trataba de una agente primario o

actuaba como agente etiologico secundario.
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La patologia séptica (shock séptico) se produce por una infeccion microbiana
sistémica y muestra como caracteristicas morfologicas principales una congestion

generalizada, leucocitosis y coagulacion intravascular diseminada. (Kumar et al., 2004)

En este apartado se observd un gran miimero de procesos sépticos, 28 aves de 72
(39%) cuya muerte fue atribuida de forma directa a procesos microbianos sistémicos o

endotoxinas derivadas de las mismas.

Numerosos agentes bacterianos fueron aislados en las aves estudiadas: E.coli,
Pseudomonas, Klebsiella spp, Clostridium spp, Staphylococcus spp, Streptococcus, Aeromonas
spp, Salmonella spp aunque otros agentes como Yersinia spp no fueron aislados, pero

formaron parte del diagnéstico diferencial de determinados casos.

La discusion radicaria en el grado de implicacion de estos organismos en la muerte
de las aves ya que muchos de ellos se encuentran como flora saprofita normal en el

organismo aviar sin mostrar infectividad.

En muchos de los casos se ha encontrado deplecion de los 6rganos linfoides lo que
se traduciria en una disminucion o ausencia de la produccion de células linfoides o

inmunodepresion (Soto, 1996) lo que favoreceria la actuacion patogena de estas bacterias.

Las principales lesiones, a nivel histologico, encontradas en los animales que se han
clasificado en esta entidad han sido tromboembolismos, endocarditis y deplecion linfoide
que terminarian por cursar con congestion multiorganica y hemorragias en determinados

Casos.

En un segundo plano por orden de aparicion se encontré en algunos casos
eritrofagocitosis y hemosiderosis de células de Kupffer y del sistema reticuloendotelial
esplénico. Esto seria indicativo de un proceso de hemolisis extravascular, probablemente
incrementado por el proceso infeccioso concurrente al desenmascarar autoantigenos de
membrana de los eritrocitos, por mimetismo antigénico entre antigenos eritrocitarios y del
agente infeccioso, por adsorcion de antigenos del agente infeccioso a la membrana
eritrocitaria, y/o por activacion e incremento de la actividad fagocitica de macrofagos

hepaticos y esplénicos.
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En funcién del tiempo de evolucion de la enfermedad se han encontrado casos con
un proceso de catabolismo exacerbado con pérdida de condicion corporal, evidenciado por
la atrofia del tejido adiposo principalmente, indicando un proceso cronico como los casos
C06-108 (Libius dubius); AV-67 (Rollulus roul roul); C06-466 (Trichoglossus haematodus);
1-304/10 ; 1-307/10 e 1-314/10 (Probosciger aterrimus) y casos de una evolucion mas

aguda sin pérdida de condicion corporal detectable.

El caso C07-513 (Chrisolophus pictus) ha sido englobado dentro de este epigrafe al
presentar una infeccion bacteriana aguda sistémica que curso con endocarditis trombotica
y tromboembolismo bacteriano. Numerosos bacilos fueron observados en diferentes
organos a nivel histolégico. En este animal también se encontro deplecion linfoide en el
bazo que podria ser consecuencia por el tratamiento con corticoides al que fue sometido

debido a la presentacion del cuadro nervioso clinico.

El embolismo bacteriano multiorganico también fue observado en el caso 1-304 /10
(Probosciger aterrimus) cursando con una sintomatologia similar a dos P. aterrimus mas
con las que compartia instalacion I-307 /10 e 1-314 /10. Una condicion corporal pobre, piel
seca, proceso inflamatorio cronico, leucocitosis notable y anemia fueron un patron similar
en estas aves de elevada edad. Inicialmente fueron descartados como agentes crénicos C.
psittaci “ante mortem” mediante ELISA y Micobacterias “post mortem” con tinciones de
Zielh-Neelsen y Gram, pero ELISA puede ser una prueba complicada parala deteccion de C.
psittaci. La piel muy seca es un indicativo de problemas de malnutricion u organopatias.
(Cooper, 1994) y parasitos, y estas aves se encontraban intensamente parasitadas por
Tenias a su llegada al centro, unos meses antes. El hecho de que pasaran de convivir solas a
una instalacion multiespecie y de mayor tamano pudo ser un agravante al debilitamiento
general. Aunque no pudo aislarse el agente causal se sospecha de un cuadro de debilidad

cronico que termind con una septicemia fatal.

En varios casos se observo la presencia de enteritis causadas por Clostridium spp.
acompanada o no de otras entidades bacterianas como E.coli principalmente. Los casos 06-
0206 Fudocimur ruber; C07-547 Eudocimus ruber, C06-0267 Treskiornis aethiopicus, C06-

0103 (Platalea platalea) mostraron lesiones compatibles con enterotoxemia aguda.

Estas dos bacterias suelen ser agentes secundario por lo que un estado de estrés

pudo causar las hemorragias digestivas observadas y acabar en inmunodepresion
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favoreciendo la infeccion bacteriana. En algunos casos no pudo realizarse cultivo
bacteriolagico por lo que agentes etiolégicos como Salmonella spp y Aeromonas spp,
responsables de muertes agudas por ingestion de agua contaminada y similar
sintomatologia deben ser mantenidos como diferenciales. La hemolisis extravascular
observada en varios casos se suele encontrar principalmente en infecciones y menos

frecuentemente en casos de intoxicacion y parasitismo intraeritrocitario.

Cabe destacar el caso C06-0103 (Platalea platalea) en el que una de las lesiones
compatibles con endotoxemia fue la timitis granulomatosa necrotizante multifocal. La
concomitancia de candidiasis indica una probable inmunodepresion previa de este animal.
Ademas de las lesiones ya descritas como usuales en los cuadros sépticos fueron
encontradas hemorragias digestivas que podrian ser compatibles con estrés al igual que en

el caso C06-0108 (Libius dubius)

Los granulomas hepaticos son caracteristicos de una enfermedad cronica
inflamatoria caracterizada por una reaccion granulomatosa con acumulacion de
macrofagos y/o células epiteliodes. Reovirus, micobacterias, Staphylococcus, Streptococcus,
coligranuloma, Eubacterium tortuosum, Aspergilosis, coccidiosis, ascaridiosis son algunos
de los agentes comiinmente observados pero los signos clinicos no son especificos.
(Supartika et al., 2006). Esto granulomas fueron analizados con tincién de Zielh-Neelsen en
base a su histologia: 1-119/12 (Psittacus erithacus); 1-325 /10 (Aratinga acauticaudata) e
I-312 /10 (Amazona brasiliensis) e 1-324 (Anodorrynchus hyacintinus) siendo negativos en
los casos observados. En estos dos ultimos casos se atribuyo a un agente bacteriano por la
distribucion de las lesiones aunque no pudo confirmarse al no haberse realizado cultivo de

los organos lesionados.

El caso AV-45 Guarouba guarouba se observaron granulomas hepaticos con cocos
intralesionales. La presencia de hetérofilos y macrofagos como células inflamatorias
principales son indicativas de un agente causal bacteriano (Supartika et al., 2006) pero no
de su origen. Estos patogenos llegan al higado a traveés de infecciones sistémicas que podria
colonizar el higado como o6rgano diana o tratarse de patégenos oportunistas. (Supartika et

al, 2006)

Hernandez et al, (1972) estudic una forma septicémica aguda-cronica de

streptococosis en pollos donde observaron areas de necrosis coagulativa infiltrada por
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heterofilos, rodeados de macrofagos y células gigantes pero este caso presenté formacion

de una capsula fibrosa alrededor.

El caso AV-16 de un neonato de Ara militaris mostro otra forma habitual de
presentacion de E. coli afectando a los sacos aéreos y dandole un aspecto opaco y con

exudad caseoso tipico de esta bacteria (Barnes et al., 2003).

Un Eudocimus ruber (AV-41) murio debido a un proceso séptico con miocarditis y
nefritis embodlica. El ave sufria una dermatitis ulcerativa de donde se aislo, entre otros
agentes infecciosos, Staphylococcus sciuri. Ademas se encontraba bajo tratamiento por
hipotiroidismo. Aunque no lleg6 a definirse el agente infeccioso definitivo en este caso es
similar al descrito por Huynh et al, (2014) en un Anodorrhynchus hyacintinus con
dermatitis ulcerativa por picaje y displasia de tiroides, endocarditis y glomerulonefritis

cronica secundarias a una septicemia por S. aureus.

El paso de la infeccion de la piel al torrente sanguineo puede producir endocarditis
subaguda en los seres humanos (Moreillon et al, 2004; Tleyjeh et al., 2005) y aves pudiendo
ser este mecanismo el responsable en este caso. Aunque no ha podido aislarse el agente,
podria ser el primer caso de miocarditis bacteriana por translocacion de bacterias de una

dermatitis ulcerativa observado en Ibis rosado (Eudocimus ruber)

En el caso AV-67 Rollulus roul roul y AV-72 Trichoglossus haematodus molucanus
pudo aislarse el agente causal observandose en el primero Stenotrophomonas maltophilia
como causa de diarreas y pérdidas de vellosidades intestinales. En el caso del segundo
animal se aislo Salmonela spp. cursando con una infeccion bacteriana sistémica aguda,
hepatitis necrotizante y tromboembolismo bacteriano con hemorragias en multiples

organos. Estas lesiones son compatibles con las observadas por Jones et al, (2014).

Numerosos autores afirman que los loris son especialmente sensibles a la infeccion
por Salmonella spp., produciendo infecciones bacterianas agudas y muerte (Shima, 1989;
Ward et al, 2003). Los principales diagnosticos diferenciales deberian hacerse con
infecciones producidas por E. coli o Staphylococcus aureus, Clostridium spp o Erysipelothrix
entre otras, el resultado del cultivo bacteriologico realizado a la muestra de higado de este

lory confirmo la presencia de Salmonella spp.
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El caso AV-29 se corresponde a otro Lori de la especie Chalcopsitta duivenbodei
que convivia con el lori AV-72 en la misma instalacion. Este animal presenté fusion de
vellosidades y enteritis necrotico- supurativa y con presencia de bacilos. Pese a que no se
realizo aislamiento del agente etiologico las lesiones son compatibles con el agente aislado
en el anterior caso pese a haber sido vacunado con una vacuna inactivada autogena

(Harcourt-Brown, 1986)

El caso AV-69 (Threskiornis aethiopicus) también presentd hepatitis necrotizante
pero asociada a una diatesis hemorragica, aunque los anteriores agentes bacterianos
comentados se encontrarian dentro del diagnostico diferencial. La distribucion de la lesion
en este caso y el tipo de necrosis coagulativa centrolobulillar y medio zonal sugiere
principalmente una etiologia toxica. Sin embargo, no se descartd completamente un
proceso infeccioso debido a la hemdlisis intensa extravascular e intravascular encontrada.
Debido a la muerte de otras aves acuaticas de la misma instalacién con aislamiento de
Clostridium spp. compatible con los hallazgos histologicos existe una elevada probabilidad

de que este agente fuera el que produjo la muerte del animal.

En el caso AV-01 (Actophilornis africanus) la muerte fue atribuida por la
impactacion dela cloaca por urolitos, una condicion relativamente poco comun (Beaufreére,
et al, 2010) y de origen desconocido. Segun la literatura consultada es mas frecuente en
aves carnivoras que recientemente han tenido conductas largas de anidamiento o
incubacion, ya que es posible que no hayan eliminado heces con la frecuencia normal
(Samour ].). Otros procesos que cursan con cloacitis son infecciones cloacales, constriccion

del orificio cloacal, y/o enfermedades neuromusculares principalmente.

La formacion de estos urolitos pudieron tener alguna repercusion en el parénquima
renal, observandose solo una hipoperfusion y palidez que ha sido descrita por otros
autores como Siller, (1981), quien afirma que es la atrofia renal realmente la que
contribuye a la formacion de los urolitos. En esta linea se ha observado que Streptococcus 'y
klebsiella sp. son causantes de atrofias renales derivadas de procesos sépticos (Gerlach.
1994). Estos dos organismos fueron aislados en el higado de este animal mediante cultivo
bacteriologico “post mortem”, y se observaron bacterias y cocos pleomorficos en otros
tejidos, lo que podrian suponer una diseminacion hacia otros 6rganos apoyando la

posibilidad de una infeccién renal y posterior cloacitis.
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En este ave también se observaron estructuras redondas intralesionales de unas 3
micras de diametro aproximado demasiado grandes para ser bacterias o microsporidios
(0,1-0,2 micras) y demasiado pequefias para levaduras (5-10 micras) que no han podido
ser identificadas. Esta descripcion podria coincidir o ser ligeramente inferior al tamano de
Cryptosporidium descrito por Greiner y Ritchie, (1994) de 3-8 micras pero que coincide
con el tamano de aporta Gallego ], (2007) de 2 a 6 micras. La inmunofluorescencia
indirecta para su deteccion ha quedado pendiente para posteriores trabajos, pero
cryptosporidium yaha sido diagnosticado como causante de cloacitis y bursitis proliferativa

en un bitho real (Mainez, et al., 2014) como agente secundario en aves inmunodeprimidas.

El  Corvux albus (AV-33) fue entregada 4 anos antes por las autoridades
competentes en materia de fauna silvestre al ser capturado en la isla de Gran Canaria, por
su potencial invasor y su alta capacidad de hibridacion con la especie de cuervos autoctona
(Corvus corax canariensis) y se decidio mantenerlo en cautividad. Nada se conoce acerca de
su edad concreta pero se trata de un ave migratoria de amplia distribucion y asentamiento

habitual en el africa subsahariana (IUCN Red List of Threatened Species, 201 4).

En los cultivos de cloaca se aislé Staphylococcus aureus y E. Coli, y la presencia de
tromboembolismos con cocos asociados en higado principalmente son indicativos de una
septicemia, quizas por diseminacion de este Staphylococcus aureus. Se han descrito casos
de congestion hepatica y miocarditis estafilocécica en rapaces. (T-W-Fiennes, 1982; Arp et
al., 1983; Emslie et al.,, 1985; Bergmann et al, 1988; Cheville et al., 1988; Skeeles, 1991;
Wobeser ey al., 1992). Dicha bacteria se considero como el agente causal de la muerte final

de esta ave.

La presentacion siubita de los signos y muerte de este animal junto con la
identificacion de una miocarditis linfocitica leve apuntan a una descompensacion cardiaca

del lado derecho de origen desconocido o mediado por el proceso séptico.

Las miocarditis linfocitica en este animal llama la atencién por su posible
componente virico. West nile virus, poliomavirus, parvovirus, togavirus y reovirus, entre
otros, son los virus que mas frecuentemente producen estas lesiones en el miocardio, junto

infecciones bacterianas.
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Las aves silvestres son el reservorio principal del virus del Nilo Occidental,
portandolo de forma asintomatica, las paseriformes, y en gran medida los cérvidos, son
importantes para la amplificacion del virus. En América del Norte, las aves silvestres
afectadas con mayor frecuencia son los corvidos. (Clavero et al, 2004). Su predisposicion y
su papel en la transmision del virus del Nilo Occidental han hecho a esta especie ser un
indicador de vigilancia para esta infeccion. (Steele et al. 2000; Eidson et al. 2001; Panella et

al. 2001; Brault et al. 2004; Tabei et al. 2007)

Numerosos autores clasifican, por tanto, a los cuervos como una especie de control y
monitorizacion de diferentes enfermedades de relevancia por su susceptibilidad a las
mismas. (Isachenko et al. 1974; Romvary et al. 1976; Stallknecht et al, 1988; Perkins et al,
2001; Li et al. 2004; Khawaja et al. 2005; Tanimura et al. 2006; Huhtamo et al. 2007; Ryall
et al, 2008; Thedioha, et al, 2011). En la necropsia de aves infectadas con virus del Nilo
Occidental, algunas veces se observa miocarditis y también puede ocurrir muerte suibita. Al
igual que en este caso, en brotes acontecidos en Medio Oriente no se registraron lesiones
graves consistentes en los cuervos, que se pudieran atribuir a infecciones por WNV (Fiebre

del Nilo Occidental, ICAB., CFSPH., 2010).

Son relativamente frecuentes las hemorragias profusas del sistema nervioso que no
pudieron confirmarse en éste cérvido, esplenomegalia, meningoencefalitis, miocarditis,

pancreatitis e inflamacion crénica de las glandulas suprarrenales.

Dado que no se han realizado técnicas para descartar la presencia de virus, la
inespecificidad de la miocarditis linfocitica y 1a stibita aparicion de los signos, este animal

queda englobado en el apartado de patologias infecciosas bacterianas.
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5.2.1 Micobacterias

Las infecciones por micobacterias afectan tanto a las aves en libertad como alas de
cautividad, y son una causa considerable de morbilidad y mortalidad en mascotas y
colecciones zoolodgicas a nivel mundial (Keymer, et al., 1984; Gerlach, 1994; Tell et al,
2003). Gerlach H., 1994, destaca entre las aves psitacidas, a los pericos de Brotogerid, las
amazonas, los periquitos y a los pionus como las especies de psitacidas mas comiinmente
afectadas. Las micobacterias son relativamente rara en aves acuaticas de libertad,
suponiendo un 0.3% de prevalencia del 3,6% total observado en aves de vida libre (Friend
et al,, 1999). En cautividad la prevalencia es mucho mayor. Todas las aves acuaticas son
susceptibles a la infeccion por micobacterias aunque los patos y los cisnes se encuentran
mas representados que los gansos, debido en gran parte a la varianza de la exposicion.

(Cromie, 1991)

En este trabajo se han detectado tres casos positivos a bacterias acido-alcohol
resistentes compatibles con micobacterias por medio de la tincion de Zielh-Neelsen sobre
tejido fijado en formol y embebido en parafina. Todos fueron casos de aves de edad
avanzada pero solo en uno de los casos la causa de la muerte fue atribuida a este patogeno:

AV-06 Amazona leucocephala, AV-10 Amazona viridigenallis y AV-39 Cygnus atratus.

La patogenia de la enfermedad varié acorde a la especie de ave infectada y el

serovar involucrado tal y como se recoge en la bibliografia.

Después de la ingestion, M. avium y M. genevense infectan el higado y el intestino
delgado. Cuando se produce una propagacion hematogena del organismo esta provoca la
infeccion de la médula 6sea, pulmones, sacos aéreos, bazo, gonadas, y, en raras ocasiones,
los rinones y el pancreas, en este orden de frecuencia (VanDerHeyden, 1997). Esto
contrasta con el caso AV-06en el que observaron granulomas positivos a Zielh-Neelsen
localizados uinicamente en el pulmodn, un érgano inusual para las micobacteriosis aviares.
El granuloma estaba conformado por infiltracion difusa intensa de macrofagos, linfocitos y
heterofilos. M. avium y M. genevense suelen producir inflamacion de los tejidos por acaimulo
de macrofagos pero sin presencia de granulomas visibles, mientras que M. tuberculosis
tiende a producir granulomas visibles que contienen células epitelioides, células gigantes y
heterofilos. (Tell et al., 2001), segin Godoy et al (2009) Mycobacterium avium al ser

inhalada podria desarrollar granulomas en pulmoén. La infeccion por micobacterias
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zoonoticas causantes de tuberculosis en mamiferos (Mycobacterium tuberculosis /M. bovis)
es muy infrecuente en aves (Benbrook et al.,, 1974; Gerlach, 1994). Debido a que no se
encontraron granulomas obstruyendo los bronquios pulmonares y la neumonia
granulomatos era focal y leve podria no haber sido la causa de la muerte de esta ave, que

ademas presentaba arterioesclerosis y gota renal.

AV-39 en cambio, presento lesiones granulomatosas en varios organos (pulmon,
higado y bazo) siendo positivos a la tincion de Zielh-Neelsen los observados en pulmon e
higado. Aunque no se determind la cepa causante de los granulomas, acorde a la especie
(Cygnus atratus) y la distribucion de las lesiones los agentes mas probables son M. avium o

M. intracellulare.

El Gnico de los casos cuya muerte es atribuible a la infeccion primaria de
Mycobacterium spp. es el ave AV-10, que presentaba una pobre condicion corporal y donde
se demostro la presencia de bacterias acido-alcohol resistentes en intestino con la

presencia tipica de macrofagos espumosos.

El diagndstico clinico de Mycobacterium es complicado ya que no presenta lesiones o
alteraciones hematologicas ni bioquimicas patognomonicas (Aranaz et al 1997; Janesch S,
2000; Fudge, 2000), hecho que pudo ser constantado en este caso, donde se diagnostico un
proceso cronico inflamatorio infeccioso comin a muchas enfermedades. También se ha
descrito depresion, diarreas, poliuria, pobre estado de plumas, disnea, distension
abdominal y pobre respuesta a los antibioticos. (Gerlach, 1994; Heyden, 199 6; Dorrestein,

1997; Godoy, 2001 y Cubas et al., 2005)

La pérdida de peso es el signo de micobacteriosis mas cominmente observado
(Hoop et al. 1993; Gerlach, 1994) siendo esta bacteria de crecimiento lento, lo que se
traduce en una enfermedad crénica debilitante. Este dato contrasta con los resultados
obtenidos en dos de los casos ya que las aves mostraban un tejido adiposo levemente
atrofico, descartando enfermedades cronicas debilitantes, anorexia e inanicién de larga

duracion. En estos casos la micobacteriosis se considero un hallazgo incidental.
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5.3 ENFERMEDADES VIRICAS

5.3.1 Enfermedad de dilatacion proventricular (PDD)

Cinco aves mostraron lesiones compatibles con el sindrome de dilatacion
proventricular (79%). Se observo ganglioneuritis e infiltrados
perivasculares/periganglionares o perineurales en varios tejidos, principalmente en
proventriculo y ventriculo aunque otros organos presentaron infiltrados

linfoplasmocitarios, lo que coincide con lo descrito por Gerlach, (1991).

Cuatro de las cinco aves pertenecian al orden psittaciformes (AV-05; AV-27; AV-17;
AV-57) y todas mostraron una clinica ante mortem de picaje o emaciacion. También se
encontro, en todas, dilatacion macroscépica del proventriculo. El quinto ave pertenecia al
orden Passeriformes (AV-35) y no presentd lesiones macroscopicas pero si lesiones

histologicas compatibles.

El principal agente implicado en las lesiones de PDD es el Bornavirus. No se
realizaron pruebas para PCR o ELISA a las aves, tampoco fueron revelados cuerpos de
inclusion Joest- Degen habituales para esta infeccion virica (Joest et al, 1984; Sasaki et al,
1993), de manera que el agente etiologico no ha sido confirmado. Infecciones o lesiones
concurrentes oportunistas pueden complicar el diagnostico laboratorial (R-Gregory et al,

2010).

Gerlach (1991) destaca la ocurrencia estacional, con incidencia en épocas con meses

calurosos como fue observado en cuatro de los cinco casos.

Actualmente no hay tratamiento para la enfermedad de dilatacion proventricular,
aunque su morbilidad es baja su mortalidad es del 100% (Weissenbock et al., 2009; R-
Gregory et al., 2010) debido a que largo plazo produce emaciacion, infecciones secundarias,

autointoxicaciones o alteraciones del sistema nervioso central.
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5.4 ENFERMEDADES FUNGICAS

Las infecciones micoticas son relativamente comunes en las aves. La mayoria de las
aves se exponen a ellos en sus habitats normales o aviario sin dano alguno. Los trastornos
nutricionales, el estrés de la cautividad, los trastornos relacionados con la incubacion en
neonatos, junto con otras causas de deterioro de la funciéon inmunolégica y factores
ambientales propician la proliferacién de los hongos en el organismo, pudiendo causar

enfermedad. (Dahlhausen, 2006)

5.4.1 Infeccion por Aspergillus spp.

Segun afirma Jenkins J. (1991) y Olsen, H. (1989) en las aves, la exposicion a un
ambiente altamente contaminado por Aspergillus spp. generalmente no es tan importante
para el desarrollo de la enfermedad como la existencia de un cuadro subyacente de

inmunodepresion.

Este hecho es confirmado en este trabajo donde sdlamente se ha observado la
presencia de este patogeno en tres casos de 72 aves estudiades (4%). En los tres casos se
consider¢ al Aspergillus spp como un agente secundario, encontrandose otras patologias
concurrentes responsables de la inmunosupresion de las aves. La aerosaculitis ha sido la
lesion mas frecuente observada en los tres casos. (Ritchie, 1990; Phalen, 2000): AV-20;
AV-35y AV-16.

El caso AV-16 se corresponde con un pollo de Ara militaris con infeccion
concomitante por E.coli. El ave present6 severas lesiones respiratorias en pulmoén y sacos
aéreos y la transmision de ambos patogenos fue a través del contacto con la madre quien
padecio similares lesiones en su tracto respiratorio. Debido a que histologicamente se
encontraron hifas de Aspergillus spp. en muy escaso ntimero, la causa de la muerte fue

vinculadaalaE. coli.

En el caso AV-20(Aratinga solstitialis) pudo observarse la forma granulomatosa
cronica de esta enfermedad, con afectacion de pulmones, musculatura e higado tal y como
describen otros autores ((Wallach et al., 1983; Dahlhausen, 2006). Destaca el hecho que

era un ave joven, por lo que el estar sufriendo una infeccion por Pseudomonas spp. de forma
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concomitante pudo acelerar la distribucion de Aspergillus spp. ya que el ave tenia una

condicion corporal buena.

En el caso AV-35 correspondiente a una Cyanocorx ynca la infeccion fue del tracto
respiratorio superior lo que podria indicar una inhalacion del agente. Perez et al, (2001)
destacan que las Cyanocorax yncas son capaces seleccionar los granos libres de aflatoxinas
evitando la ingestion de Aspergillus. spp., v Mete et al, (2010) y Rossskopf et al, (1986)

destacan la susceptibilidad de los Mynas en cautividad dentro de las aves Paseriformes.

Pese a que el animal sufria otras alteraciones organicas, la severidad de las lesiones

respiratorias pudieron ser suficientes para acabar con la vida del animal.

5.4.2 Infeccion por Candida spp.

Dentro de esta entidad se han identificado 8 casos delos 72 estudiados (11%) en los
que Candida spp. estuvo implicada. Esto supone que se trata del hongo mayormente
encontrado en este estudio con una prevalencia del 67% entre los asilados. Candida spp.
forma parte de la flora normal del sistema digestivo de las aves por lo que la dificultad
radica en si actuaba de manera patogena-primaria o de forma secundaria por la

inmunodepresion concomitante observada en los casos.

Las lesiones variaron en severidad en funcion del estado del animal. En cinco de los
animales se observaron limitadas al sistema digestivo (Bauck, 1994; Harcourt-Brown,

2000).

En las tres aves que produjo lesiones se observo la presencia de placas debajo de la
lengua y en la boca del caso AV-67 (Rollulus roulroul), engrosamiento del proventriculo
con presencia de estructuras fiingicas en el buche de AV-30 (Charmosyna josefinae) y
proventriculo de AV-48 (Lorius lory). Debido a la presentacion clinica observada en AV-30
y la presencia de estructuras flingicas (pseudohifas y blastoconidios) se atribuyé a Candida
spp. un importante papel en la muerte de este animal, aunque también se observé una

severa iInmunosupresion.
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No se observaron lesiones graves como estomatitis o engrosamiento del buche en

dichas aves.

De forma incidental se aislo en cultivos intestinales “post mortem” C. rugosa en el
caso una Cacatua moluccensis (AV-27) y C. albicans en un Pauxi pauxi (AV-53). Su
aparicion es atribuible a una inmunodepresion ya que estas aves presentaron otras

patologias infecciosas bacterianas a las que se les atribuyd la causa de la muerte.

Se observo un caso de dermatitis en AV-41 (Eudocimus ruber). Las dermatitis
micoticas son raras aunque se han descrito infecciones del tegumento por Candida
albicans, Rhodotorula, Microsporum gallinae, Aspergillus spp, Rhizopus, Mucor y Malassezia
(Pass, 1989; Burgmann 1995; Van Sant, 1999). En el caso AV-41 (Eudocimus ruber) se aislo

Candida parapsilosis junto a Rhodotorula mucilaginosa.

Es descrita como como agente etiologico de dermatitis gangrenosa (Beemer et al.,
1970; Page et al,, 1976; Aruo 1980 y Rosario et al., 2008) similar a la observada en AV-41;
areas sin plumas, engrosadas, de color marrén amarillento e inflamacion de la piel. R
mucilaginosa también se describe como un patogeno secundario y este animal presentaba
otras patologias concurrentes que pudieron predisponerle a la dermatitis fiingica con R.
mucilaginosa y C. parapsilosis. Pese a que Garcia et al., (2007) lo han observado en tracto
respiratorio de diferentes aves en libertad y con mas frecuencia en Bubulcus ibis no se han
encontrado referencias a dermatitis por R. mucilaginosa en ibis escarlatas (Eudocimus

ruber) en la literatura cientifica pudiendo ser éste el primer caso descrito.

Un caso de presentacion diferente, pero incidental, fue el de AV-40 (Eudocimus

ruber) donde se aisld, “post mortem”, C. glabrata del pulmon.

5.4.3 Infeccion por Cryptococcus albidus

Cryptococcus albidus fue aislado mediante cultivo de una muestra de higado en una
Amazona leucocephala. (AV-05). Macroscopicamente el higado presento abscesos
blanquecinos de aspecto caseoso y de cierta dureza al corte e histologicamente se observo
un marcado pleomorfismo celular de ese organo. Cryptococcus albidus es una levadura

ubicua y saprofita que ha sido aislada de la piel de humanos, heces de aves, aire y sustrato
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(Fell et al, 1998; Sugitaetal., 2001) y suele producir lesiones en granulomatosas pero en el

sistema respiratorio, digestivo y bazo en gallinas.

Aunque se ha demostrado termoestabilidad de este hongo (Rosario et al., 2010) y la
posibilidad de sobrevivir en el intestino y organos internos. AV-05 podria ser el primer

caso observado de C. albidus en el higado de una Amazona leucocephala.

Pese a que Gonzalez-Hein, et al, (2010) describen lesiones por C. albidus en loris
similares a las encontradas en este animal como pulmones congestivos, lesiones
granulomatosas con pérdida de estructura del higado y positivas a C albidus y
esplenomegalia, no se tomaron otras muestras de otros d6rganos que justificaran una
diseminacion tal y como ha sido descrita por Araste’h et al,, (1995) y Neuville et al., (2003).
Este animal presentaba lesiones compatibles con PDD, hepatitis y enteritis cultivo positivo
a Clostridium perfringens, por lo que C. albidus seria un hallazgo incidental en un drgano no

frecuente y no reportado en otras aves.

5.5 ENFERMEDADES PARASITARIAS

Catorce de las setenta y dos aves estudiadas (20%) mostraron alguna forma de
parasitismo, encontrandose estos parasitos como causa principal de la muerte en dos delas
aves (14% de los animales parasitados). En el resto, la parasitosis fue considerada
incidental o causantes de deterioro progresivo, ayudando al desarrollo de la enfermedad

primaria.

Diversas especies de parasitos fueron halladas en el trabajo actual destacando por
su frecuencia las especies de helmintos del filo Platelminto que fueron encontrados en siete
de las aves parasitadas (50%). Las especies del filo nematoda fueron escasas,
encontrandose solo en dos de las aves parasitadas (14%), atribuyéndose, en uno de estos

casos, a las lesiones causantes dela muerte del ave.

En ninguno de los casos se llevaron a cabo pruebas complementarias para la

identificacion de dichos parasitos.
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5.5.1 Infecciones por Cestodos y Trematodos

Un gran numero de diferentes especies de cestodos han sido descritos en las aves.

En aves psitacidas, los géneros de cestodos mas comtiinmente encontrados en el
intestino son las tenias (Triuterina, Biporouterina, Cotugnia y Railleitina) (Greinwey y
Ritchie, 1999), e Hymenolepsis en aves acuaticas. Railleitina parece la especie mas
patogena y causa degeneracion y necrosis de las vellosidades intestinales (McDougald,

2003; Salam et al, 2010 y Premaalatha et al,, 2014).

Segian Calneck et al (1997), el endoparasitismo por cestodos constituye uno de los
parasitismos internos mas comunes en aves. Pueden cursar de manera asintomatica,
causando pérdida de peso corporal y mal aspecto general del ave, o provocando enteritis,
diarreas, anemias por hemorragias, manifestaciones nerviosas y muerte. Las cestodosis
encontradas en diversos casos (AV-19; AV-15; AV-07; AV-62) se relacionaron con una
pobre condicion corporal de las aves. En ausencia de un proceso infeccioso concomitante,
estos parasitos fueron responsables del debilitamiento cronico y de la malnutricion. La
carga parasitaria en estas aves vario de moderada a severa y, en algunos casos fue causade

cierta impactacion (Calneck et al., 1997).

Las infecciones suelen ser mas comunes en Psithacus erithacus (loros grises),
Fringilla spp. (pinzones), Cacactua spp. y Eclectus spp. (loro ecléctico) (Clubb, 1988;
Rosskopf et al., 1989). Rara vez se observan en psitacidas de Sudameérica como en el caso
AV-19 (Aratinga solstitialis) que presenté abundante cantidad de cestodos en el interior
del lumen duodenal. En infecciones severas, las aves pueden morir tras un periodo de

diarreas y pérdida de peso.

Las especies de la clase cestoda necesitan un hospedador intermediario por lo que
afectan a aves que tienen acceso al suelo o lugares donde los artréopodos (eg: hormigas,
moscas, abejas, caracoles u otros) pueden acceder en una cantidad importante. Este es un
problema dificil de eliminar en una amplia coleccién zoologica y abierta al exterior. Pese a
que se realizan numerosos analisis coprologicos al afno la observacion de los huevos en

analisis rutinarios es muy dificil a no ser que los proglostides se hayan liberado a las heces.
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Los trematodos no son considerados una importante causa de mortalidad en aves
domeésticas ni aves salvajes (Altman, 1977; Greeve, 1978). Como hallazgo incidental cabe
destacar el ave AV-35 ( Cyanocorx ynca), un Passeriforme en el que se encontraron huevos

de trematod os intrahepaticos.

No se han encontrado descripciones de trematodosis hepaticas en Cyanocorax ynca
pero varios autores refieren trematodosis hepaticas en Cacatua spp., concretamente
Platynosomum proxillicens, (Kazacos et al.,, 1980) cuyos huevos presentan caracteristicas
similares a los observados en el analisis coprologico de este animal. Huevos de 100 x 50
pm, ovoide con una capsula de 2-3pm de espesor y de color marron amarillento
conteniendo multiples miracidios. Dicha ave se encontraba alojada en una instalacion
multiespecie con predominio de especies de cacatuas. La necesidad de un hospedador
intermediario que es parte de la dieta de las Cyanocorax, y el alojamiento en un aviario

abierto y multiespecie reforzarian la potencial contaminacion comentada por Keymer

(1969).

Debido a que se trato de un hallazgo incidental las lesiones histologicas no se
relacionaron con las descritas por Kazacos et al, (1980) quien describe hepatomegalia,
aumento de su consistencia, moteado marron y amarillo y fibrosis, y presencia de
trematodos en conductos biliares dilatados en algunas aves con lesiones histologicas

caracterizadas por fibrosis hepatica e hiperplasia del conducto biliar.

Tras el tratamiento con fenbendazol y praziquantel se observo poca mejoria clinica,
sin embargo, el niimero de huevos por gramo de heces se redujo drasticamente tras la

terapia. Lo que coincide con lo descrito por Quesenberry et al, (1986)

Travassos (1928) refiere casos de Prosthogonimus ovatus en Cyanocorax
cyanomelas, aunque este trematodo no suele encontrarse afectando al higado como ocurrio

en este caso.
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5.5.2 Infecciones por Nematodos

El caso AV-71, correspondiente a un Trichoglossus haematodus presenté una anemia
hemorragica y proventricullitis proliferativa cronica asociada a la presencia de nematodos
espirtridos en la mucosa, hallazgos similares a los decritos por Schulman et al,, (1992) y
Ferrell et al, (2009). Los espiruridos tiene un ciclo de vida indirecto, requieriendo
generalmente de un artropodo como huésped intermediario, una cucaracha (Orden
Blattodea), saltamontes (Orden Orthoptera), o crustaceos (Orden Crustacea) (Divers,
2010). Infestaciones de hormigas y moscas, que podrian actuar como hospedadores

intermediarios se dan en el niicleo estudiado en diversas épocas del ano.

Casos similares han sido descritos por Divers (2010) en Aceros corrugatus con
infeccion por nematodos proventriculares. En estos animales no se observaron huevos en
las heces, sino nodulos en el proventriculo y nematodos adultos (hembra) en las glandulas

primarias y secundarias del proventriculo.

5.5.3 Infecciones por Protozoos

Con respecto a las especies de protozoos encontradas, cinco casos fueron positivos,
correspondiendo al 36% de las aves parasitadas. El orden con mayor prevalencia fue el
coccidia (3/5 y 21% de las aves parasitadas), flagelados gastrointestinales (1/5 y 7% del
total de aves parasitadas) y protozoos intraeritrocitarios (1/5 y 7% del total de aves

parasitadas) concretamente del género Haemoproteus.

El caso AV-49 (Mycteria ibis) destaca por la presencia de este Haemoproteus spp.
intraeritrocitario. Estos protozoos eritrocitarios son transmitidos por moscas de la clase
hipobboscas que fueron halladas por todo el animal durante su exploracion “in vivo”.
Aunque de amplia distribucion son mas facilmente observables en animales silvestres. El
animal mostro una anemia regenerativa en los analisis clinicos que fue atribuida a la accion
del parasito como otros autores han reportado (Ritchie et al., 1994; Phalen et al, 1995;
Maley et al,, 1997; Hunter et al,, 1997; Stuth et al, 1999; Cardona et al, 2002; Dusek et al,

2004). Aunque la causa de la muerte de este animal no fueron los parasitos en si, se
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consideréo que influyd negativamente en el estado general del ave favoreciendo la

intoxicacion por fenbendazol.

El otro caso de parasitosis que contribuyo de forma notable a la muerte del animal
fue el producido por un protozoo flagelado gastrointesinal y que afect6é al animal AV-24
(Athene noctua). Hay poca informacion disponible sobre parasitos en biithos en Europa. El
estudio mas reciente versa sobre helmintos en biithos en Espana y fue realizado por
Sanmartin, et al (2003) y Ferrer, et al (2004) en 285 y 100 especies de rapaces
respectivamente. Ninguno destaca la presencia de protozoos flagelados en esta especie. El
parasitismo intestinal por protozoos flagelados (Giardia, Hexamita o Trichomonas),
frecuente en aves (particularmente psitacidas), puede contribuir a las hemorragias
digestivas, (Ferrer, et al. 2004) que se observaron en este animal. No pudo demostrase si
la inmunosupresion favorecio el crecimiento de estos protozoos o si el crecimiento
exacerbado indujo la inmunodepresion. Aunque son dos procesos intimamente ligados no
se han encontrado casos en la literatura. Es posible que el crecimiento de los parasitos

fuera debido a inmunosupresion por el transporte que sufrié este animal.

La prevalencia encontrada en rapaces por Sanchez-Andrade, et al (2002) fue mas
alta para nematoda (73,9%), seguido por protozoos (40,8%), Trematoda (33,8%) y
Acanthocephala (4,2 %). Estos resultados coinciden con los de Hoberg et al. (1989), Smith
(1993), Illescas et al. (1993) y Muiioz et al. (1997) quienes encontraron los nematodos
como los helmintos mas frecuentes en aves rapaces. El actual estudio difiere de Sanchez-
Andrade, et al (2002) debido a que el control de los nematodos en aves de cautividad,
siendo éste un parasito de ciclo directo, es mucho mas sencillo y eficaz que el de las

especies de parasitos de ciclo indirecto como los correspondientes a la clase cestoda
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5.6 NEOPLASIAS

La necropsia es una herramienta de investigacion y de diagndstico eficaz y valiosa

para la identificacion de las neoplasias en aves salvajes de vida libre (Effron et al., 1977).

En este trabajo se han descrito diez neoplasias, representando un 14% de las
patologias observadas. En la mayoria de las aves (709%) fue un hallazgo “post mortem”. En
estos casos las aves presentaban edades avanzadas. Cuando el diagnostico histolégico fue

realizado in vivo las aves fueron eutanasiadas tras el resultado anatomopatologico.

5.6.1 Carcinomas

Los carcinomas fueron las neoplasias mayormente observadas, suponiendo una
prevalencia del 60% dentro los diez casos descritos. Dentro de los carcinomas destaca, en
tres casos el carcinoma de células escamosas, lo que supone una prevalencia del 50% del
total de los carcinomas observados y un 30% de todas las neoplasias observadas. Estos
datos concuerdan con los reportados por Garner, (2013) quien aporta que los carcinomas
de células escamosas constituyen una de las neoplasias mas frecuentes en aves y que
pueden presentarse como masas distintivas o lesiones de aspecto ulcerativo tipicamente en

la piel o tracto digestivo apareciendo en puntos de inflamacion cronica o picaje.

La piel es un lugar de predilecciéon para la aparicion de tumores en aves, siendo la
prevalencia de tumores malignos mucho mayor que la de benignos (Garner, 2013). El 70%

de las neoplasias descritas en este trabajo fueron malignas.

En las aves rapaces pueden surgir en cualquier lugar dela piel (Schmidt, et al., 2003)
y tienden a crecer lentamente y aumentar de tamaro si no son tratados. Mientras en la
mayoria de las aves se ven en las localizaciones mucocutaneas de la cabeza, distal mente en
alas y falanges, en aves rapaces los carcinomas de células escamosas afectan
principalmente a las axilas y a las regiones inguinales (Forbes, et al., 2000) como fue
observado in vivo en dos casos de la misma especie de rapaz, Parabuteo unicintus (AV-52 y
AV-51). Esto concuerda con lo que encontrado por Fernandez et al. (2010) y Garner,
(2013) que describen la presencia de nuevos casos de carcinomas de células escamosas
con especial predominio en las especies de Halcones peregrinos y Halcon de harris

(Parabuteo unicintus) incorporandola como la neoplasia de mayor prevalencia en rapaces.

270



Aportacién a las Patologias de Aves en Cautividad

Esta neoplasia puede estar asociada a infecciones bacterianas o flingicas
secundarias y, no es infrecuente encontrarla asociada a xantomatosis (Latimer KS., 1994),

que es usual observarla cubriendo otras neoplasias en aves.

La metastasis a huesos y pulmones en aves no es habitual (Leach, 1992) pero ha
sido descrita en carcinomas de células escamosas (Ramis et al., 1999). La necropsia del
caso AV-52 revelo la presencia de multiples masas de gran tamaiio en higado y rifiones
con afectacion de saco aéreo izquierdo. La metastasis de células neoplasicas con invasion
local y linfatica, hematégena y diseminacion peritoneal ha sido anteriormente reportados
(Marchesi et al, 2010). En este caso se observaron émbolos de células neoplasicas en los

vasos sanguineos lo que indica que se estaba dispersando y colonizando otros organos.

No se ha podido determinar si la neoplasia se origino en los dérganos internos
usando la via hematogena para llegar a la region inguinal izquierda o si se origino
externamente para posteriormente disminarse hacia el interior. Segtin descripcion clinica,
transcurrieron escasas semanas entre la aparicion del tumor y su posterior diagnostico,
Este parece ser un periodo de tiempo demasiado breve para el desarrollo de las lesiones
internas encontradas, especulandose que la neoplasia se origino en alguno de los organos
internos y se diseminé a la piel posteriormente. Pye et al (1999) describié un caso similar

en una cacatiia de las molucas (Cacatua moluccensis).

Existen pocos tratamientos para rapaces referenciados en la literatura. Se ha
descrito la exitosa resolucién de un carcinoma de células escamosas en un Aguila real
(Aquila chrysaetos) utilizando una combinacién de cirugia y radiacion con estroncio
(Heatley et al., 2007), al igual que la utilizada para un loro gris por (Pignon., et al., 2014).
Sin embargo, los carcinomas de células escamosas parecen ser tumores excepcionalmente
radioresistentes y su control a largo plazo es complicado. Informes anecdoticos indican que
esta radioresistencia podria ser mayor en aves que en mamiferos. (Manucy, 1998;
www.vin.com). La terapia con estroncio cuando los tumores son profundos ha demostrado
ser una posibilidad en determinados casos de psitacidas (www.vin.com) y ha sido
reportado su uso con éxito en un loro gris africano (Pignon et al,, 2014). En este estudio las
posibilidades de llevar a cabo estos tratamientos eran limitados y se opto por la eutanasia

de las aves.
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También se observé un caso de carcinoma de células escamosas de la glandula
uropigial fue observado en el caso AV-18 (Ara severus). Se presenté como una masa
distintiva o con lesiones de aspecto ulcerativo tipicamente en la piel. En un punto de
inflamacion crénica y de picaje Estas neoplasias se comportan como neoplasias localmente
invasivas y su completa escision raramente se logra (Teresa, 2013) por lo que recidivan

con rapidez aunque metastatizan con baja frecuencia.

La glandula uropigial suele desarrollar con mayor prevalencia tanto carcinomas de
células escamosas como adenocarcinomas, (Teresa, 2013) aunque también se encuentran
resenas de adenomas y papilomas (Cooper, et al., 1994; Bauck et al., 1997). Debido a la

severidad de las lesiones el animal fue eutanasiado.

En el caso AV- 57, un macho de Primolius maracana, se observo un carcinoma renal.
Esta neoplasia esta descrita como las mas frecuentemente observadas en aves de vida libre
y cautividad. (Baker, 1980; Montali, 1980; Reece; 1992) y con una prevalencia de 2:1 en
machos frente a hembras (Reavill, 2004). Puede haber metastasis hacia higado y oviducto
pero son poco frecuentes (Hubbard, 1983; Howerth, et al., 1986). En este caso no se

observaron metastasis.

Macroscopicamente los rinones afectados contienen masas alargadas, palidas y

multilobuladas. En este caso solo se observo un aumento de tamaro.

En cuanto a los hallazgos histologicos de este caso coinciden con la descripcion de
Reece R. (1992) para este tipo de neoplasias y que consiste en la presencia de células
epiteliales vesiculares dispuestas en hojas, nidos, cordones o tubulos que pueden ser
cuboidales a columnares, especialmente aquellas células que participan en la formacion

tubular, con escasas células multinucleadas y mitosis dispersas.
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5.6.2 Adenoma renal

De forma incidental se observaron, en un Athene noctua AV-23, varias lesiones
histologicas tubulares renales correspondientes con quistes, algunos de los de mayor
tamario contienes proyecciones papilares del epitelio tubular siendo diagnosticado como
adenoma papilar quistico. Los adenomas renales han sido descritos en diferentes especies
de aves rapaces por Forbes et al, (2000) aunque no se han encontrado casos descritos en
esta especie en cuestion. Como es comtin en estos tumores no se observaron lesiones

macroscopicas y el animal no mostro sintomatologia, siendo un hallazgo histologico.

5.6.3 Adenoma tiroideo

En el caso AV-66 (Psithacus erittacus) se observo un adenoma tiroideo, aunque no
ha podido demostrarse su relacion con la causa de la muerte de este animal. El adenoma
tiroideo es una neoplasia poco comun en aves. (Lumeij, 1994) En una revision de casos
restrospectivos de tumores en aves, Garner (2006) refleja solo cuatro casos de adenoma

tiroideo de un total de 220 neoplasias en aves psitacidas.

El adenoma tiroideo es un tumor benigno que solo en uno de los casos se describe
como responsable de la muerte del animal. (Garner, 2006.) Adenomas y adenocarcinomas
tiroideos han sido reportados en periquitos (Blackmore, 1982), Ara macao, y otras aves de
colecciones zoologicas (Schlumberger, 1955; Wadsworth, et al 1979). Se caracterizan por

ser unilaterales, como en el caso descrito en este trabajo y ocasionalmente bilaterales.

Como ocurre en los tumores tiroideos en humana y mamiferos domeésticos, cabria
esperar que dichas neoplasias en aves tuvieran una produccion hormonal autéonoma
pudiendo causar hipertiroidismo; Sin embargo, se han encontrado pocos informes que los
relacione. (Cornelissen, et al., 1988; Lumeij, 1994; Schmidt., 2002), y contrariamente alo
esperado este animal presentaba ateroesclerosis, por lo que podria descartarse la

posibilidad descrita anteriormente.

Estas masas tiroideas causar obstruccion extraluminal de la traquea y provocar
disnea (Natalie A.,) aunque durante la necropsia no se observé que obliterara la traquea de

este animal por lo que se consideré un hallazgo incidental (Beach., 1962; Blackmore, 1966;
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Effron., et al., 1977; Effron et al., 1977) no relacionado con la causa de la muerte ya que

ademas este ave presento lesiones compatibles con dilatacion proventricular.

5.6.4 Adenocarcinoma pancreatico

Un caso a destacar es el AV-25, un calao trompetero (Bycanistes bucinator) en el que
se diagnostico un adenocarcinoma pancreatico. Schmidt et al., (2014), en su revision de las
lesiones mas comunes en el pancreas de las aves, no describen referencias a neoplasias en
el género Bycanistes ni para la especie Bycanistes bucinator. Tampoco han sido observadas
lesiones pancreaticas en otras revisiones bibliograficas de tumores en aves de zoolégico

(Chu et al, 2012) pudiendo ser la primera descripcion de estaneoplasia en esta especie.

Aungque se desconoce la causa del adenocarcinoma pancreatico en las aves, se ha
propuesto en las ratites (Struthioniformes), y un pajaro mynah (Gracula religiosa), causas
genéticas y virales. Los papilomas podrian acompanar estos cambios observados en los
conductos pancreatico y biliar o suceder de manera independiente aunque Quesenberry et
al, (1986), Hillyer (1991) y Mundhenk et al, (2009) han asociado la neoplasia ductal

pancreatica con papilomatosis.

Normalmente, estos carcinomas son infiltrativos y con bordes poco definidos.
Macroscopicamente, podria haber una clara infiltracion hacia el intestino delgado
adyacente formando adherencias junto con ofros organos en una masa solida En varios

casos, la mayor parte de la arquitectura pancreatica normal se pierde.

Estos tumores se observan comiinmente en cacatuias (Swartout et al., 1987; Chen
et al, 2006) aunque hay informes individuales en una Amazona auropalliata, (Hillyer,
1991) gallinas de guinea, (Okoye et al, 1993) y en pollos (Abdul-Aziz, 1995). La efusion
abdominal es otra de las manifestaciones comunes de esta enfermedad que no fue
observada en el caso comentado. Los carcinomas estan compuestos por células
pobremente diferenciadas que forman acinos, nidos, y trabeculas que borran el tejido
pancreatico normal y se extienden hacia el interior de tejido circundante. Los carcinomas
pancreaticos podrian conducir a una insuficiencia pancreatica exocrina (Ritchey et al.,

1997).
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Tumores metastasicos raramente se presentan en el pancreas de las aves, aunque
se han observado en el caso de un adenocarcinoma oviductal en carbonero comun (Parus
major) (Ojanen, et al, 1975) y de un colangiocarcinoma en aguila real (Aquila chrysaetos)

(Mikaelian et al, 1998) que fueron asociados con focos metastasicos en el pancreas.

En el presente caso se trata de una neoplasia primaria, de origen ductal, aunque el
grado de anaplasia era bajo y no se observaron otros criterios de malignidad, la anaplasia
se considerd excesiva para un adenoma ductal y por lo tanto compatible con una

adenocarcinoma ductal pancreatico de bajo grado.

Debido a que el ave se encontraba en estado de shock antes de su muerte y no se
encontré una sintomatologia clinica evidente de la accién tumoral, es posible que éste
estado fuera producido por una insuficiencia pancredtica exocrina secundaria a la
neoplasia. Esta posibilidad se basa en el reemplazo histologicamente observado del tejido
pancreatico normal por una proliferacion neoplasica nodular no encapsulada de epitelio
ductal, organizado en estructuras tubulares de contorno irregular sostenidas por una

cantidad baja a media de estroma fibroso.

La insuficiencia pancreatica exocrina ha sido descrita en varias especies de aves por
diferentes causas como adenocarcinomas en Amazona ochrocephala (Ritchey et al, 1997),
pancreatitis cronicas en palomas (Amann et al, 2006), y un Halcon peregrino (Falco
peregrinus) con atrofia pancreatica (Samour et al, 2002) y un Guacamayo azul y amarillo
(Ara ararauna) (Quesenberry et al, 1986). En este caso, la insuficiencia no pudo evaluarse
en base a los sintomas clinicos ni pruebas diagnosticas previas por el estado del animal.
Aunque se encontraron heces voluminosas compatibles con una mala absorcion en su

instalacion.

Los focos de necrosis observados en el bazo podrian deberse a isquemia y trombosis
asociadas al tumor. La lipidosis hepatica seria consecuencia de la anorexia asociada a la

neoplasia.
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5.6.5 Linfoma

En el caso AV-34 (Pauxi pauxi) se diagnostico un linfoma multicéntrico. Esta
neoplasia puede afectar a cualquier grupo taxonémico aviar (Coleman, 1995) y tiene una
alta incidencia en aves de zoo y exdticas, particularmente en Galliformes y psitacidas. En

falconiformes y estrigiformes tiene un virus como agente causal (Williams, 1991).

Los linfomas constituyen una de las neoplasias mas frecuentes en aves en algunas
revisiones recientes y son de potencial origen virico (herpesvirus y retrovirus pueden

causar este tipo de neoplasias en gallindceas domésticas).

La enfermedad de Marek es virus inductor de neoplasia que se caracteriza por una
poblacion heterogénea de linfocitos, incluyendo pequeiios, medianos y grandes linfocitos y
linfoblastos. La distribucién histolégica de células neoplasicas en el higado es perivascular,
y hay infiltracion de tejido nervioso con linfocitos (Calnek et al, 1991) Signos neurologicos
con agrandamiento de los nervios son caracteristicas de la enfermedad de Marek y se han
documentado en un Bubo virginianus con sospecha enfermedad de Marek. (Halliwell,

1971)

A diferencia de los hallazgos histologicos observados en las aves con la enfermedad
de Marek, los linfocitos en este crax eran una poblacion homogénea de células
plasmocitoides que se encontraban infiltrando de manera perivascular y en el interior de
los sinusoides del higado, bazo y rinones. Clinicamente el animal mostraba signos
neurologicos con paralisis de miembro posterior como se describe en los linfosarcomas por
Marek (Latimer, 1994) pero esto ocurrio en los estadios finales y no pudo evaluarse un

agrandamiento de los nervios macroscépicamente

Otras causas virales de trastornos linfoproliferativos aviares son los retrovirus
como el virus de la leucosis aviar y el virus de la reticuloendoteliosis, que han sido
descritos en las aves galliniceas y aves acuaticas, pero que tienen el potencial de infectar a
otros especies (Witter, 1991; Gerlach, 1994). Los tumores asociados con el virus de la
reticuloendoteliosis en algunas especies son pleomorficos, con células que van desde
pequeiias células linfoides hasta grandes histiocitos con escaso citoplasma, células

alargadasy ligeramente fusiformes (Li et al., 1983; Drew et al, 1998).
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En este animal, la cromatina era laxa y con actividad mitotica no aparente. Los
tumores asociados con el virus de la leucosis aviar suelen mostrarse focales y
multicentricos. (Payne et al, 1997) encontrandose difusos y multifocales en este caso. Con
la leucosis linfoide, los linfocitos neoplasicos se unen en focos y, a medida que proliferan,
desplazan y comprimen las células del organo en lugar de infiltrarse entre ellos como

ocurreen este caso (Payne et al., 1997)

Los linfomas también han sido relacionados con la enfermedad de depdsito de
hierro, (Burke, et al., 1986; Latimer, 1994; Hill) y en este caso pudo ser un contribuyente

mas o un hallazgo incidental.

5.6.6 Tumor de células de Sertoli

Las neoplasias testiculares son frecuentes en aves y estan descritas principalmente
en periquitos y carolinas. Estudios de 2004 reportan un 44% de prevalencia (Reavill et al.,
2004) en B4 aves estudiadas. Periquitos de mas de cinco afios pueden tener tumores de
células de Sertoli o, de forma menos comiin, seminomas que secretan estrégenos y causan
que la cera azul del macho se torne marron como las hembras. (Greenacre, 2014) En el caso

AV-63 (Psittrichas fulgidus) se diagnostico un tumor de células de Sertoli.

Algunos autores reportan que los tumores de células de Sertoli pueden
acompanarse de hiperostosis (Schlumberger, 1959; Stauber et al, 1990). Esta lesion no

pudo ser evaluada en este caso.

Se descarto el seminoma al ser tumores de células germinales inmaduras, normalmente
benignos y que macroscopicamente presentan una coloracion amarillo-rojiza y causan
agrandamiento del testiculo. Segiin la Greenacre, (2014) la actividad mitotica de los

seminomas suele verse frecuentemente, no observandose en este caso.

El tumor de células de Sertoli es una neoplasia sdlida, blanco grisacea que se
presentan como nédulos y con necrosis central y hemorragias. (Greenacre, 2014). Es un
tumor primario del estroma gonadal como pudo observarse en este animal, con estroma
fibrovascular escaso y no denso como en el caso de los tumores de células intersticiales.

Este caso coincide histologicamente con lo descrito por (Greenacre, 2014) observandose
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células de citoplasma medio abundante, eosinofilico y vacuoladas formando nidos, lobulos

o islas.

En este caso se encontro una fuerte hipoperfusion tisular atribuible a la anemia que
se observd clinicamente y cabe considerar la posibilidad de que estuviera causada por
hiperestrogenismo debido al tumor de células de Sertoli, con supresion de médula 6sea. El
cuadro de diatesis hemorragica observado macroscopicamente, que contribuyo a la
hipoperfusion tisular, podria deberse también a supresion de la médula 6sea en caso de

haber existido hiperestrogenismo (Sherding et al., 1985)

5.6.7 Colangiocarcinoma

Un caso relevante es el AV-14 (Ara macao) donde se diagnosticé un
colangiocarcinoma con células neoplasicas formando nidos con un patrén multifocal y

desorganizacion del parénquima hepatico asociado a necrosis y células inflamatorias.

Estos tumores son raros en aves, reportandose pocos casos en la literatura; Gallinas
Broiler (Peyghambari et al., 2007), en pingiiino Adelaida (Pygoscelis adeliae) (Renne et al.,
2001), en una Aratinga frentedorada (Aratinga aurea) (Gibbons et al, 2002), amazona
frentirroja (Amazona autumnalis) (Anderson et al, 1989) y en un flamenco enano
(Phoenicopterus minor) (Van Wettere et al, 2010). Su fisiopatologia sigue siendo poco clara
en estas especies (Ponomarkov et al, 1976; Schimdt ey al., 1997; Cullen et al., 2002), pero
pueden estar asociados a inflamacion cronica (Li et al, 1996; Garcia et al, 2002)
Exposiciones cronicas a hepatotoxinas como aflatoxinas, agentes viricos e infecciones
parasitarias han sido observados como inductores de procesos tumorales. Las aflatoxinas
producidas por Aspergillus spp., A. flavus y A. parasiticus son carcinogenas induciendo casos

de tumores hepaticos en patos (Uchidaet al., 1988; Imazeki et al., 1995).

Algunos autores describen hepatomegalia, metastasis y lesiones nodulares blanco
palidas en el parénquima hepatico que coinciden con lesiones observadas en el higado de

manera macroscopica.
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Cullen et al, (2002) caracterizan al colangiocarcinoma por la proliferacion de células
epiteliales de origen biliar intrahepatico como en este caso. Noia et al., (2013) asocian el

tumor con moderada proliferacion de infiltrad o inflamatorio heterofilico y necrosis.

El origen del tumor es desconocido y en este caso se sospecha de un problema
nutricional subyacente por las lesiones encontradas como la metaplasia escamosa, y las
calcificaciones renales y tubulares. Una mayor ingesta de semillas frente al resto el
alimento, ya sea por seleccion o competencia con el resto de aves lo habria expuesto a
potenciales aflatoxinas que afectarian al parénquima hepatico. Diagnésticos diferenciales
para este tumor son los colangiomas (tumor solitario y benigno), hiperplasia de los
conductos biliares (asociado a lipidosis hepatica y fibrosis portal) y proliferacion de los

conductos biliares por exposicion cronica a hepatotoxinas.

No se han encontrado datos de colangiocarcinomas en Ara macao, en la literatura

consultada, pudiendo ser este el primer caso descrito.

5.7 ENFERMEDADES METABOLICAS

5.7.1 Bocio coloide

Cuatro casos de bocio han sido diagnosticados en este trabajo (5,5%). El bocio
coloidal fue reportado en tres de los casos: el AV-36 (Cyanoliseus patagonus), AV-23
(Athene noctua) y AV-45(Guarouba guarouba) y se describe como la fase de involucion del
bocio hiperplasico difuso en la cual los foliculos tircideos hiperplasicos contintian
produciendo coloide, pero su endocitosis disminuye por un descenso en los niveles de TSH
como respuesta a la recuperacion de los niveles de T4 y T3. En uno de los casos, AV-
35(Cyanocorx ynca), se observa un bocio hiperplasico difuso, aunque en bajo grado
histologico. El bocio es mas comtinmente observado en psitacidas que en otras especies
(Randall, 1996; Schoemaker et al., 1999) En nuestro caso, la incidencia fue de un 50% para

las psitaciformes, 25% para strigiformes y 25 % para paseriformes.

Wadsworth et al., (1979) describen inicamente tres casos de bocio coloidal entre 87
aves estudiadas con una elevada incidencia en las hembras. En el presente trabajo las

cuatro aves con las lesiones descritas también eran hembras.
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El bocio coloidal encontrado en tres de los casos descritos es una entidad de menor
prevalencia que el hiperplasico difuso. El bocio puede ser adquirido o hereditario
(Campbell et al., 2012) encontrandose el primero con mayor frecuencia en las aves

(Hollander et al., 1946).

La mayor prevalecia del bocio adquirido se debe normalmente a déficits de yodo de
origen dietario (Cao et al,, 1994) y/o a presencia de substancias bociégenas en la dieta o
agua de bebida (Gaitan, 1990) que bloquean la secrecién de tiroxina atin en presencia de
iodo (Butcher et al, 2015). Los casos de bocio hereditario son de incidencia muy inferior y

afectan tipicamente a neonatos y juveniles.

Por alguna de las deficiencias mencionadas, se produce una leve disminucion de la
produccion de hormona tiroidea. La glandula compensa el defecto formando mayor
cantidad de hormonas menos efectivas y se produce mayor secrecion de hormona
tiroestimulante, que da origen a la hiperplasia, que en un comienzo es difusa (bocio
hiperplasico difuso) como el encontrado en el caso AV-35. En este punto la glandula puede
encontrase aumentada de tamano de forma notable como se ha encontrado en periquitos
(Loukopoulos et al, 2015). Esto ha sido lo observado en el caso AV-36 (Cyanoliseus
patagonus) yv AV-23 (Athene noctua). Este aumento de la glandula puede resultar en

regurgitacion y disnea por compresion del es6fago y traquea (Blackmore, 19 63).

Algunos grupos de foliculos responden mejor al estimulo y crecen mas; otros grupos
se llenan de coloide y se distienden, originando un bocio uninodular o un bocio
multinodular como el observado en AV-23 (Athene noctua). Los nédulos estan constituidos
por grupos de foliculos, en general con mucho coloide, revestidos por epitelio ciibico o

plano.

En psitacidas con bocio raramente se observan evidencias clinicas y hematologicas

de hipotiroidismo, a diferencia de otros taxones como palomas y gansos.

Dos de las tres aves con bocio coloidal presentaban tiroidomegalia y estaban
afectadas por una intensa gota articular. Este dato podria estar relacionado con el hecho de
que presentaran un hipotiroidismo secundario dado que en pacientes humanos se ha

relacionado el hipotiroidismo con una hiperuricemia y gota (Giordano et al.,, 2001)
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mientras que el hipertiroidismo, aunque produce también hiperuricemia, lo hace en menor

medida y sin llegar a producir gota.

Giordano et al, (2001) describe como en el hipotiroidismo la hiperuricemia
aumenta de forma secundaria a una disminucién del flujo de plasmatico renal y deterioro
de la filtracion glomerular. En el caso del hipertiroidismo la hiperuricemia es debida a un
aumento directo de la produccion de uratos. La causa principal de gota en aves es
esencialmente la deshidratacion que disminuye el flujo renal y aunque no se ha encontrado
informacion que relaciones el hipotiroidismo con la gota de las aves, no puede descartarse

como una posible causa.

5.7.2 Gota renal

Lesiones compatibles con gota renal fueron observadas en 6 de los casos de este
trabajo. AV-23 (Athene noctua); AV-37 (Cyanoliseus patagonus); AV-06(Amazona
leucocephala); AV-59 (Primolius maracand); AV-09 (Amazona vinacea) y AV-36
(Cyanoliseus patagonus) En tres tltimos casos se observo asociada a glomerulonefritis
severa por deposito de inmunocomplejos por una enfermedad infecciosa o parasitaria

principalmente.

En otros casos la ausencia de lesiones renales no justificaba el cuadro de gota,

atribuyéndose a un exceso de proteinas de la dieta y/o deshidratacion.
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5.8 INTOXICACIONES

5.8.1 Intoxicacion por Plomo

Como caso anecdotico cabe resefiar el caso AV-53correspondiente al ave de la
especie Pauxi pauxi en el que se encontraron lesiones compatibles con intoxicacion por
plomo en el rif6n, principalmente cuerpos de inclusién intranucleares en las células de los

tubulos renales

En otras especies aviares han sido descritas diferentes alteraciones histoldgicas
asociadas a elevados niveles de plomo en tejidos. Las mas frecuentes se describen en rifidon
e higado en forma de cuerpos de inclusion acidofilos y hemosiderosis respectivamente,
aunque también se ha descrito degeneracion tubular y glomerulonefritis, edema renal asi
como necrosis hepatica y éstasis biliar y lesiones diversas en bazo, médula osea,
proventriculo, musculatura pectoral y sistema nervioso central y periférico (Clemens et al.,
1975; Wobeser, 1981). Este animal presento amiloidosis, hemocromatosis y
ateroesclerosis (Brayton C, 1992) junto con cuerpos de inclusion infranucleares en las
células de los tubulos renales. Estas alteraciones también han sido descritas como
frecuentes en Phoenicopteriformesy en otras aves marinas o acuaticas con intoxicacion por

plomo.

Las células renales han sido descritas como una buena herramienta para el estudio

del dano inducido por metales pesados y sus mecanismos de toxicidad (Cherian, 1985;

Wilson, 1986)

Este animal procedia de un parque zoologico diferente y se desconoce si pudo tener
acceso a plomo en su instalacion anterior. Durante la necropsia no se encontraron restos a
nivel digestivo que pudieran justificar la presencia histolégica de cuerpos de inclusion
compatibles, pero el hecho de observar los cuerpos intranucleares y no
intracitoplasmaticos aluden a una exposicion cronica (Horn, 1970; Choie et al, 1972;

Kendall et al., 1983 y Romero, et al., 2004).
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5.8.2 Intoxicacion por Fenbendazol

La intoxicacion por fenbendazol en aves ha sido descrita en varias especies de aves,
sobretodo en rapaces. En este trabajo se describe en dos especies diferentes AV-49

(Mycteria ibis) y AV-50 (Parabuteo unicintus).

El mecanismo de acciéon consiste en la necrosis de las criptas intestinales y una
supresion de la médula 6sea (Weber, et al, 2002) Aunque no se evaluaron muestras de
médula 6sea de las aves, la anemia y la severa leucopenia observada en el caso AV-49
sugieren una profunda depresion de la médula 6sea. Ademas las aves presentaron

evidencias histologicas de hepatitis, esplenitis y septicemia (AV-50).

La necrosis de la mucosa intestinal pudo ser un factor decisivo para la diseminacion
hematégena de las enterobacterias. Esta invasion, combinada con la profunda supresion de
la médula 6sea que ocasiona leucopenia, permitiria alas bacterias colonizar rapidamente al

ave, produciendo unainfeccion bacteriana sistémica.

Bonar et al, (2003) describen leucopenia con escasa afeccion de la linea eritrocitaria,
debido a la vida media mas larga de los eritrocitos por lo que la anemia encontrada en el
caso AV-49 podria ser atribuible a la presencia de haemoproteus intraeritrocitarios y no a

la accion del fenbendazol.

El diagndstico diferencial de un cuadro similar consistiria en una infeccion virica,
sepsis, exposicién a toxinas, drogas o un dano inducido por radiaciones. Ambas aves se
encontraban aisladas en la cuarentena, separadas de cualquier producto, planta o droga
toxica. No habian sido expuestas a radiacion y no se han encontrado indicios de particulas
viricas. La Uinica sustancia administrada previa a la muerte fue el Fenbendazol, que es
potencialmente productor de lesiones radiomimeéticas, severa leucopenia, supresion de la

médula 6sea, necrosis de la mucosa intestinal, y septicemia. (Bonar et al., 2003)

Pese a estos datos, Lawrence (1983) y Santiago et al, (1985) no encontraron
mortalidad asociada al fenbendazol en aves rapaces o psitacidas. Los primeros datos de

mortalidad asociada se describieron en 1995 (Stalis, et al., 1995). Lekdumrongsak et al

(2014) definen el fenbendazol como un desparasitante sin reacciones adversas en grandes
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guacamayos, pero la evidencia actual del potencial toxico de los benzimidazoles son

suficientes para buscar tratamientos alternativos.

5.8.3 Intoxicacion por Rodenticidas

Como parte de los protocolos de desratizacion, desinfeccion y desinsectacion de los
nucleos zoologicos diversas trampas cebos son colocadas y siempre por personal
especializado en el uso y manipulacion de estos productos. Muy importante es también
donde y como son ubicado estos venenos para evita un ingesta accidental de las especies
carnivoras de la coleccion. Los venenos usados en los portacebos son variados por la
empresa encargada pero siempre son rodenticidas anticoagulantes (bromadiolona,

brodifacum, warfarina)

Una ciconia ciconia (AV-32) present6 intensas hemorragias compatibles con una
intoxicacion por rodenticidas. Debido a que el acceso directo al téxico es bastante
complicado por la situacién de los portacebos alejados de las instalaciones y porque no se
encontraron restos ni ocurrieron bajas en otros animales, esta intoxicacion pudo ser
consecuencia del consumo de algtin roedor silvestre que hubieran ingerido previamente el
toxico usado en el programas de desratizacion (Bromadiolona). Estos casos estan
ampliamente descritos en aves de zoo y silvestres (John et al., 2014) que pueden capturar y
consumir roedores en el intervalo en el que el veneno siga siendo efectivo (Couval et al.,
2013). Segun Sage et al., (2008) el riesgo de contaminacién por intoxicacion secundaria
para los depredadores es maxima durante los primeros 20 dias de tratamiento, aunque se
puede mantener cierto nivel de riesgo hasta cuatro meses después. No obstante no se
llevaron a cabo pruebas toxicoldgicas en este animal para demostrar la presencia del
producto ni se encontraron restos sospechosos en el tracto digestivo del ave con lo que el

diagnostico presuntivo es cuestionable.

En este caso se valoré también una intoxicacion por vitamina E. Segtin Schlegel et al.,
(2014) en un estudio retrospectivo realizado sobre la suplementacion de la vitamina E en
un grupo de pelicanos, describieron, independientemente de la forma de suplementacion
de la vitamina E, niveles de a-tocoferol séricos para cigiienas similares al de las aves

piscivoras. Durante la ejecucion de este trabajo no se encontraron las dosis de vitamina E
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recomendadas como suplemento en cigiiefias en cautividad, pero se conoce que las dosis
para aves exoticas es mayor que para aves de corral, del orden de 100 a 500UI/kg de
comida para las primeras y de 5 a 28 UI/Kg para las segundas. (Baer et al, 1989;
Dierenfeld., 1989; National Research Council., 1994)

Dosis de entre 350 a 1600 veces las dosis estimadas para las aves de corral han sido
reportadas por Donald et al (1989) como tdxicas y responsables de coagulapatias en
pelicanos. Esto significaria una dosificacién de al menos 5000 UI que equivaldrian a 25
pastillas de vitaminas que se suelen administrar diariamente a los pelicanos con los que
convivia esta cigiiena, (200mg Vit E/pastilla). El suplemento diario es de %4 pastilla a para
cada uno de los cinco pelicanos que habitan en la instalacion. Aunque no fueron medidos
los niveles de «-tocoferol en este animal parece improbable una coagulopatia por

hipervitaminosis E.

5.9 ENFERMEDADES NUTRICIONALES

5.9.1 Enfermedad de almacenamiento de Hierro

Aunque la hemosiderosis fue una lesion observada en el 100% de los casos, la

enfermedad de almacenamiento de hierro se encontré solo en 4 casos (5% de las aves).

En este 5%, cursaba con cirrosis hepatica en tres de los casos AV-02 (Amazona
barbadensis), AV-44 (Goura victoria) y AV-58 (Primolius maracanad) y fibrosis hepatica en
uno de ellos, AV-70 (Trichoglossus haematodus) lesiones provocadas por el deposito de

hierro en los hepatocitos (Rosskopf et al., 1992; Crissey et al, 2000; McGavin, et al, 2009).

En contra de los observado por Spalding, et al., (1986) y Schmidt el at. (2003) en
los dos casos en los que se observé la cirrosis hepatica los hetérofilos fueron la poblacion
celular mas abundante en la sangre. La necrotaxis de estos heterofilos a las regiones de

necrosis hepatocelular es la causa mas probable de la leucocitosis en ambas aves.

Aunque la dieta de estos animales es en base a un preparado comercial
adecuadamente formulado, es posible que al estar en instalaciones multiespecies se

alimenten de otros productos que alteren este equilibrio o que la adiciones de
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complementos vitaminicos ricos en hierro o vitamina C favorezcan la aparicion de estas

lesiones.

5.10 OTRAS PATOLOGIAS
5.10.1 Cardiomiopatias

En este trabajo se ha observado pocos casos de cardiomiopatias aunque Oglesbee et
al, (1998) destacan similar prevalencia que en otros animales. Destaca el caso AV-38
correspondiente a un juvenil de un ano de Cyanoliseus patagonus  con una

descompensacion de una cardiomiopatia dilatada biventricular.

En aves, las cardiomiopatias pueden tener causas muy diversas. Este animal murio
sin signos clinicos y la histologia no revel6 la causa primaria de esta cardiopatia. Debido a

su corta edad podria deberse a un defecto genético.

El Corvux albus AV-33 presentd6 una miocarditis linfocitica ya discutida
anteriormente, y cuya causa no ha podido ser determinada. Las lesiones hepaticas
centrolobulillares y el hidropericardio, aunque sin ascitis, sugieren un fallo cardiaco del

lado derecho, lesion mas frecuentemente encontrada en aves (Oglesbee et al, 1998.

Se han observado otras lesiones cardiacas que fueron asociadas a otros procesos

infecciosos y que han sido abordados en los epigrafes correspondientes.

5.10.2 Antracosilicosis

La antracosilicosis pulmonar es un hallazgo incidental debido a exposicion a un
ambiente poluto y a un suelo rico en silice, con depdsito de polvo de carbén y cristales de
silice, respectivamente, en el pulmoén. La antracosilicosis pulmonar ha sido un hallazgo
frecuente en el estudio de las aves de este trabajo, observandose en 31 casos (43% de las
aves). Se sospecha que la aparicion es bastante mayor ala descrita pero que no fue definida
en el resto de animales bien porque el pulmén no fue un organo observado

histologicamente o no se detectd en el corte analizado.

286



Aportacién a las Patologias de Aves en Cautividad

En todos los casos ha sido un hallazgo incidental y de bajo grado histoldgico. Esto
parece indicar que pese a encontrarse en un espacio abierto las aves estan expuestas a un
ambiente poluto. Por un lado, el paso de clientes fumadores y dumpers para transporte de
material con libre acceso por la instalaciones podria justificar la presencia de los depositos
de carbon y por otro, la limpieza diaria de las arenas que conforman el sustrato de las

instalaciones, arenas de playa ricas en silice, podrian explicar el depdsito de silice..

5.10.3 Amiloidosis

La amiloidosis es una enfermedad muy frecuente en aves debida al depdsito
progresivo e irreversible de material proteico (amiloide); se puede observar en cualquier
grupo taxonomico, pero las anseriformes, flamencos, aves granivoras y pingiiinos son los
mas frecuentemente afectados. En este trabajo se diagnostico en 5 aves con edades
avanzadas y patologias cronicas. AV-35(Cyanocorax ynca); AV-53(Pauxi pauxi); AV-
39(cygnus atratus); AV-08 (Amazona vinacea) y AV-25(Bycanistes bucinator).

Es una enfermedad tipicamente sistémica, con afectacion frecuente del higado, bazo,
rinon, adrenales y tracto gastrointestinal. En este trabajo el deposito se observo en
intestino, bazo, higado, rinon y sacos aéreos, y aunque no fueron tan severas como para
causar la muerte de las aves, en el caso AV-39 cabe destacar precisamente la severidad de
las lesiones encontradas tanto en el en higado como en el bazo. En este caso concreto, por
la localizacion y extension de la amiloidosis, si pudo ser un contribuyente importante en la

muerte del animal (Lumeij, 1994).

Esta severidad en cisnes ha sido descrita por Tanaka S,, et al., 2008 quien a su vez
describe un 96,3% de coincidencia entre pododermatitis y amiloidosis en las aves

acuaticas. Este cisne presentd ambas patologias.

Coincidiendo con lo aportado por Landman, (1998) las amiloidosis encontradas en
las aves de este trabajo se consideraron todas derivadas de infecciones crénicas

(Mycobacterium spp, Aspergillus spp. spp, intoxicaciones y tumores).
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Las patologias infecciosas bacterianas han sido las patologias con mayor
representacion en el presente estudio (39%), seguida de las parasitarias (209%),
infecciones fiingicas (14%), los procesos neoplasico con un (12%) y las infecciones
viricas (7%). Siendo muy frecuente la convergencia de multiples patologias en un

mismo animal.

Un 20% presentaron algun grado de parasitacion, Platelminto (50%),
Nematelmintos (14%) y protozoos (36%). Esta distribucién guarda relacion con la
dificultad de controlar aquellos parasitos con huésped intermediario (hormigas,

moscas, abejas) en un ambiente natural como el del nticleo zooloégico estudiado.

No ha sido posible reflejar la edad real de todas las aves de este trabajo debido a la
falta de disponibilidad de las fechas de nacimiento en el 67% de los casos. De
manera que la poblacion estudiada es de mayor edad que la que reflejan los datos de

forma objetiva.

Las aves depositadas por organismos oficiales o autoridades competentes en
materia de aduanas y comercio exterior, resultante de decomisos y ajenas al niicleo
zoologico, presentaron un numero significativo de patologias o lesiones no
habituales dentro del complejo zoologico estudiado. Por ello, durante la cuarentena
previa a su introduccion en la coleccion zoologica, se debe realizar un diagnéstico

clinico exhaustivo que abarque analisis laboratoriales no rutinarios.

El 349% (25 casos) de las aves estudiadas en esta tesis no present6 sintomatologia
previa a su muerte, debido a la eficacia de las aves encubriendo signos de
enfermedad, hecho que reafirma la importancia de una adecuada medicina

preventiva en los niicleos zoologicos.

Es necesaria una amplia bateria de técnicas laboratoriales “ante mortem” para
aportar mayor informacion sobre la sintomatologia de las diversas patologias y
determinar la causa primaria de las mismas. Esto es especialmente relevante en el
caso de los procesos viricos, donde la dificultad diagnostica se ve incrementada por

la falta de dichas pruebas y el enmascaramiento con enfermedades concomitantes.

Durante el presente trabajo se ha puesto de manifiesto la utilidad diagnostica de la
Anatomia Patologica en conjuncion con el trabajo clinico y otras técnicas
laboratoriales complementarias para lograr un entendimiento holistico de las
patologias que afectan a las aves. Esto ha permitido describir el primer caso de
adenocarcinoma pancreatico en el género Bycanistes, concretamente para la especie
Bycanistes bucinator, de un colangiocarcinoma en un Ara macao y la presencia de

Cryptococcus albidus en el higado de una Amazona leucocephala.
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RESUMEN

Cada dia se amplian las publicaciones o libros en los que se documentan revisiones que
describen las caracteristicas patologicas de las enfermedades de aves de compania y
colecciones zoologicas. Es importante que dichas publicaciones proporcionen una guia util
entre los resultados “ante mortem” y la interpretacion de los hallazgos patologicos para

una comprension holistica de la patologia aviar.

El objetivo de este trabajo ha sido estudiar los procesos etiopatogénicos en 72 aves
(12 taxones) enfermas, de una coleccion zoologica, con el fin de integrar el conocimiento

meédico-sanitario de las aves en cautividad.

Se analizaron conjuntamente los historiales clinicos individuales, analisis
laboratoriales complementarios “ante mortem” y “post mortem”, y hallazgos
anatomopatologicos. A partir de estos analisis se determind la prevalencia de las
principales enfermedades observadas, su etiologia y su distribucion en la coleccion

zoologica.

De entre las principales patologias observadas en este estudio prevalecen las
infecciones bacterianas (39%), seguidas de las parasitarias (20%), fingicas (14%), los

procesos neoplasicos (12%) y las infecciones viricas (7%).

En este estudio se ha observado la convergencia de multiples patologias en un
mismo animal, siendo en ocasiones, dificil determinar la relevancia patologica individual de
los agentes causales, en la muerte de las aves. Ademas de esto, la no demostracién de
sintomatologia previa a la muerte en varios animales pone de manifiesto el desafio
diagnostico que plantean estas especies y la necesidad de una adecuada y permanente

medicina preventiva en las colecciones zoologicas.
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SUMMARY

The body of knowledge on medicine and pathology of pet and zoological avian
species is incessantly increasing through numerous publications every year. These
publications, with insightful and useful integrations of clinical and laboratorial diagnoses,

and pathologic descriptions, allow for a better understanding of avian diseases.

This study aimed to describe the etiopathological features in 72 diseased birds (12
taxons) from a zoological collection, to better understand the health status of these captive
avian species. Life history data, clinical records including ancillary laboratorial techniques,

and pathologic findings were evaluated from each individual.

The prevalence of the main pathological conditions, the etiologies and their
distribution among the zoological collection were determined. Disease processes, in
decreasing order of frequency, were: bacterial (39%), parasitic (20%), fungal (14%),
neoplasia (12%), and viral (7%).

Coexistence of several pathologies in the same animal was frequently encountered,
where the pathogenic contribution of each etiologic agent in death remained uncertain.
Additionally, the frequent lack of clinical signs prior to death in a large number of animals
evidenced how challenging detection of disease in these species is. Assessing health status
in an avian zoological collection warrants exhaustive and continuous preventive medicine

efforts.
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