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La inspeccio post mortem que efectua el col-lectiu de veterinaris oficials d’escorxador és
una part important dels controls oficials relatius a la carn fresca i, com a tal, és un dels
elements que condiciona que es dictamini com a apta o no per al consum huma i que
s'hagin de notificar les malalties de declaracié obligatoria.

Els escorxadors sén entorns dptims per observar i registrar les particularitats de la variada
patologia animal que s'hi presenta. Aquesta informacio, si és compartida, pot esdevenir
una eina molt util i interessant per al col-lectiu de professionals.

En conseqiéencia i com a continuacio de la tasca iniciada ja amb el Manual d’inspeccid
post mortem i dictamen de carns fresques per a I’espécie bovina, durant els anys 2010 i
2011 s’ha creat una nova comunitat de practica (CoP), que s’ha subdividit en tres grups

per tal de desenvolupar manuals també per a les especies aviaria, porcina, i ovina i cabruna.

'autoria d’agquests manuals és de veterinaris oficials d'escorxador de la Generalitat de Ca-
talunya. El contingut s'ha volgut transmetre per mitja de fitxes que contenen informacié
cientifica, tecnica i legal per a cada una de les malalties i lesions que s'hi descriuen. Alho-
ra, les fitxes s'il-lustren amb imatges obtingudes a diferents escorxadors de Catalunya.

El proposit és que les fitxes puguin ser un suport practic per a la inspeccié post mortem i
una ajuda per al dictamen. Per aixd, s"ha procurat establir un posicionament vers el dicta-
men de les carns amb els motius desenvolupats de la manera més concreta possible. Cal
dir que en alguns casos no ha estat possible obtenir imatges que il-lustrin algunes de les
lesions o malalties que s’hi defineixen.
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FITXES DE SUPORT PER AL DICTAMEN
DE CARNS FRESQUES

Alteracions organoleptiques
Abscessos

Ascites

Caqueéxia

Canal mal sagnada
Contaminacié per feinejat
Malformacions i deformitats
Neoplasies

Artritis

. Miopatia del muscul pectoral profund
. Processos infecciosos

. Processos inflamatoris

. Sobreescaldaments

. Traumatismes

. Hepatitis

. Esteatosi

. Pericarditis

. Pleuropneumonia

19.
20.
21.
22.
23.
24.
25.
26.
27.
28.
29.
30.
31.
32.
33.
34.
35.
36.

Esplenomegalia i hiperplasia

Gota

Dermatitis

Cel-lulitis

Proventriculitis

Dilatacié del pap

Diverticle de Meckel

Taques blaves-vermelles a I'intesti
Atrofia muscular

Carns PSE i DFD

Sindrome del pollastre greixés
Malaltia del cor rodé en Galls Dindi
Necrosi del cap del femur

Infeccions per escherichia coli: colibacil-losi
Infeccions per colstridium
Salmonel-losi: tifosi i pul-lorosi aviaria
Paratifosi

Micoplasmosi aviaria

37.
38.
39.
40.
41.
42.
43.
44.
45.
46.
47.
48.

49.
50.
51.
52.

Tuberculosi aviaria

Coriza infecciosa

Colera aviari

Bronquitis infecciosa aviaria
Malaltia de Newcastle
Laringotraqueitis infecciosa aviaria
Influenca aviaria

Malaltia de Marek

Leucosi limfoide

Malaltia de Gumboro
Verola aviaria

Sindrome del cap inflat en pollastres /
Rinotraqueitis del Gall Dindi

Enteritis hemorragica en Galls Dindis
Micosi / Micotoxicosi
Coccidiosi aviaria

Ascaridiosi



DICTAMEN
No-aptitud total per al consum huma de la canal i de les despulles.

DECLARACIO OBLIGATORIA
No

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL
No és necessari.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA

ALTERA C/ONS No és necessaria.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

OR GA NOLEPT/Q UES La carn procedeix d’animals que presenten anomalies organoléptiques. Lletra

p del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament (CE) nam.
854/2004.

Aquesta alteracio la utilitzem com «calaix de sastre» i hi inclourem totes les
canals que no podem classificar en cap de les altres alteracions ni malalties.
Poden apareixer en qualsevol tipus d’aus (pollastres d’engreix, gallines, galls
dindis, pintades, etc.). Normalment sén alteracions que podem observar a pri-
mer cop d'ull i, en fer la necropsia, les visceres estan bé. Alguns exemples sén:

e Canal amb coloracié blavosa/fosca: a causa de transports i dejunis
llargs i sobretot per condicions de fred durant el transport d'aquest
animal.

e Canal congestiva: per condicions de calor durant el transport i proces-
sos febrils.

e Canal pal-lida, exsudativa i tova: perqué ha patit molt d’estrés en poc
temps, sigui per una manipulacié incorrecta de I'au o per condicions de
temperatura ambiental alta. Els pollastres més pesats son més susceptibles.

e Canal en bandes: hi observem bandes més fosques, sobretot a la part
del pit.

e Canal globus: pel trencament dels sacs aeris.

e Canal gallina groga: causada possiblement per I'alimentacio, perd en
molts casos el fetge també presenta alteracions i, segurament, aquestes
lesions haurien provocat |'alteracié organoleptica; per tant, la causa de la
no-aptitud ja no és I'alteracié organoleptica.

o Altres.
ALTERACIONS ORGANOLEPT/QUES INDEX



Diferents graus de canals fosques en comparacié d'una de normal (esquerra)

Detall de musculatura en comparacié d'una de normal Canal fosca i prima Canal fosca

ALTERACIONS ORGANOLEPTIQUES [INDBI2¢




Canals molt seques: la pell manté I'arruga si es
pessiga, en comparacié d'una de normal
(esquerra)

Quan les canals son molt primes, s'ha de diferenciar d'una ca-
gueéxia segons si hi ha greix perivisceral o no.

ALTERACIONS ORGANOLEPTIQUES Vsl
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Pigmentacions anormals

Canal amb bandes
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Canal congestiva per calor durant el transport dels animals vius (canal normal a I'esquerra) Canal globus

ALTERACIONS ORGANOLEPTIQUES [IN[bI2¢



Pollastre verd. En aquest cas es van
enviar mostres al laboratori de diversos
teixits i organs per mirar de treure’'n
un diagnostic, perd tampoc no va ser
concloent. La canal es va declarar no
apta per condicions organoleptiques
alterades.

ALTERACIONS ORGANOLEPTIQUES [RINBI24



@ ABSCESSOS

Un abscés és un procés supuratiu o purulent que s’ha acumulat en una cavitat
formada pel teixit en el qual resideix el pus, a causa d’un procés infeccioés,

un procés inflamatori o altres materials estranys. Es una reaccié defensiva del
teixit per prevenir la propagacié de materials infecciosos a altres parts del cos.

L'estructura final de I'abscés és una paret, o una capsula, que esta formada
per les cel-lules sanes adjacents en un intent de mantenir el pus aillat de les
estructures veines. No obstant aixo, I’'encapsulacié tendeix a evitar que les
cel-lules immunes ataquin els bacteris que hi ha al pus i abastin I'organisme
causant o I'objecte estrany.

Lesions i tipus d'abscessos

En la inspeccio ante mortem podem observar protuberancies compatibles amb
abscessos i en la inspeccid post mortem s’observen els focus de pus.

Els abscessos poden ser de mida variable i el seu contingut depen del tipus de
microorganisme implicat.

Estreptococs: pus de consisténcia serosa.
Estafilococs: grans quantitats de pus groc i espés.
Actynomices pyogenes: pus verd o groc molt consistent.

Fusobacterium necrophorum: conté gas i despren una olor desagradable.

DICTAMEN

Per fer el dictamen es necessita determinar si és un procés localitzat (abscessos
primaris) o un de generalitzat i amb un Unic origen (abscessos secundaris). A
més, s'ha de considerar la possibilitat que un abscés amb una capsula fina re-
benti durant el processament de la canal i contamini altres canals o superficies
de contacte.

No-aptitud parcial per al consum huma de la part afectada:

e Procés cronic i pocs abscessos localitzats en una mateixa zona i amb un
bon estat de les carns.

e Procés agut localitzat i pocs abscessos i amb un bon estat de les carns.
No-aptitud total per al consum huma de la canal i de les despulles:

e Qualsevol dels casos anteriors que presenti una capsula massa fina o
debil i pugui rebentar.

e Procés cronic i molts abscessos generalitzats, encara que hi hagi un bon
estat de les carns.

® Procés agut generalitzat.

DECLARACIO OBLIGATORIA
No

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL
No és possible confondre aquesta lesié amb cap altra.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA

A la practica no es realitza, pero es pot fer si volem determinar I’'agent causal i
si aguest causa una malaltia de declaracié obligatoria. En cas de sospita, s'en-
via una mostra de I'abscés per fer un cultiu microbiologic.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

En un procés generalitzat, la carn procedeix d'animals que pateixen una malal-
tia generalitzada. Lletra f del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex |

del Reglament (CE) num. 854/2004.

En un procés localitzat, la carn procedeix d'animals que presenten alteracions
fisiopatologiques. Lletra p del punt 1 del capitol VV de I'apartat Il de I'annex |
del Reglament (CE) num. 854/2004.

ABSCESSOS bl



Sempre cal avaluar la localitzacié de I'abscés i el possible risc de contaminacio

durant el procés, ja sigui directa (per contacte amb altres canals) o ja sigui indi-
recta (a través dels estris 0 maquinaria)

ABSCESSOS bl



Abscés purulent, amb molt de risc de trencar-se durant el procés, i en una zona
complicada per fer un decomis parcial. A més a més, hi ha cicatrius
probablement d’abscessos anteriors.

ABSCESSOS bl



Abscés molt localitzat i en una zona de la qual es pot fer un decomis parcial
facilment. No presenta irrigacio i esta totalment encapsulat i separat de la resta
d’estructures anatomiques; per tant, es pot descartar un tumor.

ABSCESSOS bl




9 ASCITES

Patologia que es manifesta com una acumulacié de liquid a la cavitat abdomi-
nal i que es pot produir per diversos factors geneétics, alimentaris, climatologics
i sanitaris.

La incidencia més alta es produeix entre les 3 i 5 setmanes d'edat, que és quan
presenten un creixement més rapid. Les estirps de més creixement i els mas-
cles sén els més susceptibles.

Signes clinics
e Abdomen distes
e Panteix
e (Cianosi de cresta i barbetes
e C(resta atrofiada
e Cap pallid
e Ulls tancats
e Boca oberta
e |letargia
e Plomatge ericat

Els pollastres afectats caminen amb dificultat i, quan es manipulen, es pot
palpar el fluid a la cavitat abdominal.

Lesions macroscopigues

Trobem liquid ascitic (seric), el qual esta format per plasma i proteines que pro-
venen de la vena cava. El fluid pot ser clar o groc, i part del liquid es coagula

i forma una massa d'aspecte gelatinés que es diposita sobre el fetge i altres
visceres.

e Cor: Dilatacio del ventricle dret, flacciditat de la paret, cor arrodonit;
s'observen petequies al greix coronari i al miocardi.

® Pulmons: Zones pal-lides i la seva coloracié varia des del gris fins a un
color sensiblement vermellés; presencia d'edema.

e Fetge: Augment de mida, cantons arrodonits, congestio; en |'etapa
terminal es pot produir cirrosi, amb un color grisés; dur al tacte i amb
coaguls de fibrina adherits.

* Ronyons: Augment de la mida i congestio.

e Intesti prim: Congestié generalitzada i edema subcutanikls pollastres
afectats caminen amb dificultat i, quan es manipulen, es pot palpar el
fluid a la cavitat abdominal.

DICTAMEN
No-aptitud total per al consum huma de la canal i de les despulles.

DECLARACIO OBLIGATORIA
No

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL
e Oviducte cistic.

e Intoxicacions per sodi, fitotoxines, micotoxines, derivats del quitra o
excés de furazolidona.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
No.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

La carn procedeix d'animals que pateixen alteracions fisiopatologiques. Lletra
p del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament (CE) num.
854/2004.

ASCITES IN/b]2¢
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Amb el temps, les vores del fetge s'arrodoneixen

En aquest cas, hi ha presencia també de fibtina. S'ha de
declarar no apta la canal per un proceés infecciés perque
és més greu que l'ascites, independentment de quin fos
el procés primari.

ASCITES IN/b]2¢



A causa de la congestié
intestinal, s"ha de decla-
rar no apta aquesta canal
per un procés inflamatori.

MES INFORMACIO

Factors que predisposen a |'aparicid d'ascites:

e Factors genetics: ve determinada pel rapid creixement i la conseglent
demanda alta d’'oxigen (per la seva activitat metabolica), i que fa que
aquestes aus siguin més susceptibles a aquesta patologia. La predisposi-
Ci6 genética es pot heretar.

e Factors alimentaris: la dieta granulada augmenta la incidencia d'asci-
tes en comparacié de la dieta farinosa. Una ingesta més gran d’'aliment
també predisposa a |'aparici¢ d'ascites.

e Factors climatologics: les baixes temperatures incrementen el metabo-
lisme, la qual cosa pot augmentar la incidéncia d'ascites. La mala venti-
lacio, la mala combustié de les criadores, la sobrepoblacio i els llits amb
una concentracio alta d’amonfac incrementen la demanda d’'oxigen, la
qual cosa provoca un increment de la pressié pulmonar per la hipoxia, amb
la conseguent falla ventricular dreta i cimul de liquid a la cavitat abdominal.

e Factors sanitaris: |'estat sanitari de les mares (sense micoplasmosi) és
molt important, i també el dels pollets, ja que una immunitat baixa pot
afavorir la preséncia de malalties respiratories, la qual cosa els fara més
susceptibles a aguesta patologia.

ASCITES IN/b]2¢



@ CAQUEXIA

Estat d’extrema desnutricid, atrofia muscular, fatiga, debilitat i manca d'inges-
ta d'aliment. Es produeix pel catabolisme de les proteines estructurals, la qual
cosa provoca aflaquiment, astenia i anemia fins a arribar a un estat d'immobi-
litat.

Simptomes i lesions

Es presenta amb atrofia muscular i perdua de greix corporal amb alteracié de
la consistencia. Externament, s'observa una prominéncia marcada dels 0ssos
(quilla, malucs i dors) com a conseqtiéncia de la pérdua de massa muscular.
Internament, hi ha atrofia del fetge i de la melsa.

La caquéxia evoluciona a partir d'una o diverses d'aquestes causes: manca
d’ingesta d'aliment, deficits nutricionals, maldigestid, malabsorcio i processos
catabolics patologics.

Aixi, les causes poden ser diverses:
e malalties infeccioses, parasitaries i neoplasies,
e alteracions metaboliques i endocrines,
e factors nutricionals i

* maneig.

A I’hora de fer el dictamen, és important tenir en compte que no tots
els animals prims sén caquectics. Si encara es pot observar greix perivis-
ceral a la cavitat abdominal, no el considerarem caquéctic i, si no trobem cap
altra causa principal de I'aprimament, dictaminarem que presenta alteracions
organoleptiques.

DICTAMEN

No-aptitud total per al consum huma de la canal i de les despulles.

A l'hora de determinar el motiu de no-aptitud haurem de tenir en compte la
presencia o abséncia d'altres lesions que determinin que hi ha una possible
causa principal que déna lloc a la caguexia.

DECLARACIO OBLIGATORIA
No

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL
No és necessari.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
No és necessaria.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN
La carn procedeix d'animals desnodrits. Lletra g del punt 1 del capitol V de
I'apartat Il de I'annex | del Reglament (CE) nim. 854/2004.

CAQUEXIA b2
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#

:

Atrofia muscular d'una canal caquética en comparacié d'una de normal (dreta)

Pancrees

En comparacié d'una canal normal de la mateixa partida
de pollastres, la canal caquética és extremadament prima,
enfosquida i seca, i per dintre s'observa absencia de greix
abdominal (potser n’hi ha alguna resta, normalment a I'es-
tdmac) i no hi ha lesions aparents de cap malaltia (en cas
contrari, la causa del decomis no ha de ser caquéxia).

CAQUEXIA b2
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Gallin

es pesades

Pollastres blancs

Pollastre groc

Comparacié del greix abdominal d'una canal caquéctica
i una de normal (esquerra) de dues gallines semipesades

Pollasrte caquetic probable-
ment a causa d'una fractura a
I'extremitat dreta. La declaracio
de no-aptitud ha de ser per
traumatisme.

d’una mateixa partida d'animals.

CAQUEXIA b2



CANAL MAL
DESSAGNADA

Una canal mal dessagnada s’evidencia per |'enrogiment del cap i del coll, pero
pot arribar a ser generalitzat. L'excés de sang residual perjudica la vida co-
mercial de la canal, atés que resulta en una acidesa excessiva de la carn (que
afavoreix la proliferacié de microorganismes) i en taques fosques després de la
Coccio.

En obrir una canal mal dessagnada es produeix facilment una extravasacié de
sang en major o menor quantia.

Les causes son, principalment, un atordiment incorrecte que produeix la mort
immediata de I'animal (el qual presenta menys espasmes musculars i durant
menys temps); un degollament incorrecte, sense incidir com a minim en una
de les artéries carotides o els vasos que hi neixen, o bé un temps insuficient de
sagnia.

A més, si I'animal arriba viu a I'escaldament, la pell queda totalment enrogida
i els pulmons presenten hemorragies per aspiracio.

DICTAMEN
No-aptitud total per al consum huma de la canal i de les despulles.

DECLARACIO OBLIGATORIA
No

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL

Una canal totalment congestiva també pot ser deguda a un estat febril en el
moment del sacrifici, a les altes temperatures durant els Gltims dies de vida o
durant el transport i I'espera a I'escorxador, a causa de la vasodilatacié periferi-
ca que provoca la calor.

Igualment, aquest tipus de canal s'ha de diferenciar de les canals amb una
coloracié blavosa causada per dejunis molt llargs en transports a llarga distan-
cia i, sobretot, per baixes temperatures durant el transport amb els animals
desprotegits. Aquestes canals sagnen molt malament per la intensa vasocons-
tricci®; les carns es tornen fosques i consistents.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
No és necessaria.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

La carn procedeix d'animals que presenten una sagnia insuficient. Lletra p
del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament (CE) num.
854/2004.

A
Canals mal dessagnades d'una mateixa partida en com-
paracié d’una canal normal (esquerra).

CANAL MAL DESSAGNADA [RYbl2%



Fetge hemorragic per
mal dessagnament

En aquest cas, s'ha de declarar la
canal no apta per malformacions (coll
i esternum) i no pas per mal dessag-
nament

CANAL MAL DESSAGNADA [RYbl2%



DICTAMEN
Si el procés és localitzat: comis de la part afectada, si és possible; si no ho és,
no-aptitud total per al consum huma de la canal i de les despulles.

Si el procés és generalitzat: no-aptitud total per al consum huma de la canal i
de les despulles.

Sempre s’ha de valorar el tipus i grau de contaminacié per determinar la
no-aptitud total o parcial de la canal.

CONTAM/NA C/O e Contaminacio fecal, biliar i contingut gastric: segons el grau

e Arrencada d'extremitats o pell: segons el grau

IDER FE/NEJAT e Permanéncia de plomes: no-aptitud total

e (Canals al terra: segons el grau i temps d’exposicid

e (Canals al desguas o a les canaletes o plataformes de les maquines:
no-aptitud total

TP . N . e (Contaminacié amb greix de maquinaria: no-aptitud total
Qualsevol contaminacio, visual o no, que augmenti la preséncia microbiana a

la canal o n'alteri les condicions organoleptiques, i que en pot comprometre la DECLARACIO OBLIGATORIA
innocuitat. No
Les causes més freglents de contaminacié son: DIAGNOSTIC DIFERENCIAL

No és necessari.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
No és necessaria.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

e arrencada d’extremitats o de la pell amb qualsevol maquina, amb la La carn procedeix d'animals que presenten bruticia, contaminacié fecal o
conseglient exposicio de la carn de la canal, d’un altre tipus. Lletra s del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del

Reglament (CE) nim. 854/2004.

e ruptura dels intestins amb contaminacié fecal de la canal,
e ruptura de la vesicula biliar amb contaminacié per bilis,

e ruptura de I'esofag o del pap, amb contaminacié pel contingut gastric,

e permanencia de plomes a les canals, especialment en el cas d'avaries de
les esplomadores,

e caiguda de canals al terra o al desguas de I'aigua de |'escaldament,

* caiguda de canals a les canaletes o plataformes de les maquines que
recullen les visceres i el contingut intestinal o

e contaminacié amb greix de la maquinaria.

CONTAMINACIO PER FEINEJAT [RIN[BI2¢



Contaminacio biliar.

Esquincament de la pell i amputacions d’extremitats a I'esplomadora Contaminacié amb contingut intestinal.

CONTAMINACIO PER FEINEJAT [RIN[BI2¢



Dues canals amb contaminacié biliar.
La de I'esquerra s'ha de declarar no
apta per condicions organoléptiques
alterades (mal aspecte general) i la
de sobre per processos inflamatoris
(hepatits).

CONTAMINACIO PER FEINEJAT [RIN[BI2¢



MALFORMACIONS
| DEFORMITATS

Una malformacié és una alteracié de la configuracié d'un organ o d’una part
del cos, produida per un trastorn del desenvolupament. Aixo significa que, un
cop conclos el desenvolupament, desapareix la possibilitat que es produeixi
una malformacié. Per aquest motiu, la majoria sbn congenites, perque la ma-
jor part del desenvolupament es produeix abans del naixement.

Una deformitat és I'alteracio de la configuracié d’un organ o d'una part del
cos que ja s'havia format normalment. Per aix0, les més habituals sén adquiri-
des.

Totes dues poden ser congenites o adquirides i, habitualment, ates el temps
de vida dels pollastres en arribar a I'escorxador, farem servir aquests termes
indistintament per denominar un mateix defecte.

Per raons evidents, a |'escorxador només trobarem les malformacions compati-
bles amb la vida (almenys temporalment) i només les que sén visibles macros-
copicament.

Les més habituals que podem observar son:

e Oviducte dret persistent: si no es produeix la regressi¢ del conducte
de Muller dret, que esta present en les polletes femella com a oviducte,
s’observa una dilatacié quistica d'aquesta estructura, la talla de la qual
pot variar des d'una formacio cistica llarga fins a un sac gran ple de fluid.

e Multiples extremitats: presentacié de més extremitats de les normals
i, habitualment quan es tracta d’extremitats posteriors, aquestes aus
presenten també doble maluc i doble cloaca.

e Deformacions de les extremitats:

Deformaci6 ossia angular (deformitat valga o vara): desviacié
lateral o medial de la tibia distal i de I'os tarsometatarsiana proximal.
Generalment unilateral, es pot distingir de la perosi perqué els 0ssos
llargs no sén més curts i pels defectes del cartilag associats a aquesta.
Normalment, la deformitat valga o vara s'inclou en el terme perosi.

Perosi (condrodistrofia): deformacio dels ossos de les potes d'aus
joves amb dietes deficients en manganes o algunes vitamines com la
colina, I'acid nicotinic, la piridoxina, la biotina o I'acid folic. Es caracte-
ritza pel creixement retardat dels ossos llargs, I’engruiximent i defor-
macio de l'articulacié tibiometatarsiana (garrd), la torsié o doblatge
de I'extrem distal de la tibia o proximal del metatars i, finalment, el
desplacament del tendd del muscul gastrocnemi dels seus condils.
Causada per anormalitats a la placa de creixement. Clinicament, es
manifesta per dany en la locomocié a causa de la posicié lateral i la
mala posici¢ posterior de la pota.

Discondroplasia tibial amb desplacament del muscul del gas-
trocnemi: causada també per defectes a la placa de creixement en
pollastres d’engreix. Es caracteritza per masses cartilaginoses anomales
sota les plaques de creixement dels ossos llargs. Es produeix princi-
palment al tibiotars proximal i s'hi poden observar també fractures.
Clinicament, els pollastres presenten reticéncia al moviment i coixesa.
Entre les possibles causes hi ha factors genétics, creixement rapid,
metabolisme de la vitamina D, micotoxines, etc.

e Anomalia congeénita de I’'estérnum: s’observa la part distal de I'ester-
num oberta i el cartilag immadur.
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DICTAMEN

En el cas de I'oviducte dret persistent, la canal és totalment apta. De fet, es
detecta quan es fan les necropsies de les canals decomissades per altres causes.
En el cas dels polipodis i de I'anomalia congénita de I'estérnum, les canals sén
aptes parcialment per al consum, tot i que, pel seu aspecte i I'escassa inciden-
cia, s'acostuma a declarar-les no aptes totalment.

En els casos de les deformacions de les extremitats, la canal és no apta parcial-
ment si la resta de la canal no esta afectada i no apta totalment si la canal esta
afectada.

DECLARACIO OBLIGATORIA
No és necessaria.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL
No és necessari en la majoria dels casos. Només en els casos d'extremitats desvi-
ades lateralment s’hauria de fer un diagnostic diferencial de la malaltia de Marek.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
No és necessaria, tot i que es podria confirmar si hi hagués dubtes amb el
diagnostic diferencial de la malaltia de Marek.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

La carn procedeix d'animals que pateixen anomalies organoleptiques. Lletra p
del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament (CE) num. T T c e . :
854/2004. Diferents deformacions ossies
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Polidactilia

Malformacié congenita de I'esternum i coll en “s” Multiples extremitats
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Multiples extremitats
Multiples extremitats amb doble pelvis amb doble maluc i doble cloaca.
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Nanisme (canal esquerra normal)
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Oviducte
dret persistent

T
Oviducte dret persistent

MES INFORMACIO

Les anomalies congénites inclouen no solament defectes estructurals evidents,
sin6 també defectes microscopics, errors del metabolisme, trastorns fisiologics
i anomalies cel-lulars i moleculars.

En principi, les malformacions produeixen una pertorbacié funcional i, en
general, com més accentuada sigui una malformacio, més greu és el trastorn
funcional. Les varietats anatdomiques, més freqients que les malformacions, no
produeixen trastorns funcionals. Aixi, les anomalies es consideren majors quan
hi ha un trastorn funcional i menors quan no presenten problemes medics.

El terme monstruositat s'usa per denotar una malformacié externa accentuada
que afecta la forma corporal.

El 10% de les malformacions s’atribueix a causes ambientals; el 25%, a fac-
tors genétics, i el 65%, a factors desconeguts, probablement d'ordre multifac-
torial.

Un teratogen és un factor que produeix un efecte advers sobre I'embrié. Tot
i que les anomalies géniques i cromosomiques poden produir malformacions
congenites, el terme teratogen es limita als factors ambientals, com ara:

e ingesti6 de plantes teratogeniques,
e agents quimics (medicaments, pesticides, mercuri, etc.),
e agents infecciosos (virus, bacteris i parasits) i

e agents fisics (augment de la temperatura, condicions d’hipoxia i radia-
cions).

Les malformacions es poden produir en diversos nivells d'organitzacié. Poden
afectar I'organisme sencer, com en un fetus acardi; un segment corporal, com
en la ciclopia; un aparell complet, com en algunes malformacions nefrou-
rinaries; organs aillats, com en la majoria de les malformacions en humans i,
finalment, teixits aillats, com en els hamartomes i coristomes. Els hamartomes
s6n malformacions de teixits ortotopics (al seu propi lloc morfoldgic), mentre
que els coristomes sén heterotopies de teixits (teixits fora del seu lloc morfold-
gic). El concepte malformacions no és aplicable a cel-lules aillades, atés que la
cel-lula no es desenvolupa en el sentit abans indicat.
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@ NEOPLASIES

Una neoplasia és una alteracié de la proliferacio i, moltes vegades, de la dife-
renciacié cel-lular, que es manifesta amb la formacié d'una massa o tumor.

Una neoplasia (anomenada també tumor o blastoma) és una massa anomala
de teixit, produida per la multiplicacié d’algun tipus de cél-lules. Aquesta mul-
tiplicacié no esta coordinada pels mecanismes que controlen la multiplicacio
cel-lular de I'organisme, i els supera. A més, aquests tumors, un cop originats,
continuen creixent encara que deixin d'actuar les causes que els provoquen.

La majoria de les neoplasies es manifesten macroscopicament amb una massa
localitzada, més o menys delimitada, que altera I'estructura de I"6rgan. Quan
la neoplasia encara no és visible a ull nu, I'examen microscopic revela distorsio
local de I'anatomia microscopica de I'drgan o teixit afectat.

DICTAMEN
No-aptitud total per al consum huma de la canal i de les despulles.

DECLARACIO OBLIGATORIA

No és necessaria, tret que la causa de la neoplasia sigui algun agent que pro-

dueixi una malaltia de declaracié obligatoria segons el Reial decret 526/2014,

pel qual s'estableix la llista de malalties de declaracié obligatoria i se'n regula

la notificacié. En aquest cas, s'ha d'aplicar el Procediment de declaracio indivi-
dual i urgent de malalties.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL
e Malaltia de Marek (herpesvirus)
Leucosi limfoide (retrovirus)
Leucosi eritroide (retrovirus)
Leucosi mieloide (retrovirus)
Sarcoma (retrovirus)
Complex de la reticuloendoteliosi aviaria (retrovirus)
Malaltia limfoproliferativa del gall dindi (retrovirus)

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
En cas de sospita d'alguna de les malalties del diagnostic diferencial que sigui
de declaracié obligatoria, cal enviar-ne una mostra al CReSA..

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

De declaracié no obligatoria, la carn procedeix d'animals que pateixen una
malaltia generalitzada. Lletra f del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex
| del Reglament (CE) num. 854/2004.

De declaracié obligatoria, la carn procedeix d'animals que pateixen una malal-
tia que consta a la llista de I'Organitzacid Mundial de Sanitat Animal (OIE).
Lletra e del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament (CE)
num. 854/2004.

Carcinoma de cel-lules escamoses
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Carcinoma de cel-lules escamoses
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Possible adenocarcioma ovaric i intestinal.

Possible fibromixoma
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Possible cistoadenoma
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LT
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Teratoma

MES INFORMACIO

Les cel-lules de la neoplasia descendeixen de cel-lules del teixit en qué s'ori-
gina, les quals en algun moment expressen una alteracié interna que les fa
proliferar descontroladament.

Las cel-lules de les neoplasies malignes tenen la capacitat d'originar metastasi.
Una metastasi és la transferencia d'una malaltia o procés patologic des d'un
organ o sector a un altre gue no esta connectat directament amb el primer.
Una metastasi tumoral és |'extensié discontinua d'un tumor a un territori

més o menys allunyat de la neoplasia primaria, amb la formacié d'un tumor
secundari, les cél-lules parenquimatoses del qual sén semblants a les del tumor
d’'origen i no a les de I'drgan en qué s'assenta la metastasi.

Segons el mitja de transport de les cel-lules tumorals, es reconeixen tres tipus
principals de metastasis: limfogenes (per via limfatica), hematogenes (per via
sanguinia) i transcelomiques (per mitja del liquid d’una cavitat serosa o del
liquid cefaloraquidi).

A diferencia de la neoplasia, en la hiperplasia:

1. la proliferacié és proporcional a I'estimul que la provoca (quan aquest
deixa d'actuar, la hiperplasia deixa de créixer o retorna al seu estat normal);

2. esconserva l'estructura general del teixit o sector de I'drgan i

3. s'assoleix un equilibri entre el nombre de cél-lules que es produeixen i el
nombre de cél-lules que es perden, perd en una major quantitat que en
el teixit normal (per exemple, a I'epidermis s’aconsegueix amb un nom-
bre més gran de capes cel-lulars).
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Els problemes de I'aparell locomotor poden estar produits per una varietat
d’anomalies esquelétiques, deficiéncies nutricionals, traumatismes i agents
infecciosos que causen infeccions especifiques a les articulacions (Mycoplas-
ma synoviae, Staphylococcus aureus i reovirus) o bé agents infecciosos que
afecten les articulacions com a consequéncia d'una septicémia (colibacil-losi,
salmonel-losi, pasteurel-losi, etc.).

Afecten pollastres i adults (menys significatiu), amb una morbiditat i mortalitat
no gaire altes i es caracteritzen principalment per una inflamacié de I'articula-
cié amb coixesa i retard del creixement.

ARTRITIS VIRAL (reovirus), també coneguda com tenosinovitis i ruptura

del tend¢ del gastrocnemi, cursa amb coixesa i inflamacié de les extremitats
(tenosinovitis del gastrocnemi i digitals flexors) i de I'articulacié (artritis viral).
FregUentment sén bilaterals. En un 5% dels casos, ja cronics, podem trobar
ruptura del tendd del gastrocnemi (enduriment del tendd per fibrosi i ruptura).

Signes clinics
e Dificultat en caminar, per coixesa o deformitat.

e Inflamacio de I'articulacié i/o inflamacié del tendo.
e Retard del creixement (sindrome de malabsorcio).

e (Coloracio verdosa dels teixits periarticulars (pota verda) associada a
ruptura del tendo. Si es trenca el tendd d'una pota o de totes dues, I'au
pot arribar a quedar immobil (amb disminucié del pes viu, deshidratacio,
caquéxia i mort, segons el grau d'afectacio).

e Hemorragies a la pell de la zona de trencament del tendo.

Lesions macroscopiques
e Inflamacio de les beines tendinoses i enduriment dels tendons per fibrosi.

e Liquid sinovial térbol i membrana sinovial inflamada.
e Erosi6 del cartilag articular i, fins i tot, de I'os.

e Necrosi i hemorragies en proventricle i intesti.

e Miocardi amb infiltrat heterofil.

e Ruptura del tendé del gastrocnemi (5% dels casos). En aquests casos pot
aparéixer una atrofia muscular de I'extremitat afectada.

SINOVITIS INFECCIOSA (Mycoplasma synoviae), cursa amb infeccié de les
membranes sinovials amb exsudat viscés que es torna caseoés (pot ser de color
marré ataronjat en la infeccio cronica) de les articulacions i beines tendinoses
del tars, dits, quilla i ales, i hi pot haver infeccié dels sacs aeris (aerosaculitis
amb ranera lleu). Els animals estan deprimits, amb pal-lidesa de la cresta. Pre-
senten coixesa amb lesions tumefactes fluctuants tarsometatarsianes i als dits,
i seuen sobre els tarsos sense menjar (disminucié del pes viu i deshidratacio).
Bursitis a I'estern i sinovitis a les ales. El fetge presenta un color verd fosc.

ARTRITIS BACTERIANA per un procés septicemic o cronic (colibacil-losi,
pasteurel-losi o salmonel-losi) o per agents causals que provoquen artritis o
sinovitis, com Salmonella spp., Staphylococcus aureus (malaltia articular de les
aus), Mycobacterium avium (amb coixesa unilateral amb sortida de liquid ca-
seos), etc. Hi ha inflamacié de les membranes articulars i beines sinovials amb
exsudat blanquinds, serds o caseds.

Sempre s’ha de valorar el tipus i grau de contaminacié per determinar la

no-aptitud total o parcial de la canal.
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DICTAMEN

No-aptitud parcial de la canal si només hi ha una articulacié afectada i no
afecta la canal. S’ha de declarar la no-aptitud per processos inflamatoris.

No-aptitud total per al consum huma de la canal i de les despulles en els casos
de poliartritis 0 en cas que només hi hagi una articulaci¢ afectada perd també
ho estigui la canal. S'ha de declarar la no-aptitud per poliartritis 0 processos
inflamatoris, respectivament.

DECLARACIO OBLIGATORIA

No és necessaria, tret que estigui causada per algun agent que produeixi una
malaltia de declaracié obligatoria segons el Reial decret 526/2014, pel qual
s'estableix la llista de malalties de declaracio obligatoria i se’n regula la notifi-
cacié. En aquest cas, s'ha d’aplicar el Procediment de declaracioé individualitza-
da i urgent de malalties

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL

Malaltia de Marek, discondroplasies, erisipela, salmonel-losi, pasteurel-losi (en
aquests casos, la causa del decomis no sera |'artritis), trastorns nutricionals
(perosi), ruptura espontania del tendé del gastrocnemi en aus molt grosses,
gota visceral i gota articular.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
No és necessaria.

N’hi ha prou amb I'observacié macroscopica, tot i que, si observeu cap altra
lesi6 compatible amb alguna malaltia o lesié del diagnostic diferencial, llavors
potser si que es necessita aquesta confirmacié. Consulteu les fitxes adequades
per veure com heu d’actuar.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

No declaracié obligatoria, la carn procedeix d’animals que poden comportar
un risc per a la salut publica. Lletra u del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de
I'annex | del Reglament (CE) num. 854/2004.

Declaracioé obligatoria, la carn procedeix d’animals que pateixen una malaltia
gue consta a la llista de I'OIE. Lletra e del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de
I'annex | del Reglament (CE) nim. 854/2004.

Artritis a |'extremitat dreta amb atrofia muscular (fletxa esquerra) i trencament del
tendd del gastrocnemi (fletxa dreta).
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1. 2. 3. 4. Pollastre gairebé caquectic a causa de la
immobilitat per artritis cronica a les dues potes.

1. Comparacié amb un pollastre normal (dreta).

2. Atrofia muscular, probablement per ruptura del
tendo (fletxes de les fotos 1 2).

3, 4. Artritis cronificada a les dues extremitats amb
afectacié i trencament dels tendons.
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Artritis amb deformacio de I'articulacié.
Beines tendinoses edematoses i amb fibrina
(fletxa).

Ruptura bilateral del tendé. Hi pot ha-
ver trencament del tendé sense que
I"articulacio estigui afectada.
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Sinovitis
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Sinovitis
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Artritis a 'articulacio de 'ala.
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MES INFORMACIO

Els problemes locomotors de les potes dels pollastres han augmentat molt
significativament i continuaran augmentant en el futur, principalment a causa
de la seleccié genética que ha fet que s’engreixin més de 50 vegades el seu
pes en només vuit setmanes.

Els agents infecciosos més comuns son virus (reovirus), bacteris (estafilococs,
Escherichia coli, Salmonella spp., Pasteurella multocida i Pasteurella avium) i
micoplasmes (Mycoplasma synoviae).

Aquests agents poden actuar sols, en combinacié (dos o més) o sinéergica-
ment.

Altres causes d’artritis sén traumatismes, anormalitats esqueletiques i deficien-
cies nutricionals.

ARTRITIS VIRAL

Els pollastres de 4-16 setmanes sén els més afectats i la infeccié es produeix
guan aquests pollastres son joves. Les gallines reproductores i els galls dindis
també poden presentar artritis viral, perd no és un problema gaire significatiu.

Esta causada per un reovirus de la familia Reoviridae i es caracteritza per una
inflamacio bilateral del flexor digital i del tendd extensor tarsometatarsia, la
gual cosa provoca la coixesa de les aus i fa que aquestes no es vulguin moure.
Aixd pot derivar en una tendinitis cronica i, finalment, provocar la ruptura del

tendd del gastrocnemi. En els casos cronics hi pot haver erosié articular. La
morbiditat pot arribar fins al 100%, pero, per norma general, la mortalitat és
inferior a I'1%.

Es de gran importancia econdmica, per les pérdues ocasionades a l'avicultura.
En els brots aguts s'observa retard del creixement, baixa conversié alimentaria
i el percentatge de comissos és de |I'1%-2%, encara que de vegades pot ser
més alt. La infeccio subclinica és molt més freqlent que la malaltia i, molts
mesos després de la infeccio, encara es poden trobar aus portadores sanes.

Els primers signes poden ser iguals als de la sindrome de malabsorcio, i es
manifesten des de les primeres setmanes de vida: plomatge anomal, animals
retardats, diarrea lleugera i excrements adherits a I'anus. Els casos aguts pre-
senten coixesa i algunes aus estan notoriament retardades. En les infeccions
croniques augmenta el percentatge d'aus amb coixesa i trobem alguns pollas-
tres amb I"articulacio tibiotarsiana immobilitzada, per la qual cosa les aus es
gueden jagudes i no es volen moure.

Les beines dels tendons flexors a la part posterior dels ossos tarsometatar-
sians estan inflamades i fan que les potes tinguin un aspecte arrodonit. Les
beines dels tendons dels gastrocnemis també estan inflamades i, en els casos
avancats (5%), es poden arribar a trencar i s'acompanyen d’hemorragies.

En I'examen post mortem, les beines edematoses tenen una aparenca qua-
si gelatinosa. La inflamacié de I'articulacié del garro i del coixinet plantar és
menys freqUent, pot contenir petites quantitats d’exsudat groguenc tenyit
amb sang, pero en molts pocs casos trobarem grans quantitats d'exsudat
purulent, com en la sinovitis infecciosa.

Les hemorragies petequials sén freglents a les membranes sinovials dalt del
garré. La inflamacié dels tendons progressa cap a una lesié cronica caracterit-
zada per adheréncies de les beines tendinoses; el cartilag articular tibiotarsia
s'erosiona i freqlientment afecta els condils i epicondils.

La microscopia dels drgans és normal, pero en el cas del cor pot mostrar infil-
trat heterofil i proliferacié cel-lular reticular. En cas que la lesié sigui cronica, es
pot detectar un augment de mida i focus necrotics al fetge i la melsa.

Per obtenir una confirmacio laboratorial, amb un escovillé s’obté una mostra
del liquid sinovial de les articulacions tibiofemorals o tibiotarsianes, o també

mostres de la traquea, la melsa i la cloaca.
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ARTRITIS BACTERIANA

Entre les artritis bacterianes que cal considerar hi ha les produides per esta-
filococs, estreptococs, pasteurel-les, coliforms i salmonel-les. La major part
d’'aquests agents afecten les articulacions durant la fase cronica de la malaltia i
generalment apareixen com casos aillats.

Staphylococcus aureus és |'agent causal més comu i greu de les artritis
bacterianes. Es freqlient trobar-lo a la pell i mucoses de les aus i mamifers i,
tot i que es desconeix com passa de la pell i mucoses a les lesions, és freqlent
trobar-lo associat a raspades i ferides.

En pollastres de menys d’un mes presenta un quadre agut amb anoreéxia, pos-
tracié, marxa dificultosa i mort en un parell de dies. En pollastres de més d'un
mes causa artritis tibiotarsiana i tarsometatarsiana, coixesa, febre i depressio.
Si resulten afectats els dits de les potes i el coixinet plantar i I'artritis es croni-
fica, poden apareixer abscessos estafilococcics sota la dermis (pododermatitis
o «claus»). En adults, si afecta I'os, provoca osteomielitis amb coixesa. En les
transmissions verticals provoca omfalitis i mort. En animals joves, si afecta la
pell, provoca dermatitis gangrenosa i mort. En cas de septicémia, provoca
necrosi general i mort.

Les membranes sinovials i les beines tendinoses de les articulacions tarsia-

na i plantar estan congestionades i edematoses, amb exsudat serés i caseds
(exsudat pal-lid i amb flocs), i hi pot haver necrosi amb dipdsits de fibrina dins
les articulacions. En la fase inicial hi poden aparéixer petéquies i hemorragies
intenses, i formacio de teixit fibrés en la fase cronica.

Les aus que sobreviuen a una infeccio per Pasteurella multocida poden
presentar la forma cronica de la malaltia, amb lesions com ara artritis caseosa
de les articulacions de la pota, inflamacié amb enduriment d'una o ambdues
barbetes i exsudat caseds de |'orella mitjana.

Els signes clinics que hi observem sén depressid, conjuntivitis, dispnea, claudi-
cacio i torticoli.

Escherichia coli produeix infeccions de I'os (osteomielitis) i articulacions
(sinovitis) en aus joves de totes les especies, perd, per norma, NOMés en casos
individuals i no necessariament associats a brots de septicemia.

La regi¢ tarsiana de I'articulacio és I'area més freqentment afectada, amb en-
gruiximent i inflamacié dels tendons associats, cosa que causa coixesa greu a
mesura que la malaltia progressa. La complicacié de la medul-la ossia dels os-
sos llargs i de les vértebres és una manifestacié més rara de la mateixa infeccié.
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SINOVITIS INFECCIOSA (Mycoplasma synoviae)

La forma més freqlent apareix com una infeccié subclinica de I'aparell respira-
tori, que pot causar lesions als sacs aeris (aerosaculitis) quan es combina amb
el virus de la malaltia de Newcastle o de la bronquitis infecciosa. En circum-
stancies desconegudes, M. synoviae produeix una infeccié sistémica (septicé-
mia) que origina una sinovitis infecciosa, la qual es manifesta com una malaltia
infecciosa aguda o cronica que involucra principalment les membranes sino-
vials de les articulacions de les potes i les beines tendinoses, i que presenta
sinovitis exsudativa i bursitis esternal o ampolles del pit.

Afecta principalment els pollastres d’engreix, encara que també pot apareixer
en adults. Normalment comenca amb una fase aguda a les 4-16 setmanes i
continua amb una fase cronica que pot persistir fins a més de cinc anys. La
fase cronica es pot donar a qualsevol edat i pot ser que no la precedeixi cap
fase aguda.

Es pot transmetre per contacte a través de les vies respiratories i també per
transmissio vertical per I'ou. La transmissié per fomites i artropodes és menys
important perqué el contagi per aquesta via es pot evitar amb unes mesures
d’higiene i maneig correctes.

Signes clinics

e Enlaforma aguda trobem depressio, pal-lidesa de la cara i cresta, pérdua
de pes i inflamacié de les articulacions, especialment dels dits de les po-
tes i tarsos. La coixesa i ampolles del pit son també freqients.

e Enlaforma cronica, els signes més obvis son la coixesa amb inflamacié
de les articulacions i la ranera.

* La morbiditat varia entre el 5% i el 15% i la mortalitat és baixa (inferior
al"1%, pero pot arribar al 10%). La infeccio respiratoria pot ser asimp-
tomatica, pero entre el 90% i el 100% de les aus poden estar infectades
(es creu que té un paper important en la malaltia respiratoria cronica).

Lesions

e Engruiximent de les membranes sinovials (sinovitis exsudativa), de la
borsa pectoral i beines tendinoses (tars, dits, quilla i ales) amb edema
i exsudat clar i cremds que es torna caseds i, en alguns casos, de color
taronja. Hi pot haver aerosaculitis.

e En casos greus, I'exsudat es pot trobar sobre el crani i a la superficie
dorsal del coll.

e En els casos aguts es pot observar un augment de la mida de la melsa;
fetge inflamat i clapat de color verd a vermell fosc; ronyons inflamats,
pal-lids o clapats; i el timus i la bossa de Fabrici poden estar afectats.
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MIOPATIA DEL MUSCUL
PECTORAL PROFUND

(MALALTIA DEL MUSCUL VERD
O MALALTIA D’'OREGON)

Malaltia degenerativa dels musculs, que es caracteritza per una atrofia i necro-
si del muscul supracoracoide o pectoral menor.

El seu origen és multifactorial, per predisposicié genética i factors ambientals.
Pot ser unilateral o bilateral.

Aqguesta malaltia la pateixen sobretot els pollastres d’engreix (i és més habi-
tual en pollastres grossos), els quals presenten un aleteig que provoca una
demanda d’oxigen que no pot ser abastida, a causa de la rigidesa de la fascia
d’aquest muscul. Aixd provocara una hipoxia al muscul, amb la consegiient
evolucié en atrofia i necrosi. Es pot minimitzar amb un bon maneig.

Lesions macroscopiques
Classificacio segons la fase evolutiva:

1. Muscul pectoral profund vermell i hemorragic, amb secrecié serosa que
li dona un aspecte humit o gelatinds. Lesié inicial.

2. El muscul afectat apareix ja amb un color rosa pal-lid i la lesié ben de-
limitada (de vegades amb un anell hemorragic). S'observa ja la necrosi
coagulativa inicial del muscul (es torna fibros).

3. Lazona afectada evolucionara a una tonalitat verdosa, que es correspon
a la zona necrosada.

Amb el temps es reabsorbira i pot comportar una disminucié del volum del pit
a la part afectada.

S'acostuma a detectar a la sala d'especejament, mentre els treballadors es-
pecegen les canals. En canvi, en la inspeccié post mortem es detecta normal-
ment per casualitat, en realitzar la necropsia de les canals declarades no aptes
per al consum huma.

DICTAMEN
No-aptitud total per al consum huma de la canal i de les despulles.
Es declara la no-aptitud per processos degeneratius.

DECLARACIO OBLIGATORIA
No.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL
No és necessari.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
No és necessaria.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

La carn procedeix d'animals que presenten una consisténcia anomala. Lletra
p del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament (CE) ndm.
854/2004.
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Pollastre normal.

Pollastre més gros amb mipotia.
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Miopaties en pollastre blanc.
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PROCESSOS
INFECCIOSOS

Es un terme clinic que indica la invasié o contaminacié, amb resposta immu-
nitaria i dany estructural a I'hoste, causada per un patogen, és a dir, que hi ha
invasié amb lesioé tissular per aquests mateixos agents (fongs, bacteris, pro-
tozous, virus o prions), els seus productes (toxines) o ambdds a I'hora. Quan
parlem de procés infeccids general, aquesta afectacio és sistémica.

Pot tenir diverses causes perd, en aquest cas, el procés evoluciona de manera
generalitzada.

Els factors que afecten el procés infeccios son:
e lavia d'entrada (respiratoria, entérica, cutania, etc.),
e ¢l periode d'incubacio,
e la quantitat d'agent infeccios,
e lavirulencia de I'agent,
e |a toxicitat,
e |a capacitat d'invasio,
e el temps d'actuacio,
e |'associacid microbiana i

e |'estat immunitari de |'hoste.

S’hi inclouen tots els processos infecciosos generalitzats. A I'escorxador troba-
rem poliserositis generalitzada, amb contingut fibrinds a la cavitat abdominal,
de tonalitat blanquinosa o groguenca.

Aguests processos poden ser diversos, sempre que afectin tota la canal.

La resta de processos s'especifiquen a la fitxa corresponent a cada malaltia, de
manera individualitzada.

DICTAMEN

Totes les canals que presentin una poliserositis fibrinopurulenta s’han de de-
clarar no aptes totalment per al consum huma de la canal i de les despulles i
s'han de declarar com processos infecciosos.

Si només esta afectada la serosa d’un organ, s'ha de declarar com procés
inflamatori.

DECLARACIO OBLIGATORIA

No és necessaria, tret que estigui causada per algun agent que produeixi una
malaltia de declaracié obligatoria segons el Reial decret 526/2014, pel qual
s'estableix la llista de malalties de declaracié obligatoria i se'n regula la notifi-
cacio. En aquest cas, s'ha d'aplicar el Procediment de declaracio individualitza-
da i urgent de malalties.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL
Principalment amb infeccions per E. coli, bronquitis infecciosa aviaria (BIA),
tifosi i colera aviari.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
Només és necessaria si sospitem que es tracta d’'una malaltia de la llista de
I'OIE i que sigui de declaracio obligatoria.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

No declaracio obligatoria, la carn procedeix d'animals que pateixen una malal-
tia generalitzada. Lletra f del punt 1 del capitol VV de I'apartat Il de I'annex | del
Reglament (CE) nim. 854/2004.

Declaracio obligatoria, la carn procedeix d'animals que pateixen una malaltia
gue consta a la llista de I'OIE. Lletra e del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de
I'annex | del Reglament (CE) num. 854/2004.
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Diferents graus de poliserositis generalitzada
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Poliserositis generalitzada

Pollastre normal

(en aquest cas hi ha
hagut confirmacié laboratorial que no es tracta d'una gota Urica visceral)

Poliserositis generalitzada amb la fibrina més blanquinosa
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Visceres extretes de canals amb diferents graus de poliserositis. Salpingitis amb peritonitis.
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Salpingitis amb peritonitis
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PROCESSOS
INFLAMATORIS

Es tracta d’una resposta inespecifica davant les agressions del medi i esta
generada pels agents inflamatoris. La resposta inflamatoria sorgeix amb el

fi defensiu d’aillar i destruir I'agent nociu, a més de reparar el teixit o drgan
danyat. En medicina, la inflamacié es denomina amb el sufix -itis (aerosacu-
litis, sinovitis, dermatitis, etc.). El problema més important en relacié amb la
inflamacio és que els mecanismes de defensa actuen contra els agents nocius
i contra altres que no ho son, per la qual cosa també provoquen danys en
teixits o organs sans.

En aquest cas no parlem d'una malaltia en concret, sind que hi englobem les
inflamacions que no tenen un apartat propi a I’hora de classificar-les al Regis-
tre de sacrificis i declaracions de no aptitud (RSID).

S'hi inclou qualsevol procés inflamatori, independentment de la mida de la
part afectada o del nombre d’organs afectats.

Hi ha diversos agents inflamatoris:
e Agents vius: bacteris, virus, parasits, fongs.
e Agents fisics: radiacions, fred, calor, ultraviolats.
e Agents quimics: verins, toxines.
e Traumatismes i Cossos estranys.
e Alteracions vasculars: p. ex., les que produeixen isquemia.

e Alteracions immunitaries: p. ex., les respostes d'hipersensibilitat.

La resta de processos inflamatoris s'especifiquen a la fitxa corresponent a cada
malaltia, de manera individualitzada.

DICTAMEN
Si el procés és generalitzat: no-aptitud total per al consum huma de la canal i
de les despulles.

Si el procés és localitzat: comis de la part afectada.

DECLARACIO OBLIGATORIA

No és necessaria, tret que estigui causada per algun agent que produeixi una
malaltia de declaracié obligatoria segons el Reial decret 526/2014, pel qual
s'estableix la llista de malalties de declaracié obligatoria i se'n regula la notifi-
cacio. En aquest cas, s'ha d'aplicar el Procediment de declaracio individualitza-
da i urgent de malalties.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL

Qualsevol malaltia que causi una afectacio sistémica produida per qualsevol
patogen. L'encabirem aqui quan no sigui de declaracié obligatoria i no tingui
cap fitxa especifica.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
Només és necessaria si sospitem que es tracta d’'una malaltia de la llista de
I'OIE i que sigui de declaracié obligatoria.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

No declaracio obligatoria, la carn procedeix d’animals que pateixen una malal-
tia generalitzada. Lletra f del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del
Reglament (CE) nim. 854/2004.

Declaracié obligatoria, la carn procedeix d’animals que pateixen una malaltia
que consta a la llista de I'OIE. Lletra e del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de
I'annex | del Reglament (CE) nim. 854/2004.
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Nefritis

INDEX

PROCESSOS INFLAMATORIS



TR
S R s i e e,

Pneumonies Nefritis

PROCESSOS INFLAMATORIS [RINBI2¢



Hepatits
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SOBREESCALDAMENTS

Com el seu propi nom indica, és un escaldament excessiu de la canal, sigui
per una temperatura massa alta o per massa temps dins |'escaldador, cosa que
altera la consistencia i el color final de la canal.

En els casos lleus només afecta la pell, la qual produeix un fluid serés que,
exposat a l'aire, se solidifica gradualment. Després d'unes quantes hores en
refrigeracio, la superficie afectada agafa un color fosc irreversible.

En els casos extrems es produeix la desnaturalitzacié térmica de les proteines,
cosa que fa que la pell i els musculs semblin cuits, de color més blanquinds,
amb consisténcia friable i tacte llefiscés, i que I'epidermis s'acabi desprenent.
També pot provocar que el greix subcutani (I'element que déna resisténcia a la
pell) es desfaci i que la pell es trenqui, especialment durant la plomada.

L'area pectoral, que conté més teixit muscular, és una de les més sensibles de
la canal i és on fa evident I'efecte de I'excés de temps i de temperatura dins
I"escaldador.

DICTAMEN

Si afecta només la pell, i no hi ha trencament d’aquesta ni presencia de plo-
mes a la canal ni cap altre risc que pugui contaminar la carn o les superficies
de treball de la sala d'especejament, respectivament, es podria declarar no
apta parcialment, per tal d'aprofitar la carn.

Si afecta la pell i la musculatura, es declara la no-aptitud total de la canal i de
les despulles per al consum huma.

DECLARACIO OBLIGATORIA
No.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL
No és necessari.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
No és necessaria.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

La carn procedeix d'animals que presenten anomalies organoléptiques. Lletra
p del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament (CE) num.
854/2004.

Comparacié de diferents pollastres d’'una mateixa partida sotmesos a diferents
sobreescaldaments. El pollastre de I'esquerra ha estat escaldat correctament
(uns 5 minuts a 51°C aproximadament).

En aquest cas, per la qualitat dels pollastres, practicament no s'observen a
primera vista canvis a la pell, només a les ales del pollastre de la dreta.
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El sobreescaldament afecta primer a la pell. En primer lloc, salta
I'epidermis a diferents zones, que queden amb un aspecte bri-
llant. La pell finalment queda llisa i amb un aspecte encartronat.
El muscul, segons el temps que estigui dintre de I'escaldor, co-
menca a coure’s per la superficie i es torna de color blanc.

Pollastre normal. Pollastre amb 10 minuts d'escalda- Pollastre amb 15 minuts d'es- Pollastre amb 25 minuts d'escaldador.
dor. Nomeés s'observa la superficie del  caldador. S‘observa clarament el Nomeés queda per coure la musculatu-
muscul una mica més blanquinosa, més canvi de color en la superficie del ra més interna.
evident en la superficie que en el tall. ~ muscul.
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TRAUMATISMES

Lesio local, interna o externa, produida per una violencia exterior, d'origen fisic
0 mecanic, i el conjunt d'alteracions patoldgiques que se’'n deriven.

Es una de les causes més freqlients de decomis parcial.

Els traumatismes causen hematomes, hemorragies (internes o externes) i frac-
tures, i els animals que arriben a I'escorxador, generalment, en tenen durant
les Ultimes 12 hores de vida en la manipulacio a la granja, el transport, la
descarrega o la penjada dels animals a I'escorxador.

Es pot estimar amb relativa precisié el moment en qué s’han produit, segons
el color que pugui presentar I'hematoma, ja que la pauta de reparacio tissular
és molt constant i ja son visibles pocs segons després de produir-se el trauma-
tisme i, si aquest es produeix a la cadena (abans de la mort de I'animal), es fa
evident poc després d'iniciar-se la sagnia. El rapid descens de la pressié sangui-
nia després del degollament (10-20 segons) fa que sigui practicament impossi-
ble que després hi apareguin hematomes o hemorragies.

La seva coloracio és porpra amb tonalitats verdoses a les 36 hores posttrauma-
tisme; verdosa, a les 48 hores; de color quasi normal, a les 72 hores; i normal,
un cop passades 96 hores (4 dies) des del trauma.

Un traumatisme amb hematoma produit a I'escorxador sera de color vermell
intens; purpuri, si s'ha produit a la carrega; i més o menys verdos si s"ha pro-
duit els ultims dies de I'engreix.

A diferéncia de les simples hemorragies, als hematomes també s'observen danys
en les cel-lules epitelials i dels vasos, perd no hi ha trencament ni extravasacio.

En un alt percentatge de casos, els hematomes al pit es produeixen pels cops i
la compressié per amuntegament durant la recollida de les aus; a la part distal
de les cuixes, per la compressié excessiva en transportar massa pollastres amb
una ma; al dors i a les puntes de les ales, per ficar-los bruscament a les gabies;
a l'articulacio tibiotarsiana, per penjar-los als ganxos; i al dors i a la punta de
les ales, pels cops amb altres ganxos, si aletegen furiosament.

La localitzacié anatomica d’aquesta lesié també esta influenciada per les con-
dicions d'atordiment; pero, en aquest cas, es veurien també els vasos sangui-
nis congestius (sobretot a la unié de I’nimer i el radi) i les petequies.

L'edat i el pes també influeixen en el grau d’afectacio, ja que els animals més
pesats solen estar més afectats.

En el cas de les dislocacions i les fractures, aquestes es produeixen normal-
ment als ossos llargs per la compressié dels animals durant la recollida o el
transport de massa animals junts. Si la dislocacio o la fractura es produeix
després del sacrifici de I'animal (sobretot per la maquina de desplomar), no hi
haura presencia d’hemorragies.

DICTAMEN

No-aptitud parcial si el traumatisme i les hemorragies son localitzades.
No-aptitud total per al consum huma de la canal i de les despulles si els trau-
matismes afecten una gran part de la canal o si la coloracié de I'hematoma és
fosca (indicatiu d'un traumatisme antic que podria estar infectat).

DECLARACIO OBLIGATORIA
No.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL
No és necessari.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
No és necessaria.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

La carn procedeix d'animals que presenten anomalies organoléptiques. Lletra
p del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament (CE) nim.
854/2004.
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Trencament de vasos, probablement
per |'oatordidor.

Esgarrapades.
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Inflamacio del fetge, és a dir, qualsevol hepatopatia inflamatoria. L'hepatitis té
moltes causes: toxiques (medicaments, agents quimics, biotoxines, etc.), biold-
giques (bacteris, fongs, parasits, virus i protozous), fisiques (traumatismes, cop
de calor, hipoxies, etc.) i pot ser secundaria a altres malalties (p. ex., perihepa-
titis fibrinosa per poliserositis generalitzada).

L'aspecte macroscopic pot variar moltissim, ja que no totes les hepatitis sén
iguals. Entre altres factors, depén de I'agent etiologic i de la part afectada.

Basicament, s'observa degeneracié i necrosi hepatica, ja que el fetge, per la
seva forma d'irrigacio, és més susceptible a la necrosi, amb més o menys reac-
cio inflamatoria.Hi ha tres tipus basics de degeneracié i necrosi:

e Degeneracio-necrosi multifocal-dispersa. Principalment infecciosa.
No s'observa cap tipus de distribucié zonal lobel-lar especifica. Es caracte-
ritza per I'existencia d'hepatdcits aillats necrotics o agrupacions variables,
dispersos a |'atzar per tot el parénquima. Macroscopicament inespecifica,
des d'inaparent fins a arees multifocals irrequlars per tot I'organ.

e Degeneracio-necrosi de distribucié zonal lobel-lar. Distribucié zonal
especifica respecte del lobel hepatic: centrolobel-lar (la més comuna),
mediolobel-lar i periportal. Macroscopicament inespecifica, els tres tipus
manifesten un patré lobel-lar marcat que no permet diferenciar-los
facilment. Les causes més freqlents son hipoxia (insuficiéncia cardiaca
congestiva, anémia) i toxicitat hepatica (aflatoxines, medicaments, etc.).

e Degeneracié-necrosi generalitzada o massiva. Amb afectacio de
tot el fetge o bé d'arees extenses de parénquima d’alguns lobels. A part
dels focus de necrosi, macroscopicament s'observa el fetge (o una part)
més pal-lid i friable.

DICTAMEN

Si el procés només afecta el fetge i la canal esta bé: comis del fetge.

Si el procés afecta el fetge i la canal: comis de tota la canal i de les despulles
per procés inflamatori.

Fetge afectat i ascites: comis de tota la canal i es declara com procés inflamatori.
Fetge i altres drgans afectats, independentment de si la canal esta afectada o
no: comis de tota la canal per processos inflamatoris.

Fetge i altres drgans afectats, amb presencia de fibrina (poliserositis), indepen-
dentment de I'estat de la canal: comis de tota la canal per processos infecciosos.

DECLARACIO OBLIGATORIA

No és necessaria, tret que estigui causada per algun agent que produeixi una
malaltia de declaracié obligatoria segons el Reial decret 526/2014, pel qual
s'estableix la llista de malalties de declaracié obligatoria i se’n regula la notifi-
cacio. En aquest cas, s'ha d’aplicar el Procediment de declaracio individualitza-
da i urgent de malalties.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL
Hepatopaties no inflamatories (esteatosi, amiloidosi, etc.).
Neoplasies (malaltia de Marek, leucosi limfoide, etc.).

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
Només és necessaria si sospitem que es tracta d’'una malaltia de la llista de
I'OIE i que sigui de declaracio obligatoria.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN
No declaracié obligatoria:

e La carn procedeix d’animals que pateixen alteracions fisiopatologiques.
Lletra p del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament
854/2004.

e la carn procedeix d’animals que pateixen una malaltia generalitzada. Lle-
tra f del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament (CE)
num. 854/2004.

Declaracio obligatoria, la carn procedeix d'animals que pateixen una malaltia
gue consta a la llista de I'OIE. Lletra e del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de
I'annex | del Reglament (CE) num. 854/2004.
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Fetges normals

Fetges amb
hepatitis
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Comparacio de la mida d'un fetge normal (esquerra) amb la d'un fetge amb hepatitis cronica
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MES INFORMACIO

Els tipus basics d'inflamacié hepatica, segons la part de I'd0rgan afectada i
I'evolucié del procés, son:

1. Comenca amb hepatitis aguda-subaguda

e Hepatitis: inflamacié del parénquima hepatic.

e (Colangitis: quan esta afectat el component biliar, perd no el parén-
quima hepatic (o poc afectat).

e (Colangiohepatitis: quan estan afectades ambdues parts.

2. Aquestes evolucionen vers hepatitis cronica
e (Cirrosi: I'etapa final de I'hepatitis (hepatitis aguda cronificada).

Segons I'agent causal, hi distingim:

e Hepatitis polimorfonuclear o purulenta (causada per bacteris, fongs o

parasits), la més habitual.

* Hepatitis mononuclear (virica o protozoaria).

e Hepatitis necrosant (normalment és multifocal, amb poca reaccié
inflamatoria associada).

Aquests tipus d'hepatitis poden coexistir i combinar-se entre ells.

Normalment, I'evolucié de I'hepatitis, independentment de I'agent causal i de

la zona afectada, sempre és la mateixa: comenca amb una hepatitis aguda-
subaguda, que pot ser reversible si s’elimina I'agent causal, o bé evoluciona a
hepatitis cronica. Per tant, podem trobar diferents lesions segons sigui:

e Hepatitis aguda-subaguda: basicament, s'observa hepatitis necrosant,
amb necrosi multifocal generalitzada (miliar, multifocal, arees irregulars,
segons I'agent), ja que I'altre tipus de necrosi, I'hepatocel-lular, es pro-
dueix a I'hepatitis difusa generalitzada (necrosi generalitzada d’hepato-
cits aillats i dispersos) i no és visible macroscopicament. Pot
evolucionar vers la curacio, la formacio d'abscessos (reaccio inflamatoria
evident) o la cronificacié i fibrosi (irreversible).

e Hepatitis cronica (cirrosi): predomini de lesions proliferatives granulo-
matoses, juntament amb fibrosi progressiva. N'hi ha de diferents tipus:

e Granulomatosa (TBC, protozoaries, etc.): multifocal i hi pot haver
menys fibrosi.

e Colangiohepatitis cronica: tipica de la cronificacio.

® Hepatitis intersticial cronica (causes inespecifiques): acaba provocant
atrofia (és la pitjor), difusa i generalitzada.

e Hepatitis abscedificant: cronificacio fibrosa de la inflamacié, multifocal.

Normalment, I'hepatitis cronica és el resultat de la cronificacié d'una hepatitis
aguda inflamatoria o no, perd també hi ha agents que provoquen hepatitis
cronica directament, com bacteris, protozous, virus i certs agents hepatotoxics.
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També anomenada degeneracio grassa, degeneracid adiposa, lipidosi o meta-
morfosi grassa.

Es un trastorn del metabolisme que es caracteritza per I'acumulacié de lipids a
les cél-lules parenquimatiques d’un drgan que normalment no els conté (espe-
cialment del fetge, els ronyons i el cor).

Es tracta d’un trastorn inespecific, el qual pot ser una malaltia primaria o una
de secundaria a una altra malaltia de I’'animal.

L'esteatosi hepatica, coneguda com lipidosi hepatica o fetge gras (hepatopatia
no inflamatoria), és la que es troba més freqlentment a |I'escorxador i sobretot
en reproductores, ja que, durant la produccié d'ous, les hormones ovariques
estimulen la lipogeénesi.

Lesions macroscopiques

Macroscopicament s'observa hepatomegalia amb coloracié blanquinosa-gro-
guenca (colors bruns i ocres) generalitzada. L'aspecte del fetge varia gradual-
ment a mesura que s'intensifica la lesié, des d'un patro lobel-lar evident a
I'inici (lipidosi centrolobel-lar, amb petites tagues més clares repartides per tot
el parenquima), fins a una coloracié groguenca, homogénia i generalitzada a
mesura que s'agreuja la lesié (lipidosi panlobel-lar, d’aspecte greixés). A més a
més, la textura del fetge es modifica i aquest presenta una friabilitat progres-
siva que el torna propens a la ruptura. El fetge pot haver augmentat lleugera-
ment de mida. Quan es trenca, es produeix hemorragia i hemoperitoneu.

DICTAMEN

Generalment, només esta afectat el fetge i, per tant, Unicament es decomissa
aquest organ.

En els casos cronics amb la funcié hepatica molt afectada i que presenten altres
lesions declararem la no-aptitud per al consum huma de tota la canal i de les
despulles per processos degeneratius.

DECLARACIO OBLIGATORIA
No és necessaria.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL

Intoxicacions per micotoxines (aflatoxines). Per diferenciar-les, es pot compro-
var si els mascles i les femelles tenen els fetges similars. Si afecta més a les
femelles en época de produccié d’ous, no és intoxicacid. A més a més, en la
intoxicacié també hi ha decoloracié de la pell, petits hematomes al parenqui-
ma hepatic i grans coaguls de sang a I'abdomen, per les lesions vasculars que
produeix.

Tot just abans de traslladar els animals a I’'escorxador, un dejuni de 4 hores
també pot provocar una coloracié clara i groguenca. Si aquest dejuni arriba a
les 8 hores, el fetge es torna a enfosquir de nou.

Una congestié passiva cronica provocada per una insuficiencia cardiaca con-
gestiva dreta també pot causar lipidosi centrolobel-lar.

La glicogenosi (acumulacié excessiva de glicogen als hepatocits) i I'amiloidosi
(diposit de material amiloide) també causen una coloracié i friabilitat sem-
blants.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
No és necessaria.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

No-aptitud parcial del fetge: no és necessari.

No-aptitud total de la canal: la carn procedeix d’animals que pateixen alte-
racions fisiopatologiques. Lletra p del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de
I'annex | del Reglament (CE) num. 854/2004.
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MES INFORMACIO

El trastorn metabolic ocorre quan la taxa d’acumulacié de lipids (triglicerids) al
parénquima hepatic excedeix la seva taxa d'utilitzacié i degradacié. En princi-
pi, és un procés reversible i asimptomatic, perd en alguns casos pot ser causa
d’insuficiéncia hepatica.

Hi ha diverses possibles causes generals i la seva importancia relativa és va-
riable, depenent de cada cas. Aixi, en un mateix problema patologic poden
concorrer diferents causes, com ara:

e mobilitzacié excessiva de lipids,

e disminucié de I'oxidacio,

¢ augment de I'esterificacié d'acids grassos,
e disminucio de la sintesi de lipoproteines i
e disminucio de la secrecid de lipoproteines.

En les aus, els estats patoldgics que condueixen a I'acumulacié de lipids al
fetge son tres:

e Lasindrome del fetge gras hemorragic (SHGH o FLHS, en anglés), la
qual es presenta en gallines ponedores engabiades, amb dietes altament
energétiques i falta d'exercici, i que consisteix en I'acumulacio de greix
al fetge, associada a hemorragies hepatiques. Macroscopicament, hi tro-
bem esteatosi hepatica, gran acumulacié de greix abdominal i presencia
de coaguls de sang, ja que I'esteatosi debilita els vasos hepatics i la mort
de I'animal es produeix per una hemorragia interna del fetge.

e lasindrome del fetge i ronyd grassos (FLKS), la qual es presenta en
pollastres d’engreix i consisteix en I'acumulacié de greix al fetge i als ron-
yons. Les aus afectades presenten letargia i la causa és una combinacié
de tres factors: I'edat, la temperatura i la dieta. En aquest ultim cas, es
tracta de dietes pobres en greixos i proteines (una condicié que dificil-
ment es produeix en dietes comercials per a aus), en preséncia d'una
deficiencia del coenzim piruvat-descarboxilasa.

e |a malaltia del fetge gras en aus, també coneguda com lipidosi hepatica
o degeneracid grassa hepatica. Es tracta d'una acumulacié excessiva de
lipids al fetge i esta relacionada amb el nivell de produccié de les aus, les
condicions de vida d'aquestes i la naturalesa de la seva alimentacio.
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@ PERICARDITIS

El pericardi és una membrana de doble capa, en forma de sac, que cobreix

el cor i el protegeix de les estructures veines. Entre ambdues capes hi ha una
petita quantitat de liquid que actua com lubricant perqué puguin lliscar I'una
per sobre de I'altra. Quan el pericardi s'inflama, és a dir, quan es produeix una
pericarditis, la quantitat de liquid augmenta de tal manera que pot arribar a
taponar el cor i impedir-ne el funcionament correcte.

En general, es tracta de lesions associades a malalties respiratories o sistemi-
ques (és a dir, que parlem de pericarditis en el context d'una malaltia) i nor-
malment no es produeixen alteracions significatives de la funcié cardiaca.

Signes clinics

Pericarditis fibrinosa. Es caracteritza per la preséncia de fibrina al pericardi
i és la més frequent en aus. Normalment és bacteriana i hematdgena, pero
també pot ser virica.
e Septicémies per Escherichia coli com a procés primari o secundari a altres
malalties.
Clamidiosi
Pul-lorosi
Hepatitis per cossos d'inclusio
Bronquitis infecciosa

Pericarditis purulenta. Infeccié per bacteris piogens.
e Staphylococcus
e Pasteurella

En cas que es detecti una pericarditis, hauriem de valorar altres possibles le-
sions que ens puguin orientar sobre el diagnostic. Si resulta associada a lesions
gue ens fan sospitar d’'una malaltia generalitzada, consultarem la fitxa corres-
ponent, ja que algunes sén de declaracié obligatoria.

DICTAMEN

Si el procés és localitzat i afecta només el cor: comis de la part afectada per
processos inflamatoris.

Si el procés és generalitzat: no-aptitud total per al consum huma de la canal i
de les despulles per processos infecciosos.

DECLARACIO OBLIGATORIA

No és necessaria, tret que estigui causada per algun agent que produeixi una
malaltia de declaracié obligatoria segons el Reial decret 526/2014, pel qual
s'estableix la llista de malalties de declaracié obligatoria i se'n regula la notifi-
cacio. En aquest cas, s'ha d'aplicar el Procediment de declaracio individualitza-
da i urgent de malalties.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL
S'ha de diferenciar d'altres alteracions no inflamatories del pericardi, com ara:
e Hidropericardi: I'edema és translucid i lleugerament groguenc i acostu-
ma a coincidir amb altres edemes (ascites, hidrotorax, etc.). El liquid és
transparent.
e Hemopericardi: acumulacié de sang al pericardi.
e Atrofia serosa: substitucié del greix pericardiac per un contingut d'aspec-
te gelatinds (edema); és indicativa de caquéxia.
e Diposit d'urats (gota visceral), amb aspecte sec i blanquinds.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
Només és necessaria si sospitem de malaltia de declaracié obligatoria.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN
No declaracié obligatoria:

e La carn procedeix d’animals que pateixen alteracions fisiopatologiques.
Lletra p del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament
854/2004.

e la carn procedeix d’animals que pateixen una malaltia generalitzada.
Lletra w del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament
(CE) num. 854/2004.

Declaracio obligatoria, la carn procedeix d'animals que pateixen una malaltia
que consta a la llista de I'OIE. Lletra e del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de

I'annex | del Reglament (CE) num. 854/2004.
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o comparacié d’'un cor normal (a dalt
a l'esquerra i a dalt respectivament)
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En la majoria de casos, una pericarditis fibrinosa, forma part d'un procés generalitzat (poliserositis).
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PLEUROPNEUMONIA

En veterinaria, la inflamacié del pulmé es coneix amb el terme pneumonia.

Generalment, aquesta cursa amb un increment de la consistencia del pulmo
(consolidacié pulmonar) i un canvi de color de les zones afectades (més fos-
ques).

A 'escorxador, atesa la mida i localitzacié dels pulmons dels pollastres, la
lesié més facil de detectar macroscopicament i que, per tant, detectem més
freqlientment, és la pleuropneumonia fibrinosa. Es I'Unica pneumonia que
afecta la pleura i hi provoca I'acumulacié de fibrina, cosa que en facilita la
deteccio.

Signes clinics

* Pleura rugosa amb exsudat fibrinos i inflamacio a la superficie.

e Pneumonia amb distribucié cranioventral, normalment.

e Preséncia de fibrina també als bronquis, bronquiols i alvéols, i també a la
superficie del pulmo i als septes interlobel-lars.

e Pot haver necrosi del parénquima, sobretot amb bacteris i micoplasmes
toxigens.

e Mortalitat alta.

e FEvolucié cap a la mort o es produeixen segrestos pulmonars (teixit necro-
tic embolcallat per teixit fibros).

En cas que es detecti una pleuropneumonia, hauriem de valorar altres possi-
bles lesions (generalment no la trobarem com a lesié Unica) que ens puguin
orientar sobre el diagnostic. Si resulta associada a lesions que ens fan sospitar
d’una malaltia generalitzada, consultarem la fitxa corresponent, ja que algunes
son de declaracio obligatoria.

DICTAMEN

Si el procés és localitzat: comis de la part afectada.

Si el procés és generalitzat: no-aptitud total per al consum huma de la canal
i de les despulles per processos inflamatoris i processos infecciosos si hi ha
poliserositis.

DECLARACIO OBLIGATORIA

No és necessaria, tret que estigui causada per algun agent que produeixi una
malaltia de declaracié obligatoria segons el Reial decret 526/2014, pel qual
s'estableix la llista de malalties de declaracié obligatoria i se'n regula la notifi-
cacio. En aquest cas, s'ha d’aplicar el Procediment de declaracio individualitza-
da i urgent de malalties.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL
Causes que poden provocar pleuropneumonia en pollastres:
e Clamidia.
La pul-lorosi pot provocar noduls grisos als pulmons.
La malaltia de Newcastle pot provocar broncopneumonia.
Aspergillus pot provocar petits abscessos grocs (granulomes) als pulmons.
La coriza infecciosa pot provocar pneumonia.
El colera aviari pot provocar pneumonia (més frequent en galls dindis).
Infeccions per Escherichia coli.
També s'ha de diferenciar de les neoplasies pulmonars (malaltia de Marek,
leucosi, etc.).

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
Només és necessaria si sospitem de malaltia de declaracié obligatoria.
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Quan només estan afectats els pulmons,
s'ha de declarar no apta la canal per
malalties respiratories.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN
No declaracié obligatoria:
e La carn procedeix d'animals que pateixen alteracions fisiopatologiques.
Lletra p del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament
(CE) num. 854/2004.
e La carn procedeix d'animals que pateixen una malaltia generalitzada.
Lletra f del punt 1 del capitol VV de I'apartat Il de I’'annex | del Reglament
(CE) nim. 854/2004.

Declaracioé obligatoria, la carn procedeix d’animals que pateixen una malaltia
que consta a la llista de I'OIE. Lletra e del punt 1 del capitol VV de I'apartat Il de
I'annex | del Reglament (CE) num. 854/2004.

Processos
generalitzats
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MES INFORMACIO

Segons la distribucié de les lesions, hi ha diferents tipus de pneumonies:

Broncopneumonies:

- Catarral-purulenta o supurativa.

- Fibrinosa (pleuropneumonia fibrinosa).
Pneumonia intersticial (virus, toxics sistemics, gasos inhalats)
Pneumonia bronquiolar-intersticial (oneumonies viriques aerogenes)
Pneumonies especials (granulomatoses, micotiques, per aspiracio,
emboliques, etc.)

Broncopneumonia catarral-purulenta o supurativa

Causada generalment per bacteris i micoplasmes de baixa patogenicitat,
el signe clinic predominant és la tos amb retard del creixement per la
dificultat respiratoria.

Localitzacié cranioventral de les lesions, ja que el patogen entra per via
respiratoria (localitzacid cranial) i atesa I'accio de la gravetat (localitzacio
ventral).

Exsudat mucopurulent en bronquis, bronquiols i alvéols.

Pleura no afectada.

Baixa mortalitat i evolucié cap a la curacié o cronificacié (microabsces-
sos, bronquiectasi).

Pneumonia intersticial

Aguda. Els agents causals poden tenir diverses vies d'entrada, sobretot
sistémica i respiratoria (toxics, virus, bacteris, pancreatitis, etc.) i pro-
voquen lesions al septe alveolar. Macroscopicament, no es veu res. Els
animals presenten dificultat respiratoria greu i rarament tos, ja que no
afecta els bronquis ni bronquiols.

Subaguda i cronica. Engruiximent dels septes alveolars per proces-
sos inflamatoris cronics o cicatritzacio (fibrosi). Pulmé molt pesat, amb
consisténcia ferma i globosa, perqué no es col-lapsa (aquest és el tret
distintiu principal). Edema intersticial i patr6 lobel-lar. Alternanca, per
tota la superficie del pulmo, d'arees més fosques (amb lesio) i arees més
clares (sanes). La forma cronica només es diferencia de la subaguda a
escala microscopica, perque s'observa fibrosi als septes interalveolars
gue estan engruixits.

Pneumonia bronquiolar-intersticial

Causada per infeccions viriques aerdgenes com la influenca, és la lesid
basica de micoplasmes de baixa patogenicitat.

Les lesions presenten una distribucié cranioventral i sén difuses o multifocals.
En general, no és evident macroscopicament.

Facilita I'aparicié d" infeccions secundaries.

Hi pot haver necrosi de I'epiteli bronquial o bronquiolar.

Pneumonies especifiques o especials

L'aspecte macroscopic ja ens dona una idea de la causa.
Granulomatoses: tuberculosi, micotiques (com I'aspergil-losi pulmonar)
i amb preséncia de multiples noduls blanquinosos.

Per aspiracio: la més frequient a I'escorxador és per aspiracié de sang
durant el sacrifici i la sagnia.

Embolica-metastatica: per émbols vasculars septics que arriben al pul-
mo i provoquen abscessos multifocals.
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ESPLENOMEGALIA
| HIPERPLASIA

En tots dos casos, s'observa un increment de la mida de la melsa. Basicament,
com a resposta a antigens circulants, perd també per altres causes. Aquest
increment de mida normalment va acompanyat d’un puntejat blanquinés que
es pot observar a la superficie i quan es talla I'organ.

Aquesta lesio es detecta freqlientment en animals amb processos septicemics
o malalties inflamatories.

Normalment, aquest augment de mida afavoreix el trencament traumatic de la
melsa.

Les mateixes septicemies que produeixen esplenomegalia poden provocar,
simplement, una esplenitis sense augment de mida, perd amb el mateix pun-
tejat blanquinos.

Generalment, aquesta lesid no es presenta tota sola, aixi que haurem de
valorar la resta de lesions per determinar-ne el diagnostic. Un cop hagim
determinat si hi ha cap associacié amb altres malalties, consultarem la fitxa co-
rresponent per veure si és una malaltia de declaracié obligatoria i si cal agafar
mostres per confirmar el nostre diagnostic.

DICTAMEN

Si el procés és localitzat: comis parcial de la part afectada.

Si el procés és generalitzat: no-aptitud total per al consum huma de la canal i
de les despulles per processos inflamatoris.

DECLARACIO OBLIGATORIA

No és necessaria, tret que estigui causada per algun agent que produeixi una
malaltia de declaracié obligatoria segons el Reial decret 526/2014, pel qual
s'estableix la llista de malalties de declaracid obligatoria i se’n regula la notifi-
cacio. En aquest cas, s'ha d’aplicar el Procediment de declaracio individualitza-
da i urgent de malalties.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL

Malalties que poden provocar un augment de mida de la melsa en pollastres:
e Clamidiosi

Malaltia de Gumboro

Enteritis hemorragica: en galls dindis

Septicemia per Escherichia coli

Pul-lorosi i tifosi aviaria

Amiloidosi: acumulacié de proteina amiloide

Malaltia de Marek

Altres (especificades en I'apartat «Més informacié»)

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA

Només és necessaria si sospitem d'una malaltia de declaracié obligatoria, cas
en que se’ls ha d’enviar mostres (consulteu les fitxes de les malalties per saber
quines son les mostres que cal prendre).

MOTIVACIO DEL DICTAMEN
No declaraci¢ obligatoria:
e la carn procedeix d’animals que pateixen una malaltia generalitzada.
Lletra f del punt 1 del capitol VV de I'apartat Il de I’'annex | del Reglament
(CE) nim. 854/2004.
e la carn procedeix d'animals que presenten alteracions fisiopatologiques.
Lletra p del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Regla-
ment (CE) nim. 854/2004.

Declaracié obligatoria, la carn procedeix d’animals que pateixen una malaltia
gue consta a la llista de I'OIE. Lletra e del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de
I'annex | del Reglament (CE) nim. 854/2004.
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MES INFORMACIO

Hiperplasia de la melsa. Augment del volum provocat per un augment del
nombre de cél-lules que la formen, les quals mantenen la seva normalitat
anatomica i funcional.

e Nodular. Hiperplasia limfoide deguda a regeneracié esplénica. Macros-
copicament, no es pot diferenciar d'una neoplasia.

e De polpa blanca. Hiperplasia limfoide reactiva deguda a una activacié
immunitaria intensa. Macroscopicament, s'observa un puntejat blanqui-
nés que correspon als agregats limfoides hiperactivats.

e De polpa vermella. Hipersplenisme, activacié macrofaga intensa.
Esplenomegalia molt evident: en tallar la melsa, aquesta sagna i també
s'observa un puntejat blanc que correspon a trabécules tallades, aspecte
polpos. Entre les causes hi ha I'eritrofagocitosi (anemia hemolitica), la
parasitosi sanguinia, les septicémies, etc.

Esplenomegalia. Pot tenir diferents causes:

e (Congestid passiva. La melsa s’omple de sang que no s’evacua.

e Hipersplenisme. Increment de I|'activitat causat per tumors, anemia
hemolitica, tuberculosi, septicémies, parasitosis sanguinies i diverses
malalties inflamatories.

e Neoplasies limfohematopoétiques. Limfoma, leucémia i metastasi de
neoplasies per via hematdgena. No sempre cursen amb un augment de
mida.

e Insuficiéncia cardiaca congestiva cronica.
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@ GOTA

La gota es caracteritza per I'acumulacio i retencié d'urats als teixits.

El terme gota visceral es refereix al diposit d’urats als tdbuls renals i membra-
nes seroses de cor, fetge, mesenteri, sacs aeris o peritoneu. Es produeix per
fallida del ronyé.

Amb el terme gota articular ens referim als diposits periarticulars d'urats.

La urolitiasi (formacié de calculs a I’aparell urinari) es produeix principalment
en gallines ponedores i es caracteritza per I'obstruccié d'un o tots dos ureters
amb urats, atrofia d'un dels Idbuls renals i diferent grau de gota renal i vis-
ceral. Normalment, es produeix en aus amb dietes molt riques en proteines,
vitamina D i calci.

Signes clinics

Depressié i perdua de pes.

Debilitat, postracio, apatia i deshidratacio.

Polidipsia: I'animal beu més del normal.

Mal aspecte del plomatge (ericat).

Articulacions inflamades i calentes al tacte.

La taxa de mortalitat pot persistir en un 2%-4% al mes i pot arribar al
50% en lots molt afectats (tot i que és dificil que es generalitzi a tot el lot).

Lesions macroscopiques
e Gota visceral: diposit d'urats a les seroses, les quals adquireixen una

coloracié blanquinosa (com la pols del guix). S'acostuma a observar en
pollastres d’engreix.

e Gota articular: dipdsit periarticular d'urats (color blanquinés), especial-
ment a les articulacions dels dits i de les potes. Les articulacions augmen-
ten de mida i els peus es deformen. S'acostuma a observar en gallines
adultes.

DICTAMEN

Si el procés és localitzat: comis de la part afectada.

Si el procés és generalitzat: no-aptitud total per al consum huma de la canal i
de les despulles per processos degeneratius.

DECLARACIO OBLIGATORIA
No és necessaria.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL

e Gota visceral: és bastant evident si presenta el color blanc dels dipdsits
d’urats, pero pot arribar a tenir una tonalitat groguenca que es podria
confondre amb una poliserositis fibrinosa (vegeu la fitxa dels processos
infecciosos).

e @Gota articular: sinovitis bacterianes (Staphylococcus aureus, Pasteure-
lla multocida, Escherichia coli), sinovitis micoplasmatiques, ruptura del
gastrocnemi (fibrosi del tendo).

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
No és necessaria.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

No declaracié obligatoria

La carn procedeix d'animals que pateixen una malaltia generalitzada. Lletra
u del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament (CE) nam.
854/2004.
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En aquest cas, els dipdsits no presenten el tipic
color blanquinds pero el laboratori va confirmar
una gota visceral.
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En aquest cas, els dipdsits si que te-
nen una coloracié blanquinosa, pero
igualment s’hauria de fer un
diagnostic diferencial amb una
poliserositis fibrinosa.

MES INFORMACIO

Normalment, la gota no afecta a un percentatge alt de les aus d'un lot i, per
tant, dificilment es generalitza al lot afectat. Durant el procés de necropsia es
poden observar diposits d'urats que sén visibles macroscopicament.

Els factors etioldgics principals sén:

e Excés de calci (3% o més)

e Toxicitat per bicarbonat

e Deficiencia de vitamina A

e Deshidratacio: pot ser una causa ocasional per alteracio del subminis-
trament d'aigua o temperatures excessivament altes.

e Excés de proteines exogenes (nucleoproteines exogenes) a la die-
ta: pot ser una causa ocasional, ja que els pinsos son equilibrats.

e Micotoxines: agent nefrotoxic.

e Alteracions metaboliques: alteracions d'enzims del metabolisme de
I'acid uric

e Agents virals: paramixovirus, soques nefrotropiques del virus de la
bronquitis infecciosa.

e Agents bacterians: infeccions per Yersinia i Salmonella.

e Lesiod renal cronica.

Quan els animals i els humans mengem aliments rics en purines, comenca un
procés de degradacié que les transforma en xantines. Els metabolits resultants
de la biotransformacié de les xantines sén excretats pel sistema de filtracié del
ronyo.

Les aus eliminen els metabolits nitrogenats com a acid uric. De tota la quanti-
tat que es filtra, una part és reabsorbida, mentre que la part que s'excreta és
la que queda al lumen dels tubuls renals, en forma d’acid Uric i urats, els quals
s'acaben excretant en forma aquosa o en forma col-loidal amb moc.

Els termes gota visceral i gota articular fan referéncia a la duracié del procés

i a les consequiencies morfologiques. Si el procés és agut i es formen dipo-
sits d’urats, de tal manera que no hi hagi reaccié inflamatoria ni una rapida
evolucio del dany renal, es parla de gota visceral. Aquesta es produeix per una
fallida en I'excrecié urinaria i es presenta més freqlientment a les superficies
de les seroses i als tubuls renals. Si la hiperuricemia és cronica, probablement
a causa d'una concentracié d'acid Uric no gaire alta, es produeix un diposit
d’urats als teixits articulars, és a dir, la gota articular.
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@ DERMATITIS

Procés inflamatori de la pell, que pot afectar la dermis i I'epidermis. Pot ser
primaria o secundaria a altres malalties, i els factors causals poden ser fungics,
bacterians, virics, traumatics, per contacte, etc.

En pollastres d'engreix i gallines, les més frequents son:

e Dermatitis amb eritema i Ulceres, d'origen bacteria per contaminacié
d’'esgarrapades i picades. Sobretot a la zona de la cua, per les esgarrapa-
des produides en competir per les menjadores. Hi apareix cel-lulitis si hi ha
contaminacio bacteriana de la ferida. Es molt frequient i fins i tot hi ha par-
tides en les quals la majoria dels pollastres presenten aquesta dermatitis.

e Pododermatitis (dermatitis per contacte), per causes ambientals (no
infeccioses) amb una combinacié d'alta humitat ambiental i preséncia
d'irritants quimics (amoniac) al jac de la nau. Comenca amb una hiperque-
ratosi i acaba amb una Ulcera coberta per una crosta negra. Gairebé totes
les partides de pollastres tenen un minim de dermatitis per contacte, la
qual acostuma a comencar al coixinet plantar, després passa a I'articulacié
tibiotarsiana i finalment al pit.

e Dermatitis per contacte diferent de la pododermatitis.

e Cellulitis (vegeu-ne la fitxa especifica), per causa infecciosa. Es facil tro-
bar-la a les canals, perd no en gran quantitat en una mateixa partida, com
les anteriors.

e Abscessos (vegeu-ne la fitxa especifica), sobretot en gallines i al pit. Causa
infecciosa.

e Dermatitis granulomatosa fungica, que es podria confondre amb les le-
sions a la pell de la malaltia de Marek.

e Dermatitis gangrenosa, s'observen zones necrotiques a la pell i als muasculs
de l'ala i el pit. La pell i les plomes es desprenen amb facilitat i s'observa
exsudacio serosanguinolenta. També hi apareixen lesions cel-lulitiques. Es
produida per bacteris Clostridium spp. que entren per ferides a la pell i,
sobretot, s'aprofiten de I'estat d'immunosupressié de les aus.

DICTAMEN
Si el procés és localitzat: comis parcial de la part afectada.

Si el procés és generalitzat 0 ocupa una zona extensa: no-aptitud total per al
consum huma de la canal i de les despulles, i s'ha de declarar segons el tipus
de dermatitis:

e Processos infecciosos: totes les dermatitis amb cel-lulitis, la dermatitis gan-
grenosa i els abscessos.

®  Processos inflamatoris: pododermatitis, dermatitis granulomatosa fungica i
la resta de dermatitis que no presentin cel-lulitis.

DECLARACIO OBLIGATORIA
No.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL
Verola aviaria i malaltia de Marek: en aquests casos també buscarem lesions a
les visceres (vegeu la fitxa especifica de cada malaltia).

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
Quan no quedi clar el diagnostic diferencial i sospitem també d'una malaltia
de declaracio obligatoria.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

La carn procedeix d'animals que poden comportar un risc per a la salut publica
(procés inflamatori). Lletra u del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I’'annex |
del Reglament (CE) num. 854/2004.

La carn procedeix d'animals que pateixen alteracions fisiopatologiques. Lletra
p del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament (CE) nuim.
854/2004.
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Pododematitis
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En aquest cas, es va fer un diag-
nostic diferencial al laboratori en-
tre dermatitis i malaltia de Marek,

El diagnostic va ser una podo-
dermatitis generalitzada d'origen
bacteria.

Pollastre de la mateixa partida que I'an-
terior amb el mateix diagnostic.
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Dermatitis per contacte. En aquest cas, es va fer un diagnostic diferencial
amb verola al laboratori, que va confirmar la dermatitis.
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Pollastre amb dermatitis
granulomatosa fungica
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Dermatitis necrotiques
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Dermatitis a la zona del maluc, acostumem a iniciar-se per un
trauma o esgarrapades i moltes vegades s'associen a cel-lulitis.
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MES INFORMACIO
DERMATITIS GANGRENOSA

La dermatitis gangrenosa és una malaltia que afecta I'alimentacio i el creixe-
ment de les aus, i es caracteritza per la necrosi de diferents arees de la pell i
una cel-lulitis greu del teixit subcutani. L'increment sobtat i rapid de la taxa de
mortalitat és sovint el primer senyal de la presencia de dermatitis gangrenosa.
Les aus afectades moren en menys de 24 hores i la taxa de mortalitat varia
entre 1'% i el 60%.

Els agents etiologics son Clostridium septicum, Cl. perfringens de tipus A
(procedent del terra, els excrements i el contingut intestinal), Staphylococcus
aureus (procedent de la pell i mucoses de les aus) i Escherichia coli, de manera
independent o en combinacié. La infeccié associada és més greu.

Molts brots es presenten en pollastres d'engreix de 4 a 8 setmanes d’edat.
La malaltia s'observa també en ponedores de caixa de 6 a 20 setmanes i en
reproductores de 20 setmanes. Els brots s'observen freqlentment en aus ali-
mentades amb prebarreges molt humides i calentes.

L'augment de la susceptibilitat de les aus a la dermatitis gangrenosa esta relacio-
nat amb estats d’'immunodeficiéncia secundaris a malalties sistemiques. Altres
factors predisposants son |'aflatoxicosi, una dieta deficient o no balancejada i una
higiene no adequada. Les ferides a la pell sén la porta d’entrada de la infeccio.

Pigmentacions anormals de la pell d’origen indeterminat.

Lesions macroscopiques

El nom putrefaccio de I'ala és summament descriptiu, ja que sovint la malaltia
afecta les puntes de les ales. Pot afectar també les cuixes, el llom i el pit, i de
vegades les potes i els peus.

En la dermatitis gangrenosa, les lesions es presenten com arees de la pell
macerades de color vermell fosc o blau verdoses. Normalment, la perdua de
plomes comenca a les ales i continua a les arees adjacents, amb zones necroti-
ques a la pell i musculs de I'ala i el pit, i es detecta un despreniment de la pell
i les plomes amb molta facilitat. En determinats moments es pot observar el
vessament d’un liquid serosanguinolent d’olor desagradable.

En alguns casos, la gangrena pot comencar i afectar la pell del cap, coll i pit.
La pell afectada esta macerada o totalment necrotica, cosa que en molts casos
produeix |'exposicio dels teixits adjacents.

Les lesions de la pell sén sovint crepitants i s'observen a la regi6 del pit, abdo-
men, esquena i ales d'aus vives, i també en aus mortes.

Sota la pell afectada hi ha edemes hemorragics extensos amb gas (emfisema)
o sense. La formacié de gas a la dermis és tipica de Clostridium spp.

Rarament s’observen lesions a la pell de les potes.

En molts casos no s’observa cap canvi a les visceres. Rarament es detecten
bombolles de gas al fetge. En alguns casos s'observa la preséncia de zones
necrotiques al fetge i hemorragies renals.
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PODODERMATITIS

Les dermatitis de contacte sén malalties del revestiment cutani. Les causes son
no infeccioses. Al principi es caracteritza per una hipergueratosi (engruiximent
de la pell). En una segona etapa, la pell adquireix una coloracié marré que es
correspon amb la necrosi dels teixits. En els casos més greus es produeix |'ero-
si6 i ulceracio dels teixits, acompanyades d'una inflamacié del teixit subcutani.
A la zona central, I'epidermis es destrueix completament. L'Ulcera produeix

un exsudat que forma una crosta d'aspecte negre. L'analisi histologica dels
coixinets plantars sol revelar la preséncia d’edema, la destruccié de I'epidermis
i una marcada inflamacié de la dermis.

La freqtiéncia de la dermatitis de contacte és més alta al coixinet plantar (po-
dodermatitis, propiament dita) que a I'articulacio tibiotarsiana. En general, la
seva frequéncia és més baixa al pit. El nombre de pollastres d’engreix afectats
augmenta amb I'edat dels animals, probablement a causa de I'acumulacio

de diversos factors com ara el pes, el fet de romandre estirats més temps o la
degradacio del jag, ja que la humitat d’aquest n'és la causa principal.

La dermatitis per contacte és un problema de benestar animal. A més, la pre-
valenca d'aquests trastorns té algunes consequéncies economiques. El princi-
pal factor extern que n'afecta la prevalenca és la humitat del jac. Per aquesta
rad, la prevencié d'aquests trastorns es porta a terme mitjancant el manteni-
ment correcte d'un jac sec i friable.

Un dels reptes dels avicultors en un futur proxim consisteix a reduir la preva-
lenca de les dermatitis de contacte, en particular de les pododermatitis.

Actualment, amb el nou Pla de control del benestar animal als escorxadors, es
preveu I'observacié i sequiment d’'aquestes lesions per tal de tenir dades de

la situacié i poder fer les accions adequades per disminuir-ne la prevalenca.
Aquestes lesions es classifiquen en pododermatitis del 0 al 2, en lesions als
tarsosial pitdeOa 1.
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@ CEL-LULITIS

La cel-lulitis és una inflamacié de la pell, supurativa, aguda i difusa, que afecta
els teixits subcutanis i, de vegades, el teixit muscular. S'associa freqientment a
la formacié d'abscessos. La cel-lulitis causa la decoloracié i I'engruiximent de la
pell de qualsevol especie d'au (pollastres, gallines, galls dindis, etc.). Si el procés és generalitzat: no-aptitud total per al consum huma de la canal i
de les despulles per processos infecciosos.

DICTAMEN
Si el procés és localitzat: comis parcial de la part afectada.

Es un procés infeccids que necessita una porta d’entrada, normalment les fe-
rides a la pell. En un 90% dels casos, |'agent causant és Escherichia coli, pero DECLARACIO OBLIGATORIA
també Pseudomonas spp., Proteus spp., Aeromonas spp., Citrobacter spp. i No.

Pasteurella multocida. .
DIAGNOSTIC DIFERENCIAL

La pérdua econdmica deguda a aquesta causa ha augmentat els darrers anys, No és possible confondre aquesta lesié amb cap altra..

ja que cada cop hi ha més canals que es declaren no aptes per cel-lulitis. .
CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA

Lesions macroscopiques No és necessaria.
e Membranes d'exsudat caseos al teixit subcutani (material fibrinopurulent), MOTIVACIO DEL DICTAMEN
engruiximent de la pell i petequies en fascies musculars sota la lesio. La carn procedeix d'animals que poden comportar un risc per a la salut pabli-
e Es poden observar lesions a la pell (ferides, esgarrapades per ungles, vacu- ca. Lletra u del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament
nes, etc.) que son la via d'entrada del bacteri. (CE) num. 854/2004..
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En aquest cas es van enviar mostres al laboratori per sospita de dermatitis granulomatosa
fungica o dermatitis gangrenosa, pero el diagnostic va ser cel-lulitis.

A :
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MES INFORMACIO
Hi ha diferents tipus de cel-lulitis:
e Cel-lulitis periumbilical: relacionada amb I’'omfalitis.

e Cel-lulitis abdominal, dorsal, ventral, ventrolateral i fins i tot al
teixit cel-lular subcutani de les extremitats: aquesta esta relacionada
amb lesions traumatiques de la pell, especificament les lesions produides
amb les ungles quan les aus volen accedir a les menjadores.

e Cel-lulitis fibrinopurulenta cranial, facial, craniofacial i cervical: rela-
cionada amb la sindrome del cap inflat.

e Cel-lulitis cronica a pit o extremitats pelvianes: relacionada amb vacu-
nes per via parenteral.

Pel que fa a la cel-lulitis que es detecta en pollastres d’engreix, la majoria dels
casos presenten un estat infectiu inaparent o subclinic, i no se li déna impor-
tancia fins que es descobreix la lesié.

CEL-LULITIS [Nl



PROVENTRICULITIS
(DISTENSIO
PROVENTRICULAR)

La proventriculitis virica transmissible (PVT) afecta els pollastres d’engreix i

es caracteritza per un increment del gruix i una major fragilitat de I’'estémac
glandular (proventricle). Entre les lesions microscopiques especifiques de la
PVT hi ha una reaccié inflamatoria amb predomini de leucocits i la necrosi de
les cel-lules epitelials glandulars dels alveols. Macroscopicament, el proventricle
esta molt engrandit i amb parets primes.

L'agent causal de la PVT no ha estat identificat completament.

Aguesta malaltia es presenta més freqlentment en pollastres d’engreix de 4 o
5 setmanes d'edat. Clinicament, s'observa un creixement retardat i passatge
d’aliment poc digerit o no digerit.

Se'n desconeixen les causes, encara que s'ha associat amb un gran nombre
de patogens, entre els quals els reovirus aviaris, els adenovirus, el virus de la
bronquitis infecciosa (VBI) o el virus de Gumboro (VBIA).

Lesions macroscopiques

Proventricle amb un increment de mida.

L'istme entre el proventricle i el pap esta engrandit, la paret és prima i la co-
berta mucosa és rugosa i irregular.

Depenent de I'evolucié de la malaltia, la canal es presenta prima i/o amb mal
aspecte.

De vegades, el proventricle es trenca durant I’evisceracié i contamina la canal.

DICTAMEN
Si el procés afecta només el proventricle: comis de la part afectada.

Si el procés ha afectat la canal: no-aptitud total per al consum huma de la
canal i de les despulles per processos inflamatoris.

DECLARACIO OBLIGATORIA
No és necessaria.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL

e Concentracié excessiva de coure a la dieta: s'observa que el proventricle
esta dilatat, pero té la paret prima.

e Erosions mucoses produides per |'alliberament d'histamina al proventri-
cleo per micotoxines.

e Els pollastres amb una dieta amb baix contingut de fibra crua presenten
el proventricle dilatat, paret del pap prima i poc desenvolupament de
I'animal.

e Neoplasies.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
No és necessaria.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

La carn procedeix d'animals que pateixen alteracions fisiopatoldgiques (procés
inflamatori). Lletra p del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I’'annex | del
Reglament (CE) nim. 854/2004.
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Canal amb distensié proventricular en comparacié d'una
canal normal.
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DILATACIO
DEL PAP

El pap no té cap glandula i la seva funcio és d’'emmagatzematge dels aliments,
sobre els quals només actua la saliva, I'aigua i la temperatura del cos.

La dilatacio del pap (o pap pendolant) és una malaltia de causa variable que es
caracteritza per produir distensié o engruiximent del pap. Sol tenir un compo-
nent genetic.

Es pot produir perque les aus mengen aliment solid fibrés del terra, o del jac,
o perque mengen aliment fermentat de les menjadores o grans quantitats
d'aliments d’un sol cop, i aixo pot afectar el procés de digestio i I'aliment es
gueda al pap i s'impacta. Es pot arribar a acidificar: en un principi, I'animal no
deixa de menjar, perd com gue la digesti6 esta alterada, al final I'lanimal perd
pes. Si és molt greu, I'animal pot deixar de menjar i emmalaltir.

Pot acabar produint un procés infeccios i fins i tot la proliferacié de fongs.
Lesions macroscopiques

Pap inflamat, distés i despenjat. De vegades pot estar ple d'aliment, particules
de jac i fluid d'olor desagradable.

La mucosa del pap pot estar ulcerada.

De vegades observem inflamacio de la pell de la paret del pap i de la pell cir-
cumdant, per la necrosi i putrefaccié produida pel contingut del pap.

Les canals solen ser primes, ja que encara que I’'animal mengi, la digestié esta
interrompuda. De vegades son caquéctiques, solen tenir mal aspecte i la carn
de color més fosc.

DICTAMEN

No-aptitud total per al consum huma de la canal i de les despulles normal-
ment per condicions organoléptiques alterades, si no s'observa procés infla-
matori o infecciés.

TDECLARACIO OBLIGATORIA
No és necessaria.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL
Nomeés d'altres patologies del pap:

e traumatismes per ingesti¢ d'objectes tallants o punxeguts;

e retardament en el buidat del pap produit per fongs del génere Candida
spp. (per aixo, de vegades s'observa el pap més gran), i

® una acumulacié excessiva normal després d’'una forta restriccié de I'ali-
ment.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
No és necessaria.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

La carn procedeix d'animals que pateixen una malaltia generalitzada (procés
inflamatori). Lletra f del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del
Reglament (CE) nim. 854/2004.
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Dilatacié del pap en dos pollastres de pages, un
encara presenta un bon estat de la canal mentre que
Dilatacié amb dermatitis I'altre ja esta caquéctic (més cronic)
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MES INFORMACIO

Podem diferenciar diferents tipus de pap dilatat o pendolant:

Pap tou: inflamacié aguda del pap causada per alimentacié de mala
qualitat (p. ex. blat de moro nou i humit), menjar fermentat, aigua en
mal estat higienic, etc.

S’observa un augment de volum del pap i és tou al tacte. També es pot
notar quan I'animal camina, ja que el pap fluctua como una bufeta a
mig emplenar d'aigua. L'animal esta trist, busca els racons i mostra ina-
peténcia. Presenta arcades i vomits o treu per la boca un liquid no espes
de molt mala olor.

Pot ser provocat, perque el pap no es buida completament mentre el po-
llastre dorm durant la nit, cosa que provoca la fermentacio de I'aliment
gue hi queda i pot provocar una infeccié bacteriana.

Pap dur (impaccid): retencio dels aliments al pap, causada per la inges-
ti6 de grans quantitats d’aliments d'un sol cop o per la ingestié d'ali-
ments dificils de digerir o de mida gran.

S’observa un augment de volum del pap i és dur; no hi ha fluctuacions
quan l'animal camina. Si el problema continua uns quants dies, es pro-
dueix una intensa salivacié fetida.

Com a mesura preventiva, és bo no donar mai gran quantitat d'aliments
a un animal que hagi estat en deju, sigui per malaltia o per qualsevol
altra causa; la voracitat de I'animal el fa propens a aquesta patologia.

Possibles causes del pap pendolant:

Algunes caracteristiques de la dieta, especificament quan se subministra
cerelosa (dextrosa o glucosa en la seva forma cristal-lina anhidra o hidra-
tada, obtinguda a partir de midons de cereals), fan que creixi el microor-
ganisme Saccharomyces tellustris, el qual produeix una gran quantitat
de gas i es creu que aquest és el causant de I'expansié del pap. Larticle
esmenta que, si s'elimina la cerelosa, es deté el creixement de Saccha-
romyces. Alguna cosa similar succeeix amb el creixement de Candida als
paps de les aus afectades.

S’ha suggerit igualment el consum d'aigua tébia o calenta com a deter-
minant del problema.

Aquesta anomalia sembla que obeeix a una distensio excessiva de la
musculatura llisa del pap pel sobreompliment amb aliment, cosa que
causa el trencament d'algunes fibres d’elastina immerses a les capes
musculars de I'drgan.

A més, hi pot haver una predisposici¢ genética d'algunes linies que sén
més susceptibles que d'altres.

Els casos esporadics poden estar relacionats amb la paralisi del nervi
vague.
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DIVERTICLE
DE MECKEL

El diverticle de Meckel és una estructura en forma de sac cec que es localitza
sobre el jeju i serveix com a referencia per delimitar el punt de separacié entre
aquest i I'ili.

A I'etapa embrionaria actua com vitel i serveix de font d'alimentacio per a
I'embrié. Després del naixement del pollastre, el diverticle de Meckel pateix un

procés de reabsorcié i la seva mida disminueix proporcionalment a I'edat del
pollastre.

Aquest diverticle forma part del sistema immunitari de les aus i és on es realit-
za la mielopoesi extramedul-lar entre les 2 i les 7 setmanes d'edat del pollas-
tre. A partir de les 6 setmanes es tanca la comunicacié entre el diverticle de
Meckel i la llum de I'intesti prim.

En cas que no es reabsorbeixi, a la zona d'adhesié amb l'intesti es pot formar un
diverticle, que no deixa de ser una bossa cega en forma de sac amb impaccio.

DICTAMEN
Canal apta per al consum huma, perqué no és cap malaltia.

DECLARACIO OBLIGATORIA
No és necessaria.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL
Neoplasies.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
No és necessaria.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN
No és necessari.
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MES INFORMACIO

A 'escorxador s'observa que, en un percentatge alt dels pollastres, no s'ha
produit la reabsorcié del sac vitel-li i aquest pot quedar adherit al conducte
vitel-Ii (diverticle de Meckel) o pot quedar lliure a la cavitat abdominal de I'au.

De moment es desconeixen les causes per les quals el rovell d’ou no s'absor-
beix. Investigacions recents han indicat que la falta d'aigua no n’és, per si ma-
teixa, un factor. Es possible que I'estrés ocasionat durant I'eclosio, el transport
o la cria siguin factors que influeixin en la no-absorcié del sac vitel-li. Tot i aix0,
es necessiten més estudis sobre el tema.
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TAQUES
BLAVES-VERMELLES
A L'INTESTI

Presencia de taques vermelles, d’aspecte hemorragic, amb marges irregulars i
indefinits a la paret del duode.

Aquestes taques representen una acumulacié normal d’eritrocits i heterofils
(arees de congestid) i, segons els estudis publicats, sén focus hematopoétics
o mielopoétics extramedul-lars, segons la literatura (la causa no esta gaire
definida).

S’observen en animals sans i també en malalts, per la qual cosa, en principi,
no se’ls atorga gaire importancia patologica.

Lesions macroscopiques

Preséncia de taques vermelles amb marges irregulars i indefinits al duode.

DICTAMEN

Canal apta per al consum huma, ja que no es tracta d’hemorragies ni inflama-

cions (no és una lesié per se).

DECLARACIO OBLIGATORIA

No és necessaria.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL
No és necessari.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA

No és necessaria.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

No és necessari.
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ATROFIA
MUSCULAR

L'atrofia és la disminucio del volum d'un organ o d'un teixit a causa de la
perdua de components cel-lulars, sigui per raons fisiologiques o patologiques,
cosa que comporta una disminucié de la funcionalitat de I'drgan o del teixit
afectat.

Ateses les multiples causes que condueixen a I'atrofia muscular, és relativa-
ment freqUent trobar-la a I'escorxador, sigui atrofia de tot el muscul o només
de les fibres musculars (macroscopicament, el mudscul es veu estriat).

L'atrofia comenca amb una desigualtat del diametre de les fibres musculars i,
guan es fa cronica, es comenca a fer evident una infiltracio grassa.

Hi ha diferents tipus d’atrofia muscular segons la causa:

e atrofia caquéctica o per malnutricio,

e atrofia per falta d'Us (deguda a traumatismes, coixeses, hipotonia neuro-
génica, etc.; amb una setmana en desus ja es pot observar atrofia muscu-
lar),

atrofia per denervacié (traumatismes que afecten nervis, tumors, etc.),
atrofia per inflamacio (miositis),

atrofia congenita i

atrofia per endocrinopaties.

DICTAMEN

Gairebé sempre hi ha altres signes o lesions que en determinen la causa. Per
aixo, actualment no és un dels motius de declaracié de no-aptitud al registre
emprat a la Comunitat Autonoma de Catalunya.

Normalment, declararem la no-aptitud parcial o total de la canal segons la
causa que provoca l'atrofia (processos inflamatoris, traumatismes, neoplasies,
caguexia, condicions organoléptiques alterades, etc.).

Si només observem |'atrofia, sense cap altra lesio, declararem la no-aptitud
parcial de la canal per condicions organoleptiques alterades.

DECLARACIO OBLIGATORIA
No.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL
No és necessari.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
No és necessaria.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

Segons el dictamen final que trobarem a la fitxa corresponent.

Si I'atrofia és I'tnica lesio, la motivacio sén les alteracions fisiopatologiques.
Lletra p del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I’'annex | del Reglament (CE)
num. 854/2004.
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Comparacié d’un pollastre caquetic amb atrofia muscular amb un
pollastre normal (dreta).
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CARN PSE | DFD

L'energia requerida per a I'activitat muscular en un animal viu s'obté dels sucres
(glucogen) presents al muscul. En un animal sa i descansat, el nivell de gluco-
gen dels musculs és alt. Una cop sacrificat I'animal, aquest glucogen es conver-
teix en acid lactic i el muscul i la canal es tornen rigides (rigor mortis). Aquest
acid lactic és necessari per produir carn tendra i de bon sabor, qualitat i color.
Pero si I'animal esta estressat abans i durant el sacrifici, es consumeix tot el
glucogen i es redueix el nivell d'acid lactic que es produeix a la carn després del
sacrifici. Aixd pot tenir efectes adversos molt greus en la qualitat de la carn.

DFD (Dark, Firm and Dry): son les sigles en anglés per denominar |'aspecte
d'una carn fosca, ferma i seca.

PSE (Pale, Soft and Exudative): son les sigles en anglés per denominar |'aspecte
d'una carn pal-lida, tova i exsudativa.

De manera natural, la carn comenca a acidificar-se després de la mort de I'ani-
mal (acidificacié post mortem):

e (Carn PSE: el pH baixa al cap de 45 minuts per sota de 6. Molt més rapid
que en una carn normal, en que triga unes 3 hores a baixar a 6. Després
el pH es recupera i passades 24 hores se situa igual que en la carn nor-
mal, sobre els 5,6.

e (Carn DFD: el pH baixa molt més a poc a poc que en una carn normal, i
passades 24 hores encara esta a 6 o per sobre de 6.

Els valors referits varien segons |'espécie i el tipus de muscul i, per tant, sén
orientatius.

Carns DFD: a causa d'un estrés cronic o perllongat, es produeix un elevat
consum de glicogen abans de sacrificar I’animal, i com que en el moment de la
mort queda poc glicogen inicial, el pH no baixa.

Causa:

e Transport dels animals a I’'escorxador en condicions inadequades, de llarga
durada.

e Deju perllongat.

e Temps d'espera insuficient per reposar de I'estres del viatge a I'escorxador
abans del sacrifici.

e Baralles.
Aspecte de la carn:
e Aspecte exterior i al tall sec (per gran capacitat de retencié d'aigua).

e Color fosc (estructura compacta i menys reflexio de la llum; es redueix la
difusié de I'oxigen cap a l'interior).

e Textura ferma i gomosa (no és una carn més dura).
Problemes associats amb aquestes carns:

* Problemes microbiologics: afavoreixen el creixement microbia per la reten-
cio d'aigua i, per tant, tindran problemes de duracio.

Carns PSE: a causa d'un estres intens immediatament abans del sacrifici, es
produeix un elevat consum d’energia a la musculatura i, en estar proxim a la
mort, el pH de la carn baixara molt rapidament des del moment del sacrifici.

Aspecte de la carn:
e Aspecte exterior i al tall molt humit i exsudatiu (baixa capacitat de reten-
ci6 d’aigua).
e Color pal-lid: separacié de les fibres musculars, més reflexié de la llum; el
pH baix promou I'oxidacié de la mioglobina.

e Textura tova: carn més deformable. Es produeix una desnaturalitzacio
proteica a la musculatura perqué el pH baix (inferior a 6 al cap de 45
minuts) coincideix amb una temperatura elevada (I'animal acaba de morir
i encara manté la temperatura corporal). Tova, pero no tendra.
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Aquestes carns tindran problemes per:

Carns molt seques a la masticacio.

Perdues d'aigua.

Gran problema en productes carnis.

DICTAMEN
La canal s'ha de declarar apta o no apta per al consum huma segons la gravetat
de les lesions.

DECLARACIO OBLIGATORIA
No és necessaria.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL
No és necessari.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
No és necessaria.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

La carn procedeix d'animals que presenten anomalies organoleptiques. Lletra
p del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament (CE) ndm.
854/2004.

MES INFORMACIO
Resum de les causes:

DFD:
e Estres cronic (a més llarg termini).
e Nivells de glicogen reduits.
e pH final alt.
e No desnaturalitzacié proteica.
e (CRA alta.
e Fibres fortament empaquetades.
e Baixa reflexio de la llum.
e Superficie fosca.

e Difusio de I'oxigen inhibida per I'estructura compacta.

e Estres intens (previ al sacrifici).

e Acidificaci¢ inicial rapida (encara que al final és aproximadament igual que
la carn normal, es tracta del fet que s'assoleixi massa rapid).
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e pH inicial baix i temperatura alta de la canal.

e Desnaturalitzacié proteica.

e (CRA baixa (capacitat retencié aigua).

e Separaci6 de les fibres musculars.

e Alta reflexié de la llum.

e Superficie pal-lida.

e pH baix, que promou |'oxidacié de mioglobina.

Carns PSE: aquesta anomalia en la carn es genera per una glicolisi accelerada

i, per tant, un descens rapid del pH mentre la temperatura corporal encara és
elevada (Briskey, 1964; Owens, 2000). Aixi, els seus efectes sén una combinacié
del pH baix i de la desnaturalitzacié proteica. La magnitud d’aquest problema
—carn PSE— en la indUstria avicola és molt important, i la seva incidencia és
creixent. En aquest sentit, es reporten dades del 30-40% de pollastres (Barbut,
S., 1997; Woelfel et al., 2002) o galls dindis (McCurdy et al., 1996) afectats per
PSE en cada lot. Les caracteristiques de les carns PSE no només afecten I'accep-
tabilitat del consumidor, a causa del color pal-lid i la textura poc ferma del filet,
sind que empitjoren les aptituds tecnologiques de la carn —capacitat de reten-
cio d'aigua, poder de gelificacié i textura— (Sants et al., 1994) i disminueixen la
qualitat i el rendiment dels productes carnis elaborats. L'origen del problema en
les carns avicoles, igual que en les porcines, és fonamentalment un estres agut
en el moment presacrifici que comporta un augment en la secrecié d'adrenali-

na i una velocitat més gran de glucolisi. No obstant aixo, diferéncies en la com-
posicié nutricional —PSE vs. normal— trobades per Quiao (2002) alimenten la
hipotesi d'una certa susceptibilitat genética a patir la sindrome de PSE. Aquesta
hipotesi, que mitjancant la prova genética de I'halota si que s’ha confirmat re-
petidament en porcs —els animals halota+ presenten diferéncies en I'estructura
de les fibres musculars i més susceptibilitat de PSE— i en galls dindis (Owens et
al., 2000), no ha tingut exit en pollastres de carn (Cavit et al., 2004). La forta
seleccid genetica que ha patit el pollastre de carn en les Ultimes décades també
ha produit canvis en el nombre de fibres glicolitiques en el muscul, aixi com en
el diametre, i tots dos factors augmenten la predisposici¢ de I'animal a patir PSE
(Dransfield i Sosnicki, 1999). Per tant, el maneig dels animals presacrifici (deju-
ni, transport, espera) és el principal causant de carns PSE en pollastres de carn.
Les carns d'aquest tipus sén més clares, tenen escassa capacitat de retencio
d'aigua i es fan més seques en consumir-se a causa de la gran pérdua d'aigua
durant el procés culinari.

Carns DFD: unes condicions d’extenuacié prévies al sacrifici poden causar
canvis en el grau de glucolisi i produir detriment en la carn. Els animals exhaus-
tos abans d’entrar a I'escorxador consumeixen les seves reserves de glicogen.
L'estat més baix en nivell d’energia, és a dir, menys quantitat de glicogen, fa
gue s'arribi a una concentracié més petita d'acid lactic en el procés de glucolisi,
fet que comporta I'augment consegient del pH terminal assolit (6,0-6,5). La
incidencia de les carns DFD en avicultura de carn és petita; algunes estimacions
assumeixen un 4% dels animals sacrificats. La vida util dels productes carnis
DFD és més curta, ja que el valor més gran de pH limita en menys mesura

el creixement dels principals microorganismes alteradors —Pseudomonas o
bacteris lactics, segons si I'atmosfera de I’'embalatge és aerobia o anaerobia,
respectivament—. La qualitat culinaria de la carn DFD és mediocre, i es poden
produir males olors a causa del creixement microbia, aixi com canvis no desitjats
de color (Hadwiosmanovic, 2002).
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SINDROME DEL
POLLASTRE GREIXOS

Coneguda en angles com oily bird syndrome (OBS), és un conjunt de proble-
mes associats amb el maneig dels pollastres d'engreix a la granja i amb el pro-
cessament de les canals a I'escorxador, els quals es descriuen col-lectivament
com la sindrome del pollastre greixés. Aquests problemes son:

e canals amb un aspecte greixés, pell molt oliosa i normalment més acu-
mulacié de greix sota la pell i perivisceral;

e preséncia de bosses sota la pell amb contingut aqués, particularment
evidents a la part baixa de I'esquena, les quals es trenquen freqient-
ment durant |'escaldament i la plomada de la canal; i

e pell fragil i esquincada (es pot arribar a trencar facilment amb el dit).

El coccidiostatic halofuginona esta relacionat amb I'aparicié d’aquest fenomen
perqué afecta la sintesi de col-lagen, molt abundant a la pell.

DICTAMEN

Si es manté la integritat de la pell, la canal és apta per al consum.

Si la pell presenta esquincaments lleus, la canal s’ha de classificar com canal
de segona per anomalies organoleptiques i passa a la sala de desfer.

Si la integritat de la pell esta molt afectada, s'ha de decomissar la canal per
motius de contaminacié durant el processament.

DECLARACIO OBLIGATORIA
No és necessaria.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL
No és necessari.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
No és necessaria.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

La carn presenta anomalies organoléptiques o contaminacio. Lletres p i s, res-
pectivament, del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament
(CE) num. 854/2004.

SINDROMIE DEL POLLASTRE GREIXOS INs)3%



SINDROME DEL POLLASTRE GREIXOS [INb]24




MES INFORMACIO

De caracter estacional, apareix més freqientment a |'estiu (o si la temperatura
és alta al final de I'engreix) i amb dietes energetiques en époques de calor i
també amb dietes amb més greixos insaturats. La presenten més les femelles
gue els mascles i, si els animals tenen esquincaments de la pell, s'afavoreix que
I'aigua de I'escaldament hi penetri i formi bosses.

Les condicions del processament de les canals també afecten la presentacio:
una temperatura alta de l'aigua d’escaldament agreuja el problema i una
plomada massa forta provoca més esquincaments de la pell, sobretot de les
bosses plenes d'aigua de I'escaldament.

La pell és rica en les proteines col-lagen i elastina, necessaries per a la forma-
ci6 de teixit connectiu, al qual donen rigidesa i resistencia a la traccié. Tot i
I'amplia gamma de condicions incloses en la descripcié d’aquesta sindrome,
la pell tendra és I'Unica caracteristica comuna a totes les observacions. De la
mateixa manera gue |'halofuginona esta directament relacionada amb |'apa-
ricié d'aquesta sindrome, perque afecta la sintesi de col-lagen, un desequilibri
dels nutrients de la dieta pot afectar igualment aquesta sintesi i afavorir aixi
I'aparicié d'aquests problemes.

Una combinacié de condicions de cria que portin a I'acumulacio de greix a la
canal i esgarrapades per situacions d’estrés, i de les condicions del processa-
ment de la canal, temperatura de I'escaldament i pressio de la plomadora, pot
ser responsable de la sindrome, pero encara no se n’ha determinat la causa
exacta.
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(CARDIOPATIA DILATADA)
EN GALLS DINDIS

Malaltia d'etiologia desconeguda, se sospita que la provoca una situacié d'hi-
poxia en la incubacio, el transport de pollets o la cria, mentre que altres autors
parlen d'un origen viric (miocarditis viral «primerenca»), genétic o per excés de
sal a la dieta.

La malaltia es diu aixi per la mida incrementada i la forma alterada del cor de
les aus afectades.

Aquesta patologia també s'ha descrit en pollastres, perd no sén tan suscepti-
bles de patir-la.

Pot afectar galls dindis de qualsevol edat, pero afecta principalment els de 2-4
setmanes de vida. La mortalitat és d'un 1%, i la majoria de morts es pro-
dueixen en les primeres 4 setmanes de vida. Els supervivents tenen uns ritmes
de creixement inferiors als dels animals sans.

Signes clinics
e Els malalts s'aillen de la resta i disminueixen el consum d’aigua i menjar.

e Moltes vegades la mort és sobtada, sense cap signe previ i després d'ha-
ver intentat volar o cérrer.

e Panteix.
e Plomatge ericat.

e Ales caigudes.

MALALTIA DEL COR RODO

Lesions macroscopiques

Cor molt augmentat de mida (hipertrofia dels ventricles i dilatacié general),
amb aspecte d'ou, sense diferencies entre la base i el vertex. La inflamacio
afecta tot el cor, pero el ventricle dret és el més distes.

També hi pot haver altres lesions caracteristiques d'insuficiencia cardiaca con-
gestiva, com ara ascites, anasarca, edema pulmonar, hidropericardi i congestié
d’altres organs. El fetge pot estar engrandit, pal-lid i de color blanquinds, fibrés
i dur.

DICTAMEN
En cas de lesions només al cor, no-aptitud del cor.
En cas de lesions generalitzades, no-aptitud de tota la canal.

DECLARACIO OBLIGATORIA
No és necessaria.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL
No és necessari.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
No és necessaria.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

La carn procedeix d'animals que pateixen alteracions fisiopatologiques. Lletra
p del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament (CE) num.
854/2004.

La carn procedeix d'animals que pateixen una malaltia generalitzada. Lletra
f del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament (CE) ndm.
854/2004.
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NECROSI DEL CAP
DEL FEMUR

Els trastorns relacionats amb les extremitats sempre han estat un problema
greu en els pollastres d’engreix. Aquestes malalties de les extremitats es poden
produir per diverses raons. Per exemple, les infeccions bacterianes poden cau-
sar necrosi del cap femoral (FHN).

Els bacteris colonitzen la zona de creixement dels 0ssos i provoquen una res-
posta inflamatoria que caracteritza I'osteomielitis. Les lesions sén una seqtiela
comuna de la septicemia produida per Escherichia coli en els pollastres d’en-
greix i Staphylococcus aureus en reproductores. Es poden trobar artritis en
associacio amb FHN. Les articulacions coxofemorals sén les més afectades.

La prevalenca observada d'FHN, en associacié amb osteomielitis, ha estat con-
siderada per un gran nombre d'investigadors com una de les principals causes
de coixesa en pollastres d'engreix comercials. Sovint, en I'autopsia, el cap del
femur fracturat esta separat del femur, i roman en I'acetabul.

En alguns pollastres la fractura pot arribar a afectar el cap i el coll femoral. En
general, en els casos de fractura unilateral, I'escorca del coll a la part proximal
del femur de I'altra extremitat esta molt fragil i aprimada.

Signes

Coixesa unilateral o bilateral, deshidratacio, retard de creixement.

Lesions macroscopiques

Macroscopicament, apareixen sobretot diverses fissures de forma irregular a
la superficie i a la part profunda de les epifisis que poden estar associades a
hemorragies subcutanies i musculars adjacents a la regié proximal del fémur.

Ates que en aquests casos s'aprecien hemorragies, es pot deduir que les alte-
racions han ocorregut molt probablement durant la captura i manipulacions
posteriors dels pollastres. No obstant aixd, no sempre es desenvolupa la lesio
en vida de I'animal, perd quan les dues articulacions coxofemorals es luxen
durant el procés de necropsia, es pot apreciar que el cartilag articular del cap
del femur es despren.

Lesions microscopiques

En la histopatologia s'observa degeneracié i vacuolitzacio a la zona de repds de
la placa de creixement.

DICTAMEN
No-aptitud parcial de la canal si només hi ha una articulaci¢ afectada i la canal
no ho esta. Es declarara la no-aptitud per processos infecciosos.

No-aptitud total de la canal i les despulles per al consum huma en el cas que hi
hagi les dues articulacions afectades i la canal també ho estigui. Es declarara la
no-aptitud per processos infecciosos.

DECLARACIO OBLIGATORIA
No és necessaria.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL
No és necessari.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
No és necessaria.

N’hi ha prou amb I'observacié macroscopica, tot i que si s'observa alguna altra
lesié compatible amb alguna malaltia si que es necessitaria. (Vegeu les fitxes
segons sospita per saber com cal actuar.)

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

La carn procedeix d'animals que presenten anomalies organoleptiques. Lletra
u del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament (CE) num.
854/2004.
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INFECCIONS PER
ESCHERICHIA COLI:
COLIBACIL-LOSI

Colibacil-losi és un terme complex, que fa referéncia a qualsevol infeccid
localitzada o sistemica causada, totalment o parcialment, pel bacteri Escheri-
chia coli, el qual és un microorganisme que esta present normalment al tub
intestinal de la majoria d’especies animals, incloent-hi I'home (zoonosi), i que
es converteix en patogen quan les colonies proliferen excessivament com

a conseqlencia de factors que afavoreixen el desenvolupament de la seva
virulencia.

Es una de les infeccions primaries més freqiients en aus, sobretot en aus débils,
o secundaria a altres processos. Afecta les aus de qualsevol edat, tot i que és
més freqiient entre les 4 i 8 setmanes de vida.

Signes clinics
Els animals presenten febre, falta de gana i disminucié de la produccio.

La forma més habitual de la infeccié es caracteritza per provocar enteritis,
seguida de lesions fibrinopurulentes als sacs aeris (aerosaculitis), a la superficie
del fetge (perihepatitis) i al pericardi (pericarditis) i peritonitis. Aquest conjunt
de lesions és el que denominem poliserositis fibrinopurulenta i correspon
a un estat avancat de la infeccié (també I'anomenen colisepticémia). Els ani-
mals presenten ronyons, fetge i melsa amb augment de mida i hiperémia; cor
congestiu i flaccid i lesions tumorals al fetge i intesti. Moltes vegades sorgeix
com a complicacié d'una infeccié per Mycoplasma gallisepticum (i forma part

del complex de la malaltia respiratoria cronica), una infeccié per fongs (espe-
cialment per Aspergillus spp.) o un agent viral.

Les aus joves que moren per septicemia aguda presenten poques lesions,
fetge i melsa amb augment de mida i congestius i un augment del liquid a les
cavitats corporals.

Altres formes de presentacié de la colibacil-losi en aus sén:

e Omlfalitis coliforme o infeccié del sac vitel-li. Quan la infeccié és produeix
a través de I'ou, causa infeccio de la cavitat celomica i els animals neixen
inflats, de color marré fosc i amb liquid fosc. També pot aparéixer omfa-
litis després de I'eclosid, si el melic no es tanca en 72 hores.

e Sindrome del cap inflat. Implica la cel-lulitis craniofacial sola 0 amb infla-
macié aguda o cronica dels sins infraorbitaris. Un dels principals agents
etiologics implicats és Avibacterium paraqgallinarum, entre d'altres, pero
I'aillament d'Escherichia coli també és frequent.

e Salpingitis, ovoperitonitis i ooforitis coliformes en gallines.
e Panoftalmitis coliforme (inflamacio de totes les estructures de I'ull).

e Cel-lulitis coliforme, com a conseqiéencia d'una omfalitis o lesions cuta-
nies.

* Meningitis coliforme.

e (Coligranulomatosi o malaltia de Hjarre (es pot confondre amb la tuber-
culosi aviaria).

e Osteomielitis i sinovitis (més freqlents en gall dindi).
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DICTAMEN
No-aptitud total per al consum huma de la canal i de les despulles per coliba-
cil-losi.

DECLARACIO OBLIGATORIA
No és necessaria.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL

L'aspergil-losi, la salmonel-losi, les infeccions per Pseudomonas i la coccidiosi
poden provocar lesions similars o bé estar-hi presents els dos agents.

També s'han de tenir en compte la malaltia de Newcastle, la bronquitis in-
fecciosa, la laringotraqueitis infecciosa aviaria, la coriza infecciosa aviaria i el
colera aviari.

Ates el seu oportunisme com agent secundari, també s'ha de diferenciar la
malaltia respiratoria cronica i la psitacosi.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
La confirmacié és necessaria. Enviarem mostres dels teixits afectats, en refrige-
racio, abans de 24 hores, per realitzar I'aillament microbiologic.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

La carn procedeix d'animals que pateixen una malaltia generalitzada. Lletra
u del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament (CE) num.
854/2004.
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Possible procés infeccids per E. coli amb peritonitis, salpingitis
i ooforitis.
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MES INFORMACIO

La colibacil-losi és la malaltia qgue més freqlientment es declara en les enques-
tes mundials de malalties aviaries i, especificament en pollastres d’engreix, té
una gran importancia per les perdues economiques que genera, degudes a:

e ¢l retard en el desenvolupament,
e |'augment de la conversio de la dieta,

e |'augment de la mortalitat, de les aus descartades i dels decomissos a
I'escorxador i

e en gallines reproductores, la disminucio de la posta i de la capacitat
d’incubacié dels ous.

El colibacil el va aillar i identificar per primera vegada I'any 1885, al tracte
intestinal d'un nen, el pediatre germanoaustriac Theodore Von Scherich, que
inicialment el va anomenar Bacterium coli commune. No va ser fins al 1907
que es va fer la primera descripcié d'una colisepticéemia en pollastres, amb
simptomes similars als del colera aviari.

Hi ha diferents soques i no totes son patogenes. En pollastres d’engreix, la
soca 019 és una de les més comunes, perd les més patogenes i frequents son
la01,02i078, itambé la 035 ila 036.

En general, en la patogénia de la colibacil-losi hi ha dos factors determinants:
I'animal i la soca bacteriana. Si I'animal té factors predisposants, com una
immunosupressio, pot ser infectat per qualsevol soca d'E.coli sense tenir-ne en
compte el patotip, amb infeccions que poden anar des de benignes fins a molt
greus. Pero si la infeccio es produeix per una soca agressiva, provocara una in-
feccid sistemica per I'accio del patotip del bacteri, amb infeccions col-laterals o
sense, o simplement una diarrea si es tracta d’una soca amb tropisme enteéric,
gue produeix la diarrea per accié de les enterotoxines.

Per aixd, el periode d’incubacio pot variar des de 12 hores fins a 5 dies, i el
periode més habitual és de 12 a 72 hores.

Es tracta d'un bacteri ubic i la seva via d’entrada principal és per la boca (via
orofecal), perod també pot ser inhalat. La transmissié pot ser horitzontal, direc-
ta (orofecal) o indirecta per I'aigua, el pinso, I'ambient o materials contaminats
amb excrements, o bé vertical per mitja del rovell o durant la incubacio.

Hi ha un grup de soques, anomenat patotip patogenic aviari (EAPEC), més es-
pecialitzades a adherir-se a les vies respiratories i a altres organs, i que també

son freglents en aus. En aquest grup, el serotip O18:K1:H7 és important per a
la salut humana, ja que és responsable de septicemies i meningitis en humans.

Les infeccions d'aquest grup presenten quatre etapes:
e (Colonitzacio de les vies respiratories.

e Penetracio a |'epiteli i a la mucosa dels drgans respiratoris (pot arribar a
les cel-lules superficials dels sacs aeris).

e Supervivencia i multiplicacié a la sang i drgans interns.

e Produccié d’efectes nocius per a les cel-lules dels drgans infectats, en els
quals el patogen es reprodueix, amb les conseglents lesions macroscopi-
ques tipiques de la lesié en aus: aerosaculitis, pericarditis, perihepatitis,
artritis purulenta i salpingitis.

INFECCIONS PER ESCHERICHIA COLI: COLIBACIL-LOS/ [IN[bl24



Els animals presenten mal aspecte general, respiracio dificultosa i entretallada,
baixa mortalitat (1%-10%) i alta morbiditat (> 25%).

A més, des del punt de vista de la salut publica, les soques més importants sén
les anomenades verocitotoxigéniques (VTEC), les Uniques que sén a la llista de
declaracio obligatoria de I'OIE. Aquestes soques produeixen toxines (verocito-
toxines) que tenen un efecte citopatic, i per la similitud d'aquesta toxina amb
la toxina disenterica (toxina de Shiga) produida per Shigella dysenteriae, tam-
bé se les anomena soques productores de toxina de Shiga (STEC). D'aquestes,
E. coli O157:H7 és la més coneguda, i el serotip predominant i més virulent en
un serotip patogen de la VTEC designat com E. coli enterohemorragic (EHEC).
Aquesta designacié es basa en la seva capacitat de produir colitis hemorragica
i la sindrome hemoliticouremica en humans.

Els remugants sén els principals hostes naturals de VTEC i generalment sén
portadors sans. També s’'ha aillat VTEC en porcs, gats, gossos, pollastres i aus
salvatges.

La preséncia de VTEC en excrements d'animals permet que aquests microor-
ganismes entrin a la cadena alimentaria per contaminacio fecal de la llet, per
contaminacié fecal de la carn a I'escorxador o per contaminacié de la fruita i
verdura per contacte amb fems contaminats. També es transmet per mitja de
I'aigua i per contacte directe amb persones infectades, animals o despulles
d’animals. L'aigua contaminada que s'utilitza per regar o rentar les verdures
també pot ser font d'infeccié per a humans o animals.

Tot i aixi, la infeccié d'animals per E. coli 0157:H7 és invariablement subclini-
ca. Altres VTEC, diferents d'O157, sén patogens per als animals i els humans.
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INFECCIONS PER
CLOSTRIDIUM

1. ENTERITIS NECROTICA

L'enteritis necrotica (NE) és una infeccié aguda produida per Clostridium carac-
teritzada per necrosi greu de la mucosa intestinal.

L'agent etiologic és Clostridium perfringens, principalment del tipus A i, amb
menys frequéncia, del tipus C. Les toxines o i B, de C. perfringens tipus A i
tipus C respectivament, sén responsables de la necrosi de la mucosa intestinal.

Signes clinics i lesions macroscopiques

La malaltia comenca amb un fort increment de la taxa de mortalitat. Després,
les aus s'observen altament deshidratades. La pell esta enganxada o adherida a
la musculatura del cos, i se'n pot desprendre gairebé completament.

Afecta principalment els pollastres de 2-5 setmanes d’edat, perd I'NE també es
presenta en gallines quan s'acosta I'inici de la posta o el pic de posta, i s'asso-
cia principalment amb la coccidiosi.

En els casos aguts es produeix congestid marcada del fetge, responsable de la
coloracié vermella fosca o negra.

Les lesions solen localitzar-se a l'intesti prim, principalment al duodé, jeju i ili.

L'intesti prim sovint esta distes, amb gasos, i la mucosa necrotica és visible a
través de la paret.

El lumen intestinal esta ple de contingut aquos de color marrd, barrejat amb
bombolles de gas.

La mucosa necrotica adquireix una aparenca grisenca cremosa o verdosa. Algu-
nes vegades la mucosa té una aparenca de «cobertora de franel-la».

En alguns casos la mucosa té una forma semblant a la d’un tronc d'arbre.

DICTAMEN

Per fer el dictamen s’ha de determinar si és un procés localitzat (només lesions
localitzades al budell) o generalitzat, amb tota la canal afectada (presenta simp-
tomes generalitzats).

No-aptitud parcial per al consum huma de la part afectada: procés localitzat al
budell i amb un bon estat de les carns.

No-aptitud total per al consum huma de la canal i les despulles: quan la canal
esta afectada i presenta un mal estat de les carns.

DECLARACIO OBLIGATORIA
No és necessaria.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL

El diagnostic es basa en les lesions macroscopiques distintives. Quan cal un
diagnostic, s'ha d’efectuar una investigacié histoldgica o esperar que s'ailli
I'agent causal.

L'NE s'ha de diferenciar de I'enteritis ulcerosa i d'algunes coccidiosis de I'intesti
prim.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
A la practica no es du a terme, pero es pot fer si es vol determinar I'agent
causal.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

En un procés generalitzat, la carn procedeix d'animals que pateixen una malal-
tia generalitzada. Lletra f del punt 1 del capitol VV de I'apartat Il de I'annex | del
Reglament (CE) num. 854/2004.

En un procés localitzat, la carn procedeix d'animals que presenten alteracions
fisiopatologiques. Lletra p del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del
Reglament (CE) num. 854/2004.
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Enteritis necrética per Clostridium perfringens.
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MES INFORMACIO

Factors de predisposicio: danys a la mucosa intestinal causats per diverses espe-
cies d’'Eimeria, migracié d'Ascaris, estats d'immunodeficiéncia causants de CIA,
IBD i MD, i alt contingut d’"humitat o farina de peix en la dieta.

En casos en que I'NE esta associada amb la coccidiosi de I'intesti prim, es poden
observar hemorragies petequials multiples a través de la paret en diferents
arees al llarg de I'intesti prim, i el contingut del lumen es mostra sanguinolent,
barrejat amb detritus necrotic i bombolles de gas.

Control:

Cal evitar canvis drastics en I'alimentacio, i reduir el nivell de farina de peix,
blat, ordi o ségol en la dieta també pot ajudar a prevenir I'NE.

El control s’ha d’enfocar en els factors que predisposen a la malaltia. Es reco-
mana una medicacié apropiada dels aliments. S’han obtingut efectes satisfacto-
ris amb dihidrat d’oxitetraciclina (OTC 50% premescla).

Tractament:

Clostridium perfringens és sensible a antibidtics com els B-lactamics (principal-
ment penicil-lina i amoxicil-lina), tetraciclines (especialment doxiciclina i oxitetra-
ciclina), macrolids (com lincomicina, tilosina, tiamulina o eritromicina), sulfami-
des i aminoglicdsids (com la neomicina).

L'NE es pot tractar de manera efectiva amb hidroclorhidrat de doxiciclina,
amoxicil-lina, etc.

2. COLANGIOHEPATITIS EN POLLASTRE D'ENGREIX

La colangiohepatitis (CAH) en pollastre d’engreix esta caracteritzada per alte-
racions necrobiotiques inflamatories, proliferatives i distrofiques als conductes
biliars i al parénquima hepatic.

L'agent etiologic és Clostridium perfringens. La CAH es pot reproduir experi-
mentalment en pollastres d'engreix quan es lliguen els conductes biliars i quan
s'inocula C. perfringens.

Signes clinics i lesions macroscopiques
Generalment no s'observen signes clinics.

L'increment diari de la mortalitat és insignificant, perd en alguns pollastres es
presenten creixement retardat i deshidratacio.

Des del punt de vista anatomopatologic, el fetge esta engrandit i de color groc
pal-lid. En alguns casos aquesta superficie té una aparenca d’acins caracteristi-

ca, i en d'altres esta tacat amb multiples focus petits de color marré blanquinods
o verdos.

Les parets de la vesicula biliar estan engrossides i opaques. L'estat es detecta en
I"Gltima fase del periode d'engreix o a I'escorxador. Es pot observar la CAH com
una malaltia independent o associada amb |'enteritis necrotica.

La vesicula biliar esta plena d'una secrecié de bilis espessa o un material dens
de color crema.

En alguns pollastres, el greix subcutani i corporal presenta un tint icteric.

Histologicament, les lesions al fetge es detecten en diferents periodes del des-
envolupament. En la majoria de casos s'observen canvis proliferatius als con-
ductes biliars.

Els conductes biliars dilatats contenen estructures granulomatoses envoltades
per fibres reticulars fines. Al centre, en alguns granulomes, s'observen graus
inicials o avancats de necrosi i poca 0 moderada infiltracié granulocitica.

En alguns conductes biliars es presenta estasi biliar a l'interior, i enmig de les
secrecions estancades es detecten una gran quantitat de microorganismes. Dins
dels canalicles sovint s'evidencia necrosi de coagulacio.
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Es detecten molts bacteris grampositius entre els granulomes, al lumen dels
conductes i dins de la vesicula biliar, sovint amb lesions inflamatories. Entre
alguns d’aquests focus s'observa hialinitzacié de les masses necrotiques i mi-
croorganismes simples. La mucosa dels conductes biliars i de la vesicula biliar
apareix necrosada, i la paret esta engrossida a causa del creixement de teixit
connectiu.

El diagnostic es basa en les lesions macroscopiques i microscopiques. Al voltant
de les necrosis es forma un cinturd de macrofags, limfocits i granulocits.

La prevencio és similar a la de la necrosi ulcerativa.

3. ENTERITIS ULCEROSA (MALALTIA DE LA GUATLLA)

L'enteritis ulcerosa (UE) es caracteritza per canvis inflamatoris, ulceratius i
necrotics a la mucosa intestinal i lesions necrobiotiques distrofiques al fetge i la
melsa.

L'agent etiologic és Clostridium colinum, un organisme formador d'espores
altament resistent als agents quimics i alteracions fisiques.

Sén susceptibles de patir-la moltes aus domestiques i salvatges (pollastres, galls
dindis, guatlles, perdius de roca, oques, perdius, etc.). Els pollastres i les guat-
lles son les espécies més vulnerables (entre 4 i 12 setmanes d'edat), i també es
veuen afectats els galls dindis (entre 3 i 8 setmanes d'edat).

Signes clinics

Els signes clinics inclouen malestar general, plomes ericades, diarrea i aneémia.
En moltes circumstancies la malaltia comenca amb mortalitat sobtada.

Lesions macroscopiques

Des del punt de vista anatomopatologic, s'observen Ulceres profundes amb
aparenca de botd, principalment al cec i, amb menys freqlencia, en algunes
parts de I'intesti prim, que normalment sén visibles a través de la paret.

El contingut intestinal sovint es presenta barrejat amb sang. Les lesions prin-
cipals apareixen com a focus groguencs amb hemorragies petequials que es
poden observar tant a la superficie serosa com a la mucosa.

En les Ulceres grans i antigues, les zones hemorragiques tendeixen a desa-
paréixer.

Les Ulceres poden tenir una forma rodona irregular o allargada i estan cobertes
per membranes difteriques necrotiques grans.

Amb freqliencia s'observa peritonitis adhesiva a causa del material inflamatori
envoltant de les cobertes seroses adjacents.

Al fetge es detecta una varietat de canvis distrofics i necrosis. Els focus necrotics
en alguns casos son de tipus familiar. De vegades les necrosis del fetge arriben
a 1-2 cm de diametre i estan envoltades d’una zona hemorragica.

En algunes circumstancies, els focus necrotics envolten bona part del fetge i sén
infiltrats per hemorragies. Sovint les necrosis es distingeixen en el fons d'una
marcada distrofia parenquimatica, que afecta el fetge parcialment o totalment
(unilateral o bilateral).

Aparenca esponjosa del fetge a causa de la presencia del patogen formador de
gas.

La melsa pot estar engrandida, hiperémica, hemorragica i, de vegades, amb
necrosi.

En alguns casos es detecten hemorragies d'intensitat variada a la coberta mu-
cosa del pedrer.
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DICTAMEN

Per fer el dictamen s'ha de determinar si és un procés localitzat (només lesions
localitzades al budell) o generalitzat, amb tota la canal afectada (presenta simp-
tomes generalitzats).

No-aptitud parcial per al consum huma de la part afectada:
Procés localitzat al budell i amb un bon estat de les carns.
No-aptitud total per al consum huma de la canal i les despulles:
Quan la canal esta afectada i presenta un mal estat de les carns.
DECLARACIO OBLIGATORIA

No és necessaria.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL
El diagnostic es basa en les lesions tipiques.

Si cal un diagnostic, es poden efectuar empremtes o estudis histopatoldgics o
es pot esperar que s'ailli i identifiqui I'agent etiologic.

La UE s'ha de diferenciar de |'enteritis necrotica, de la coccidiosi i de la histo-
monosi (typlohepatitis).

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
A la practica no es du a terme, pero es pot fer si es vol determinar I'agent cau-
sal.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

En un procés generalitzat, la carn procedeix d'animals que pateixen una malal-
tia generalitzada. Lletra f del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del
Reglament (CE) num. 854/2004.

En un procés localitzat, la carn procedeix d'animals que presenten alteracions
fisiopatologiques. Lletra p del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del
Reglament (CE) num. 854/2004.

MES INFORMACIO
L'agent etiologic es distribueix en les excrecions de les aus malaltes i en recupe-
racio, i persisteix a terra durant molts mesos.

El periode d'incubaci6 és d'1 a 3 dies.

La taxa de mortalitat en pollastres varia del 2 al 10% pero en les guatlles, que
son més susceptibles, pot arribar al 100% en pocs dies.

Els brots d'UE en pollastres sovint estan associats amb la coccidiosi o apareixen
després de presentar condicions d’estres, IBD i coccidiosi aviaria.

Prevencié: crianca separada dels diferents grups d’edats, evitant el contacte
amb altres espécies aviaries.

La premedicacié d'aliments amb alguns antibiotics i la rotacié d’aquests pot
prevenir la reproduccié de C. colinum. S’han obtingut bons resultats amb
dihidrat d’oxitetraciclina (OTC 50% premescla). La UE es pot tractar de manera
eficac amb hidroclorhidrat de doxiciclina, amoxicil-lina, etc.

4. DERMATITIS GANGRENOSA

La dermatitis gangrenosa (GD) és una malaltia que afecta I'alimentacio i el
creixement de les aus, i esta caracteritzada per la necrotitzacié de diferents
arees de la pell i una cel-lulitis greu del teixit subcutani. L'increment sobtat i
rapid de les taxes de mortalitat sol ser el primer senyal de la incidéncia de GD.
Les aus afectades moren al cap de menys de 24 hores. La taxa de mortalitat va
de I'1% al 60%.

Les lesions es presenten com a arees de la pell macerades de color vermell fosc
o blau verdés. La perdua de plomes comenca generalment a les ales i continua
a les arees adjacents.
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Molts brots es presenten en pollastres d’engreix a I'edat de 4-8 setmanes. La
malaltia s'observa també en ponedores de caixa a I'edat de 6-20 setmanes i en
reproductores de pollastres d’engreix a I’'edat de 20 setmanes. Els brots s'obser-
ven sovint en aus alimentades amb premescles molt humides i calentes.

La GD afecta les aus mentre encara estan vives.

En molts casos diferents la gangrena pot comencar i afectar la pell del cap, el
coll i el pit. La pell afectada esta macerada o totalment necrotica, la qual cosa
produeix en molts casos exposicié de teixits adjacents.

Els agents de la GD sén Cl. septicum, Cl. perfringens tipus A i Staphylococcus
aureus, de manera independent o en combinacié. La infeccié associada és més
greu.

Les lesions de la pell solen ser crepitants i es detecten a la regié del pit, abdo-
men, esquena i ales, tant en aus vives com mortes.

A sota de la pell afectada es descobreixen edemes hemorragics extensos amb
gas o sense (emfisema).

Els clostridis es troben a terra, als excrements i en el contingut intestinal. Els
estafilococs viuen a la pell i les mucoses de les aus.

Rarament s'observen lesions a la pell de les potes.

L'increment de la susceptibilitat de les aus a la GD esta relacionat amb estats
d'immunodeficiéncia secundaris a CIA, I1BD, IBH, etc.

Altres factors que predisposen a la malaltia sén I'aflatoxicosi, una dieta deficient
o no equilibrada i una higiene inadequada. Les ferides a la pell sén la porta d’en-
trada de la infeccio.

En molts casos no s’observen canvis a les visceres. Rarament es poden trobar
bombolles de gas al fetge.

El diagnostic es confirma per empremtes preparades o talls histologics. L'agent
bacteria pot ser aillat de les lesions cel-lulitiques. Sovint s’observen necrosis sim-
ples o multiples.

Prevencié: s'han de minimitzar els factors que produeixen ferides a la pell (caniba-
lisme, traumes mecanics, etc.). Els enfocaments més reeixits s'aconsegueixen amb
programes de profilaxi immunologica, en lots de reproductores, que tenen com a
objectiu prevenir i reduir possibles estats immunosupressors.

Les lesions microscopiques estan caracteritzades per edema, emfisema, hipere-
mia, hemorragies i necrosi dels teixits subcutanis. La GD es pot tractar de manera
efectiva amb tetraciclines: hidroclorhidrat de doxiciclina, tiocianat d’eritromicina,
clortetraciclina i sulfat de coure a I'aigua.

Consulteu la fitxa 21 per veure el dictamen, la declaracio i la motivacié
del dictamen.
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SALMONEL-LOSI: TIFOSI']
PUL-LOROSI AVIARIA

El genere Salmonella (familia Enterobacteriaceae) esta constituit per prop de
2.400 variants serologiques diferents (serotips).

La salmonel-losi aviaria es pot classificar en dos grups:

e El primer inclou les infeccions causades pels dos serotips no mobils,
S. pullorum i S. gallinarum (causants de la pul-lorosi aviaria i la tifosi
aviaria, respectivament), els quals afecten només aus i rarament pro-
dueixen intoxicacions alimentaries.

e El segon compren les infeccions causades pels serotips mobils, principal-
ment S. enteritidis i S. typhimurium (infeccions paratifiques), les quals
constitueixen un problema de salut publica, ja que sén zoonosis.

PUL-LOROSI AVIARIA (o diarrea blanca bacil-lar)
Malaltia causada pel bacil gramnegatiu Salmonella enterica pullorum.

Es una malaltia aguda i sistémica dels pollets i galls dindis joves. La infecci6 es
transmet per mitja dels ous (per gallines ponedores que en sén portadores) i
es caracteritza per diarrea blanca i una taxa de mortalitat alta, mentre que les
aus adultes sén portadores asimptomatiques. Els percentatges de morbiditat

i mortalitat s'incrementen entre els 7 i els 10 dies de vida. Es una malaltia
distribuida ampliament en tots els grups d’'edat de pollets i galls dindis. Les
altes perdues es produeixen al voltant de les 4 setmanes d’edat. Molts pollets

neixen ja infectats i disseminen I'agent horitzontalment a les altres aus, per
mitja de les femtes, igual que les aus adultes portadores asimptomatiques.

Signes clinics

Presenten simptomatologia inespecifica, diarreica o respiratoria, coixeses i
molta mortalitat. Els pollets afectats presenten somnoléncia, depressié i creixe-
ment retardat. Normalment, a les plomes al voltant del ventre hi ha enganxa-
des restes de femtes diarreiques o seques.

L'edema de les articulacions tibiotarsianes és un signe freqientment associat.

En adults, els casos que manifesten simptomatologia acostumen a presen-
tar, en diferent grau, una disminucié de la produccié d’ous, de la fertilitat i
de la capacitat d'incubacio. De vegades, també poden presentar depressio,
anoréxia, diarrea i deshidratacio.

Lesions macroscopiques

e La presentacio tipica d'aquesta malaltia son noduls grisos blanquinosos
en un o més dels llocs seglents: cor, pulmons, fetge, parets del pedrer,
intestins i peritoneu.

e Algunes vegades es presenta amb hemorragies puntiformes i necrosi
mil-liar, gris blanquinosa, al fetge (puntejat blanc per tot el fetge).

e La melsa presenta un augment de mida i els ronyons estan congestio-
nats o aneémics, amb presencia d’urats.

e Sinovitis tarsal.
e Pot apareixer pericarditis.

® Els cecs poden tenir un contingut caseés i fins i tot tenyit de sang. La pa-
ret de I'intesti ha augmentat de mida i moltes vegades hi ha peritonitis.

e En animals de més edat es pot observar hepatitzacié gris groguenca.

e En adults portadors cronics: fol-licles ovarics deformes, descolorits i quis-
tics (molt sovint pendulars), peritonitis i pericarditis. La disfuncié ovarica
i de I'oviducte afavoreix I'ovulacié abdominal o impaccié de I'oviducte,
cosa que provoca peritonitis i adheréncies viscerals.
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TIFOSI AVIARIA

Causada pel bacil gramnegatiu Salmonella enterica gallinarum.

Es una malaltia septicémica aguda o cronica que afecta principalment gallines
i galls dindis adults, i animals en creixement, perd també es pot observar en
pollets joves que s'han infectat verticalment.

Signes clinics

En pollets joves sén molt semblants als de la pul-lorosi, sense ser especifics de
cap de les dues.

En animals en creixement i adults, els brots normalment comencen amb una
forta disminucié del consum d’aliment i de la produccié d’ous. Es redueix
considerablement la fertilitzacié i la taxa d'eclosié. Les aus estan apatiques i
febrils, amb les plomes ericades, els caps pal-lids i les crestes encongides. Els
animals moren als 5-10 dies postexposicio.

Pot aparéixer diarrea. La taxa de mortalitat és alta i varia entre el 10% i el
90%. Un terc dels pollets nascuts moren per tifosi.

A diferencia de la pul-lorosi, la tifosi aviaria pot romandre latent durant mesos.

Lesions macroscopigues

Tifosi aguda

e Enaus en creixement, la lesié més freqient és I'laugment de mida i enro-
giment del fetge, melsa i ronyons.

e Latincié de color verdoés-bronzi disseminada per tot el fetge i I'hepatitis
son lesions caracteristiques de la tifosi en casos subaguts o cronics.

e E|fetge i el miocardi a vegades presenten multiples necrosis mil-liars per
les toxines de salmonel-la. De vegades, aquest puntejat necrotic es pot
agrupar en taques de fins a 2 cm de diametre.

e Pericarditis, peritonitis (per ovaris trencats).

e La melsa pot presentar noduls grisos blanquinosos prominents a la su-
perficie (fol-licles amb hiperplasia).

® Els pulmons tenen un color café caracteristic, amb necrosi i noduls sem-
blants a sarcomes.

e Inflamacié catarral dels intestins amb ulceracions, sobretot a la part
anterior de I'intesti prim.

e En aus joves, de vegades s’observen ndduls grisos blanquinosos als pul-
mons. Pel que fa al cor i el pedrer, com a la pul-lorosi.

Tifosi cronica

e Les lesions es presenten principalment a les gonades. Els ovaris poden
presentar canvis inflamatoris i degeneratius. Frequentment, els fol-licles
afectats estan deformats i apareixen com masses pendulars primes. Pot
haver pericarditis fibrinosa.

En galls dindis, I'augment de mida i el color bronzi del fetge, I'esplenomegalia,
les arees necrotiques al cor i els pulmons de color gris sén signes patognomo-
nics de la malaltia. La enteritis hemorragica (sobretot del duode) i ulceracié
marcada de |'intesti també son lesions consistents als galls dindis.
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DICTAMEN
No-aptitud total per al consum huma de la canal i de les despulles per proces-
sos infecciosos.

DECLARACIO OBLIGATORIA
Si, segons el Reial decret 526/2014, pel qual s’estableix la llista de malalties de
declaracié obligatoria i se’'n regula la notificacio.

S'ha d’aplicar el Procediment de declaracié individualitzada i urgent de malalties.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL

Altres salmonel-les, Mycoplasma synoviae, Staphylococcus aureus, Pasteurella
multocida, Erysipelothrix rhusiopathiae i fongs com Asperqillus.

En pollets amb noduls blancs als organs interns s’ha tenir en compte la malal-
tia de Marek o la infeccié per Yersinia pseudotuberculosis.

En portadors adults: infeccions per estafilococs, estreptococs, bacteris colifor-
mes, altres salmonel-les i P multocida.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA

Davant una sospita d’aquesta malaltia, agafarem una mostra per enviar-la a la UAB.
Amb escovillons, cal recollir mostres de contingut intestinal o cloacal, o mos-
tres de teixit d’organs amb lesions (sobretot fetge, melsa, sac vitel-li, cec o tub
digestiu, ovari o testicle i oviducte).

MOTIVACIO DEL DICTAMEN
La carn procedeix d’animals que pateixen una malaltia que consta a la llista de

I'OIE. Lletra e del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament
(CE) nim. 854/2004.

MES INFORMACIO

La salmonel-losi, en humans i en animals, és una zoonosi d'importancia
economica a escala mundial. La infeccié en animals de vegades evoluciona en
malalties greus i sempre constitueix un reservori potencial per a la malaltia en
humans. La salmonel-la es transmet facilment d’animal a animal, d’animals a
humans i d"humans a humans per mitja d'una gran varietat de vies directes i
indirectes.

Pel que fa a les caracteristiques epidemilologiques de la malaltia en aus, els
serotips de salmonel-la es poden classificar en tres grans grups:

e El primer conté serotips que produeixen malaltia sistémica que es limita
freqUentment a les aus i rarament produeixen intoxicacié alimentaria.
Entre aquests hi ha S. pullorum i S. gallinarum.

e Elsegon grup conté la gran majoria dels serotips de salmonel-la, molts
dels quals s'aillen freqlientment als aliments, el medi i les aus. Tots ells sén
capacos de produir intoxicacié alimentaria, perd generalment no pro-
dueixen malalties en aus. Per tant, pel que fa a les aus, la importancia rau
en la seva relacié amb la salut publica.

e El tercer grup comprén només dos serotips, S. thyphimurium i S. enteriti-
dis, que posseeixen caracteristiques dels grups anteriors. Sén capacos de
produir malaltia sistemica en pollastres joves, de vegades amb una morta-
litat considerable, perd també produeixen la forma més greu d’intoxicacié
alimentaria en humans.

Lluita contra aquesta malaltia

S'ha eradicat de molts paisos com els Estats Units, el Canada, Nova Zelanda, el
Japo, Australia i la majoria de paisos europeus.

Al nostre pals, actualment hi ha un programa de lluita contra la salmonel-la,
per eradicar la seva preséncia en ous, aus reproductores i d'engreix. Per aques-
ta rad es fan controls a les granges, en pinsos i en ous.

Els animals que arriben a I'escorxador estan acompanyats de la informacié de
la cadena alimentaria, la qual ens confirma que pertanyen a lots d'animals
sense salmonel-la.
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PARATIFOSI

En aus, hi ha basicament dos tipus d’infeccions per salmonel-la: sistémica i
entérica.

El primer inclou infeccions causades pels dos tipus de salmonel-la no mobils
(Salmonella pullorum i S. gallinarum): la tifosi aviaria i la pul-lorosi (fitxa 30).

El segon el componen infeccions produides per serotips mobils de salmonel-la,
principalment S. typhimurium, S. enteritidis, S. heidelberg i d'altres, infeccions
conegudes com paratifosis.

Aguestes espécies son ubiques i poden afectar qualsevol espécie, incloses

les aus i els humans. Les aus poden ser asimptomatiques, per la colonitzacid
enteérica d'aquests bacteris. La susceptibilitat disminueix amb I'edat i les aus
adultes poden convertir-se en portadores. No obstant aixo, en aus joves, S.
enteritidis i S. typhimurium poden causar una elevada mortalitat quan un gran
nombre de bacteris es repliquen en els organs.

Els agents etiologics son de 10-15 serotips de salmonel-les i els aillaments més
comuns son S. enteritidis i S. typhimurium.

Les aus joves son més susceptibles i la via d'infeccié és I'oral. Es fatal en aus de
menys de 3 setmanes.

En aus adultes cursa de forma cronica, subclinica i localitzada a I'intesti, de
manera que queden com a portadores.

La principal consequeéncia de la paratifosi aviaria és que es tracta d'una zoo-
nosi.

La colonitzacio intestinal i la invasié dels organs és més freqlent en aus joves
que en adultes. Un altre aspecte important en les infeccions és que les aus
adultes contaminades poden produir ous contaminats, i aixd té una gran im-
portancia en la salut publica.

La principal consequiéncia de la salmonel-losi aviaria afecta el nivell de seguretat
alimentaria, ja que les aus poden ser portadores d'aguests microorganismes
(principalment S. enteritidis i S. typhimurium) sense manifestar cap simptoma-
tologia, cosa que no exclou que els bacteris es multipliquin a l'intesti i les aus
quedin com a portadores i disseminadores.

Les diferents salmonel-les paratifiques es poden trobar en tota la cadena de
produccié avicola, tant en aus per a carn com per a ous. Una serie d'estudis
epidemiologics i informes d’arreu del mén indiquen que hi ha nombroses fonts
de contaminacié: les mateixes aus, I'aliment, el medi ambient, les incubado-
res, els escorxadors, el personal que treballa en qualsevol part de la cadena
productiva i altres fonts poden ser I'origen de la contaminacié. D'aqui prové la
dificultat de prevenir i controlar la malaltia, que es pot transmetre tant horit-
zontal com verticalment. La transmissid horitzontal pot ser per via oral a través
de diferents materials o aliments contaminats. La transmissio vertical s'estableix
de mare a fill a través de I'ou en un percentatge d'animals que és reduit pero
suficient perqueé a partir d’aquests es puguin contagiar la majoria d'aus del lot.

Simptomes

Sén quadres eminentment enteérics que afecten pollastres de menys de 4 set-
manes d’'edat; les infeccions en aus adultes sén asimptomatiques.

Les aus estan postrades, amb els ulls tancats, les plomes estarrufades i agru-
pades a prop de les fonts de calor. S'observa diarrea aquosa, deshidratacio i
masses enganxades al voltant de la cloaca.

Se solen associar amb la malaltia i mortalitat en pollets, generalment durant les
2 primeres setmanes de vida.

Els signes d'infeccié greu estan associats amb la septicemia aguda, i es pot
observar somnoléncia, plomes ericades i preséncia de femta a les ales.

Algunes soques de S. enteritidis poden causar anorexia i diarrea i poden reduir
la produccié d’ous.
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Lesions macroscopiques
Les lesions sén indicatives del quadre, perd no caracteritzen la malaltia.

Les aus malaltes exposades a soques molt virulentes generalment desenvolupen
un quadre agut, sense lesions, perd amb mortalitat alta.

En quadres subaguts podem trobar focus necrotics a la mucosa intestinal i
inflamacio.

Marcada enteritis hemorragica catarral.

Algunes vegades es pot observar tiflitis amb contingut caseds-groguenc, he-
patomegalia amb focus necrotics i punts hemorragics al fetge, perihepatitis i
pericarditis.

En aus adultes el bacteri es pot trobar al tracte digestiu sense preséncia de
lesions.

DICTAMEN
No-aptitud total per al consum huma de la canal i les despulles per processos
infecciosos.

DECLARACIO OBLIGATORIA
No és necessaria.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
Cal recollir mostres de contingut intestinal o cloacal amb escovillons o mostres
de teixit d'organs amb lesions per aillar-ne i identificar-ne el bacteri.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

La carn procedeix d'animals que poden comportar un risc per a la salut publica
(procés inflamatori). Lletra u del punt 1 del capitol VV de I'apartat Il de I'annex |
del Reglament (CE) num. 854/2004.

La carn procedeix d'animals que pateixen alteracions fisiopatologiques. Lletra
p del punt 1 del capitol VV de I'apartat Il de I'annex | del Reglament (CE) nim.
854/2004.

MES INFORMACIO

Els bacteris causants de la salmonel-losi aviaria es troben als sistemes de pro-
duccié ramadera de la major part dels paisos. Es considera que no és una
malaltia eradicable, i els programes sanitaris de la majoria de paisos pretenen
reduir-ne la incidéncia fins al punt que sigui molt dificil que es transmeti a les
persones.

La salmonel-losi a Catalunya, de la mateixa manera que a la resta d’Europa, és
una de les principals zoonosis de transmissio alimentaria. En la produccié avico-
la, després de la introduccio als anys seixanta del métode america d'explotacio
de les aus, la patologia especifica de la salmonel-losi aviaria la va produir S.
pullorum i S. gallinarum. L'eradicacié d'aquests dos serotipus va suposar |'apa-
ricié, a partir dels anys vuitanta, d'una nova infeccié que es va iniciar principal-
ment en lots de reproductores de la linia de produccié de carn, provocada per
S. enteritidis. Posteriorment aquest serotipus s'ha aillat també en reproductores
de la linia de produccié d’ous, ponedores i pollastres de carn.

Programa de vigilancia i control enfront les salmonel-les d'importancia per a la
salut publica en aus de corral (http://agricultura.gencat.cat/web/.content/07-ra-
maderia/sanitat-animal/salmonellosi-aviaria/enllacos-documents/fitxers-binaris/
programa-salmonellosi-aus-corral.pdf).
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canals d'aus de lots la situacio dels quals es desconegui o doni positiu en relacié
amb S. typhimurium i S. enteritidis.

S’estableix el metode de presa de mostres (localitzacié de la presa, nombre
de canals i pes de la mostra) i, pel que fa als criteris d’higiene, s'estableix la
freqliencia minima de mostreig (com a minim 1 vegada per setmana o cada 2
setmanes si durant 30 setmanes s'obtenen resultats satisfactoris).

Per efectuar les comprovacions que descriu aquest Reglament, cal que els ins-
pectors oficials d'escorxadors d'aviram duguin a terme les verificacions docu-

S'ha d’aplicar a totes les explotacions comercials de gallines reproductores i
ponedores, de pollastres d'engreix i de galls dindis reproductors i d’engreix.

Aquest programa neix de la necessitat imprescindible de tenir cura de la salut
dels consumidors, i permet comercialitzar Unicament carn de pollastres lliures
de salmonel-les zoonodtiques i ous en fresc de gallines lliures de salmonel-les
zoonotiques.

Normativa UE (establert a I'article 5 del Reglament num. 2160/2003, sobre el
control de la salmonel-la i altres agents zoonotics especifics transmesos pels
aliments).

En aquest programa s’estableixen els controls que es duen a terme a la granja
enfront la Sa/monella sp. d’'importancia per a la salut publica (S. enteritidis i S.
typhimurium).

Tota aquesta informacié apareixera al document d’informacié de la cadena
alimentaria (ICA) que acompanya els animals a |I'escorxador.

Reglament (UE) nim. 1086/2011, de 27 d'octubre, pel qual es modifiquen
I'annex Il del Reglament (CE) nim. 2160/2003, de 17 de novembre, sobre el
control de la salmonel-la i altres agents zoonotics especifics transmesos pels
aliments, i ['annex | del Reglament (CE) nim. 2073/2005, de 15 de novembre,

relatiu als criteris microbiologics aplicables als productes alimentaris, en relacié

amb la carn fresca d’aus

Els escorxadors han de preveure en els plans de mostreig els nous criteris de
seguretat que estableix aquest Reglament. Aquests plans han d’incloure les

mentals segUents:

Els autocontrols relatius al mostreig de salmonel-la fets per I'empresa
s'adapten al Reglament, i la frequiéncia de mostreig té en compte:

— Per als criteris de seguretat: I'avaluacié del risc indicada a la seva APPCC
(analisi de perills i punts de control critics), i com a minim cal mostrejar
lots en qué es desconegui la situacio envers la salmonel-la o que hagin
donat positiu a S. typhimurium i S. enteritidis.

— Per als criteris d'higiene: I'avaluacié del risc indicada a la seva APPCC,
i com a minim 1 vegada per setmana o cada 2 setmanes si durant 30
setmanes s'obtenen resultats satisfactoris.

La ICA conté la informacio relativa als resultats analitics enfront la salmo-
nel-la. La informacio de la ICA referent a la salmonel-la ha d’indicar:

— El'lot a qué fa referéncia.

— El serotip de salmonel-la. Concretament s'ha d’indicar si es tracta de S.
typhimurium, S. enteritidis o Salmonella sp.

http://www20.9encat.cat/docs/DAR/RA Ramaderia/RA07 Moviment bestiar/

Documents/Fitxers % 20estatics/Informacio cadena alimentaria.pdf

L'establiment té descrites les actuacions davant de:

Resultats d’autocontrols positius a S. typhimurium i S. enteritidis en mos-
treig de lot efectuat a la granja.

Resultats d’autocontrols positius a Salmonella sp. diferents de S. enteritidis
i S. typhimurium en mostreig de lot efectuat a la granja.

Resultats d’autocontrols positius a S. typhimurium i S. enteritidis en mos-
treig de carn efectuat a I'escorxador.
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e Resultats d'autocontrol positius a Salmonella sp. en mostreig de carn
efectuat a |I'escorxador.

D’altra banda, el Reglament estableix que a partir de I'1 de desembre 2011 la
carn fresca d'aus de corral ha de complir els criteris de seguretat del Reglament
2073/05, excepte per a la carn d'aus de corral que hagi de rebre un tractament
termic industrial o un altre tractament d’eliminacié de la salmonel-la conforme
a la legislacié comunitaria.

Per tant, davant de lots positius a S. typhimurium i S. enteritidis, |'operador
economic pot optar per efectuar un tractament termic industrial o un altre
tractament d’eliminacié de Salmonella, o per demostrar que es compleixen els
criteris de seguretat que estableix el Reglament 2073/2005.

Si I'operador decideix demostrar que es compleixen els criteris de seguretat
(abséncia de S. typhimurium i S. enteritidis), I'inspector, dins de les seves tas-
gues de control oficial, haura de verificar que s'han dut a terme les determina-
cions analitiques necessaries per garantir I'aptitud per al consum huma d‘aquell
lot, respecte a aquests patdgens.

En cas que un lot hagi donat positiu a S. typhimurium i S. enteritidis i aquest
s’hagi distribuit abans d'obtenir-se els resultats, caldra actuar d’acord amb el
procediment seglient: P13_01_01 - Procediment d‘investigacio i control d'aler-
tes i altres incidéncies sanitaries urgents d'origen alimentari: alertes.
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Signes clinics

Periode d'incubacid de 5-21 dies, morbiditat del 80%-100% i mortalitat del
5%-20%.

e Principalment amb simptomatologia respiratoria: coriza, tos, esternuts,
ranera traqueobronquial i respiracié amb el bec parcialment obert. Tam-
bé pot ser caracteristica una sinusitis unilateral o bilateral amb inflama-
ci6 dels sins infraorbitaris (particularment en galls dindis i aus silvestres) i

M/COPLASMOS/ exsudat nasal mucos excessiu que pot arribar a mucopurulent amb mala

olor, que acompanya la sinusitis. Els animals poden presentar sacsejades

AVIARIA del cap.

¢ Normalment també presenten conjuntivitis amb secrecié profusa de lla-
grimes i edema facial de la pell. Pot aparéixer un exsudat escumos a I'ull.

e Ponedores: disminuci¢ del percentatge de posta.

e Pollastres d’engreix: deixen de menjar, pateixen un aprimament extrem i
la mortalitat arriba fins al 30%.

e En galls dindis, la infeccio per M. gallisepticum només cursa amb sinusitis
(sinusitis infecciosa en galls dindis) amb inflamacié unilateral o bilateral
dels sins periorbitaris (es poden inflamar tant que les parpelles s'arriben

També anomenada micoplasmosi respiratoria 0 malaltia respiratoria cronica (o a tancar), amb exsudat mucos o caseos, conjuntivitis amb exsudat ocular
CRD, per la sigla en angles). escumos caracteristic (les plomes de |'ala estan tacades perque I'animal
intenta treure’s I'exsudat), traqueitis i torticoli, i rarament afecta els sacs

Malalti rian r diversos micoplasm dgen I I L
alaltia bacteriana causada per diversos micoplasmes patogens, dels quals aeris i altres seroses.

Mycoplasma gallisepticum i M. synoviae sén els més importants i els Unics que

son a la llista de I'OIE i afecten les aus domeéstiques i silvestres. Lesions macroscopiques
Mycoplasma gallisepticum causa una malaltia respiratoria cronica caracteritza- e En quadres lleus, hi ha exsudat mucés als sins, traquea, bronquis i ede-
da per coriza (inflamacié aguda de la mucosa nassal amb obstruccié, exsudat ma dels sacs aeris.

mucos 0 mucopurulent i esternuts), conjuntivitis i sinusitis i té molt sinergisme

. e En quadres més avancats o complicats amb altres infeccions, els exsu-
amb agents secundaris. q G Y

dats sén mucopurulents o caseosos, presenten aerosaculitis amb exsu-

Mycoplasma synoviae és més important a I'hora de produir una sinovitis infec- dat fibrinds caseds i, en casos cronics, el contingut dels sacs és dens i
ciosa (vegeu la fitxa 27, «Artritis») que pel procés respiratori, amb signes que compacte.

acostumen a ser més lleus que els provocats per M. gallisepticum, tot i que té Freglientment, s'observa pneumonia serofibrinosa, normalment bilateral.
el mateix sinergisme que aquest amb agents secundaris que poden variar la La inflamacié també pot afectar les seroses adjacents i donar poliserositis
gravetat de la malaltia. fibrinosa.
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DICTAMEN
No-aptitud total per al consum huma de la canal i de les despulles per malaltia
respiratoria cronica.

DECLARACIO OBLIGATORIA

Si, d'acord amb el Reial decret 526/2014, de 20 de juny, pel qual s’estableix

la llista de les malalties dels animals de declaracié obligatoria i se'n regula la
notificacio.

S'ha d'aplicar el Procediment de declaracié individualitzada i urgent de malalties.
DIAGNOSTIC DIFERENCIAL

En pollastres s'ha de diferenciar de la bronquitis infecciosa aviaria, la malaltia
de Newcastle, la coriza (Avibacterium paragallinarum), el colera (Pasteurella
multocida) i la infeccié per E. coli.

En galls dindis s'ha de diferenciar de la rinotraqueitis del pad (Pneumovirus
aviar), la coriza del pad (B. avium), el colera (P multocida), la infeccioé per Orni-
thobacterium rhinotracheale, Mycoplasma meleagridis, Chlamydia i influenca.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA

Per a un diagnostic correcte, és necessaria la confirmacio laboratorial per
aillament. Les mostres que s'han d’enviar poden ser frotis d’organs o teixits,
exsudats, homogeneitzats tissulars diluits dels sins infraorbitaris o articulars. Els
signes clinics i les lesions influeixen en la seleccio de la mostra.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

La carn procedeix d'animals que pateixen una malaltia que consta a la llista de
I'OIE. Lletra e del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament
(CE) nim. 854/2004.
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MES INFORMACIO

A més de M. gallisepticum i M. synoviae, s'ha de destacar que M. meleagri-
dis i M. iowae també poden causar la malaltia en aus de corral, tot i que es
considera que M. gallisepticum i M. synoviae son els micoplasmes patdgens
més importants i tots dos sén ubics. Es a dir, tot i que no és una malaltia gaire
insidiosa, si que té incidéncia a escala mundial i una importancia econdmica
molt destacable, sobretot per dades com:

un 1%-7% de mortalitat,

un 10% de disminucié de la posta i del creixement (lots desiguals),

un 10%-15% de problemes d’eclosié dels pollets,

un 5%-7% de descens del rendiment de la carn en granges amb infec-
cions inaparents, amb el conseglient augment de decomissos,

e el cost de la medicacio sistemica i

e ¢l cost de la profilaxi sanitaria.

Les aus poden portar els microorganismes i ser asimptomatiques fins que la
malaltia es dispara per factors d’estrés com canvis en la dieta o el clima, vacu-
nacions o infeccions de la bronquitis infecciosa aviaria o la malaltia de New-
castle, o augment de la concentracié de pols o amoniac.

Les gallines i els galls dindis sén particularment sensibles a M. gallisepticum
en totes les edats, perd molts focus apareixen en pollets a partir de les 3-4
setmanes (moment postvacunal) i comencen amb un quadre respiratori agut
gue pot evolucionar a cronic amb aparicié d'infeccions secundaries per E. coli,
P multocida, A. paragallinarum i pel virus de la bronquitis infecciosa aviaria

o de la malaltia de Newcastle, els quals fan variar la gravetat de la malaltia
respiratoria cronica.

En aus domeéstiques, la infeccié es transmet verticalment per mitja dels ous
infectats (I'6vul es contamina per contacte amb els sacs aeris abdominals) i
horitzontalment per via respiratoria, directament o indirectament per la pols o
aerosols contaminats i, en menor grau, per fomites.

El quadre pot variar de signes subclinics a signes respiratoris aguts que evo-
lucionen a un quadre cronic. El quadre acostuma a ser més greu a I'hivern i
quan esta associat a altres agents (malaltia respiratoria cronica). A més, els

mascles acostumen a tenir-ne signes més pronunciats.

MICOPLASMOSI AVIARIA B34



TUBERCULOS!
AVIARIA

L'agent etioldgic és Mycobacterium spp. (I'espécie més freqlent és Mycobacte-
rium avium).

La tuberculosi aviaria és una malaltia infecciosa cronica que es caracteritza per la
formacié de lesions granulomatoses a les visceres, una perdua de pes progressi-
va i la mort. Es presenta esporadicament en aus criades en patis o zoologics i és
un problema en aus exotiques engabiades.

Es una zoonosi.

Signes clinics

En molts casos, les aus infectades no mostren simptomes clinics, pero even-
tualment es tornen letargiques i primes. S'observa pérdua progressiva de pes,
caquéxia, diarrea, i cresta, barbetes i cara pal-lides i flaccides. Les aus afectades
tenen generalment més d'un any. Algunes mostren signes respiratoris i poden
morir subitament.

Lesions macroscopiques

Els drgans parenquimatosos (especialment el fetge i la melsa) estan engrandits
i s'observen granulomes (tuberculs) de mida diversa. Les lesions pulmonars es
presenten molt rarament.

Les lesions tuberculoses primaries quasi sempre es presenten al tub intestinal.
Prenen la forma d'Ulceres profundes, plenes de material caseds que conté molts
microorganismes que passen a la llum intestinal i apareixen a les femtes.

Abans d’obrir el tub gastrointestinal, les arees ulcerades s'assemblen a masses
tumorals adherides a la paret intestinal, perd quan s'obre el budell es fa evident
la seva verdadera naturalesa. Al llarg de I'intesti prim es poden detectar nom-
brosos tuberculs subserosos simples o multiples. Després de la necrosi d’alguns
tubérculs, es formen pseudodiverticles que disseminen constantment micobac-
teris viables.

FreqUentment, les lesions caseoses tipiques apareixen al fetge i la melsa, i
aquests organs estan normalment inflamats a causa de la formacié d'un nou
teixit tuberculds. Fins i tot en casos avancats, els pulmons no solen presentar
lesions.

La tuberculosi aviaria es presenta de manera caracteristica en forma de tu-
beérculs conglomerats (aparenca macroscopica i histoldgica).

En casos avancats, es poden observar tuberculs al llarg de la medul-la ossia del
femur i de la tibia.
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DICTAMEN

No-aptitud total per al consum huma de la canal i de les despulles per proces-
sos infecciosos (no esta inclosa a la llista de motius per a la no-aptitud total de
la canal).

DECLARACIO OBLIGATORIA
No és necessaria.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL

El diagnostic es basa en I'avaluacio de la historia, en la mortalitat persistent en
lots d’adults i en els signes anatomopatologics.

Les malalties més importants que hem de tenir en compte en el diagnostic dife-
rencial son les malalties neoplastiques, el coligranuloma (malaltia de Hjarre), la
pul-lorosi i la tifosi.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
Per confirmar la malaltia hem de prendre una mostra dels teixits afectats, en
refrigeracio.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN
La carn procedeix d'animals que pateixen una malaltia generalitzada. Lletra

u del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament (CE) num.
854/2004.

MES INFORMACIO

La tuberculosi aviaria és molt freqlent en pollastres i aus salvatges criades en
captivitat. Els galls dindis sén molt susceptibles perd, en comparacio d'aquests,
els anecs i els gansos son resistents.

La dispersié de la tuberculosi s'afavoreix amb la practica de permetre que les
aus estiguin lliures a les granges i de mantenir les reproductores durant uns
guants anys. La principal font d‘infeccid sén els animals infectats i el medi
contaminat (I'aigua i el terra).

Mycobacterium avium és un microorganisme amb molta capacitat per adap-
tar-se, i és resistent a I'acid, als canvis de temperatura, a I'assecatge, als canvis
de pH, a molts desinfectants i, a més, sobreviu al terra durant mesos.

'agent es transmet principalment per mitja de la ingesta d'aliments contami-
nats, I'aigua, el jac i el terra.

La majoria de les espécies d'aus afectades presenten lesions similars a les de la
tuberculosi, principalment al tub intestinal, al fetge i a la melsa (en altres or-
gans, les lesions sén menys freqients). Sén excepcionals els casos en coloms,
aus aquatigues i alguns pinsans; en aguestes especies, la malaltia comenca
sobretot a les vies respiratories.

Es important tenir en compte que M. avium, M. intracellulare i M. genavense
son capacos de causar una malaltia progressiva en humans que és resistent al
tractament.
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CORIZA
INFECCIOSA

La coriza infecciosa és una malaltia respiratoria aguda de les aus que es ca-
racteritza per la secrecié nasal, els esternuts i la inflor de la cara sota els ulls.
L'agent causal és Avibacterium (Haemophilus) paragallinarum. El principal focus
d’infeccié son les aus infectades, i la transmissio es produeix per contacte direc-
te, per I'aire, per la pols o per les descarregues respiratories i per aigua conta-
minada. Es pot trobar a tot el moén. S'observa principalment en gallines, pero
també en pollastres d'engreix; s'han rebut informes de la malaltia en guatlles i
faisans que probablement descriuen una malaltia similar causada per un agent
etiologic diferent.

Malaltia de morbiditat i disseminacié altes, perd amb taxa de mortalitat baixa.
Les aus amb la malaltia cronica o les que sén portadores sanes actuen com a
principal reservori de la malaltia. El periode d’incubacié es de 24-72 hores.

Signes

Dispnea (dificultat per respirar), depressio, secrecié nasal serosa 0 mucosa, es-
ternut, llagrimeig, inflamacié de cara i barbeta en mascles, i sins infraorbitaris.
Tumefaccio facial, edema al voltant dels ulls, conjuntivitis, anoréxia, diarrees i

baixada de produccié d'ous (fins a un 40%).

Lesions macroscopiques

Conjuntivitis amb exsudat serés, inflamacié de la mucosa nasal, inflamacié dels
sins infraorbitaris, edema subcutani a cara, traqueitis, bronquitis, aerosaculitis.

Lesions microscopiques

e Desintegracio i hiperplasia de mucosa en organs respiratoris.

e Edema amb infiltracié de macrofags, mastocits i heterofils.
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DICTAMEN
No-aptitud total de la canal i les despulles per al consum huma per processos
infecciosos.

DECLARACIO OBLIGATORIA
No és necessaria.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL
Bronquitis infecciosa, laringotraqueitis, malaltia de Newcastle, verola aviaria,
malaltia respiratoria cronica, pasteurel-losi, avitaminosi A i cap inflat.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
No és necessaria, ja que no és una malaltia de declaraci6 obligatoria.

En cas que es vulgui determinar la malaltia, s'han d’agafar mostres de les
secrecions amb un hisop esteril i enviar-les refrigerades abans de 24 hores per
aillar-ne el bacteri.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

La carn procedeix d'animals que poden comportar un risc per a la salut publica.
Lletra f del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament (CE)
num. 854/2004.

MES INFORMACIO

El mitja més eficag per prevenir i controlar la malaltia és vacunar totes les aus
de I'explotacié alhora, disposar d'un pla sanitari adequat i bones mesures de
bioseguretat, desinfectar les instal-lacions i despoblar la instal-laci¢ durant 2
setmanes.

Els programes de vacunacié contra la coriza infecciosa no eviten que les aus
s'infectin, perd minoren els signes de la malaltia i redueixen en bona proporcié
la disseminacio del bacteri.

La vacuna utilitzada com a prevencié és una vacuna inactiva composta per una
mescla d’Avibacterium (Haemophilus) paragallinarum serotips A, B i C, i cultius
purs de Pasteurella multocida grup A, serotips 1, 3 i 4.

En pollastres d'engreix es recomana 1-2 aplicacions entre els 8 i els 35 dies
d’edat. En aus destinades a la produccié d’ous se suggereix aplicar la vacuna
2-3 vegades durant la crianca, i I'Gltima entre 4 i 6 setmanes abans de I'inici de
la posta.

Per al tractament s'utilitzen diversos antibiotics, els més utilitzats dels quals sén
I'oxitetraciclina, eritromicina, quinolones i estreptomicina soles o en combinacid
amb sulfonamides i trimetoprima.
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COLERA
AVIARI

El colera aviari és una malaltia contagiosa amb una afeccié septicémica que
pot adoptar diverses presentacions cliniques, I'agent causal de la qual és un
bacteri anomenat Pasteurella multocida.

Aquesta malaltia es presenta principalment en galls dindis, perd també en al-

tres especies com anec, oca, guatlla, faisa, gall i gallina doméstica, i pollastres.

No és habitual en pollastres joves, perd que si que pot apareixer molt aviat en
galls dindis. Quant a les aus reproductores, en sén més receptius els galls que
les gallines.

El colera es pot manifestar de diverses formes: sobreaguda, aguda i cronica.

Signes clinics

¢ Forma sobreaguda: mort sobtada dels animals, sense arribar a detectar
simptomes clars.

e Forma aguda: a més d’'una mortalitat alta, s'observen animals que
deixen de beure i de menjar, cosa que els provoca anoréxia, depressio,
plomes ericades, cianosi a zones del cap, augment de la fregUencia
respiratoria, secrecions orals i nasals, diarrea verdosa i, en reproductors,
disminucioé de la posta.

¢ Forma cronica: depressio, afeccié de les potes i dits que provoca
inflamacié d’aquestes (amb la consegient coixesa i, fins i tot, paralisi).
Exsudat conjuntival (conjuntivitis) o al si infraorbitari que poden provocar
inflamacié de la cara, otitis (si afecta les dues orelles, podem trobar les aus
amb el cap entre les potes) i, fins i tot, torticoli per afeccié de les meninges.

Lesions macroscopiques

Les lesions que provoca el colera no sén uniformes, pero séon fonamentalment
de tipus hemorragic o necrdtic i es poden classificar segons les tres formes en
queé es presenta la malaltia.

e Forma sobreaguda: trastorns circulatoris que provoquen congestio de
la canal, hemorragies musculars i viscerals (miocarditis hemorragica),
peritonitis i pericarditis.

e Forma aguda: s’observa congestié hepatica amb focus necrdtics pun-
tiformes; petéquies al cor, proventricle, intestins (part interna) i greix;
congestié pulmonar, ascites, edema pericardiac, atrofia i hemorragies
ovariques, congestié de masses musculars que provoquen |'aparici¢ de
bandes decolorades als musculs pectorals. En galls dindis, la lesié que
s'observa amb més freqliencia és una pleuropneumonia bilateral.

e Forma cronica: s'observen lesions edematoses diverses segons |'evolucié
del procés, les quals afecten primordialment les barbetes (edema facial
i acumulacié de material fibrds i caseds), perd també pot afectar altres
zones i provocar alteracions articulars, infeccions a la zona plantar de
les potes i beines, focus pneumonics, otitis i meningitis. En animals de
posta s'observa un material caseds a tota la cavitat abdominal i toracica,
acompanyat d’una olor molt forta i desagradable.
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DICTAMEN
No-aptitud total per al consum huma de la canal i de les despulles per colera
aviari.

DECLARACIO OBLIGATORIA
No és necessaria.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL

Salmonel-losi, colibacil-losi i listeriosi en pollastres.

Pseudotuberculosi, erisipela i clamidiosi en galls dindis.

Es important el diagnostic diferencial amb altres malalties respiratories com la
malaltia de Newcastle, laringotraqueitis infecciosa, coriza infecciosa, bronquitis
infecciosa aviaria i influenca aviaria.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA

Es necessaria la confirmacio per a un diagnostic correcte.

En el cas de malalties agudes, es poden enviar mostres refrigerades de fetge,
melsa, medul-la Ossia i sang cardiaca. En el cas d'aus amb la forma cronica, es
poden enviar mostres de |'exsudat de les lesions.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

La carn procedeix d'animals que pateixen una malaltia generalitzada. Lletra
u del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament (CE) num.
854/2004.

MES INFORMACIO

La forma sobreaguda provoca la mort sobtada d'aus amb aparenca sana i és
tan rapida que pot passar que I'avicultor no arribi a detectar que les aus estan
afectades. La forma aguda apareix rapidament, en poques hores, i ataca tot

el cos de I'au, amb una alta morbiditat i mortalitat. La malaltia també pot
adoptar una forma cronica que probablement sigui la més classica, i en la qual
la malaltia esta més localitzada: produeix inflamacié de la cara i barbetes de
les aus (color vermell fosc i calent al tacte). El cap dels galls dindis agafa una
tonalitat blavosa.

El periode d'incubacio és d'1-4 dies i el brot apareix entre el 4t i 9¢ dia després
de contraure la infeccio.

Aqguesta malaltia s'associa freqlentment a estrés, parasits, cadavers portadors,
malnutricio, mala higiene de les instal-lacions i canvis externs.

La transmissio de la malaltia es produeix a partir de vectors animats (insec-
tes, rosegadors, petits mamifers, etc.) i no s"ha demostrat que hi pugui haver
transmissio per mitja de I'ou. Les aus infectades poden provocar dispersio a
partir de les excrecions, sigui directament o per contacte amb l'aigua, els ali-
ments o el jac. La porta d’entrada per P multocida sén les mucoses digestives
o respiratories (faringe, fosses nasals, esofag, pap, etc.) i les ferides, a partir
de les quals es produeix la invasié de la resta de I'organisme, sigui de forma
aguda o cronica. Aquest agent és capac de sobreviure un mes als excrements,
3 mesos als residus contaminats i 2-3 mesos al terra.

Per al control de la malaltia es recomana eliminar els cadavers tan aviat com
sigui possible i netejar i desinfectar totalment les instal-lacions que ocupen les
aus afectades. Una forma de control i tractament seria la vacunacié de les aus.
Aqguestes vacunes contenen bacterines inactivades de cert serotip de R mul-
tocida i se n'administren dues dosis intramuscularment en intervals de 2-4
setmanes.

COLERA AVIAR! INa]34



BRONQUITIS INFECCIOSA
AVIARIA

També es coneix com bronquitis dels pollastres (B, BIA, IBV), ofegament dels
pollastres (gasping disease, en anglés), refredat bronquial, i infeccié per coro-
navirus A-1.

Malaltia causada per un coronavirus, altament contagiosa, aguda i que afecta
animals joves i reproductores. Presenta signes respiratoris i problemes renals.
En animals joves causa alta mortalitat i, en reproductores, alteracions de la
posta com ara disminuci¢ de la posta d’ous, disminuci6 de la qualitat de I'ou
i disminucio de la capacitat d’incubacié, a més a més de danys renals i gota a
les articulacions.

La transmissio depén de factors predisposants com una ventilacié insuficient,
estats de tensid i malalties immunosupressores. Les principals vies son per aire;
per mitja de persones, aus i animals; per I’'equip utilitzat, per I'aliment o per
aus portadores. Els brots apareixen més freqiientment als mesos d’hi-
vern.

Signes clinics

Periode d'incubacié de 18 a 36 hores. Els animals presenten signes clinics en
menys de 24-48 hores i poden morir al cap de 6 a 8 dies, depenent de la soca
i I'edat dels animals.

En aus vives, els simptomes que presenten son els seglents:

D'1 diaa 1 mes:
e Signes respiratoris: tos, esternuts, exsudats nasals i oculars, estridor i
dispnea.
e Depressié i apilament en busca de calor i disminucié del consum de
pinso.
Mortalitat de I'1% al 25% fins a les 4 setmanes d'edat.
Mortalitat de I'1% al 40% fins a les 6 setmanes d'edat.
Mortalitat poc significativa a partir de les 6 setmanes.

De 5 a 20 setmanes:
e Signes respiratoris moderats.
e Atrofia de I'oviducte («falses ponedores»)
e Depressio, set, plomes ericades i diarrea.

Més de 20 setmanes:
¢ Signes de respiracié lleus.
e (Caiguda de la posta fins al 50% i disminucié de la qualitat.

Lesions macroscopiques

Forma respiratoria:
¢ Inflamacié catarral de la traquea, la cavitat nasal i els sins infraorbitaris.
Fibrina a la traquea.
Exsudat caseos als bronquis, sins i traguea.
Aerosaculitis.

Forma reproductiva:
e Atrofia de I'oviducte.

Forma renal:
o Nefritis.
e Ronyons pal-lids.
e Ureters inflamats (hi podem trobar urats).
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DICTAMEN
No-aptitud total per al consum huma de la canal i de les despulles per proces-
sos infecciosos.

DECLARACIO OBLIGATORIA

Si, d'acord amb el Reial decret 526/2014, de 20 de juny, pel qual s'estableix

la llista de les malalties dels animals de declaracié obligatoria i se'n regula la
notificacio.

S'ha d'aplicar el Procediment de declaraci¢ individualitzada i urgent de malalties.
DIAGNOSTIC DIFERENCIAL

Malaltia de Newcastle, influenca aviaria, laringotraqueitis, Mycoplasma galli-
septicum, Haemophilus paragallinarum (coriza aviaria), malaltia de Gumboro,
deficiencies nutricionals, sindrome de caiguda de la posta, encefalomielitis
aviaria, intoxicacié per sal (falta d'aigua) i situacions d’estres.

En general, la malaltia de Newcastle és més greu, amb signes nerviosos i, en
reproductores, el descens de la produccioé acostuma a ser més gran. La propa-
gacio de la laringotraqueitis acostuma a ser més lenta, pero els signes respi-
ratoris poden ser més intensos. La coriza infecciosa provoca inflamacio facial
(menys freqUent en els casos de bronquitis infecciosa). Quant a la sindrome de
baixa posta, la disminucié de la posta i de la qualitat de la closca sén similars,
pero no afecta la qualitat interna de I'ou.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
Davant una sospita d’aquesta malaltia, n"hem d’agafar una mostra per en-
viar-la a la UAB. Aquesta ha de ser de:
e Pulmo, ronyons, oviducte i tonsil-les cecals o cloaca (en refrigeracié i en
menys de 24 h).
e Sino és possible, la mostra s’envia en formol en menys de 24 h.
e Sang (si se’'n pot recollir), per a examens serologics.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

La carn procedeix d'animals que pateixen una malaltia que consta a la llista de
I'OIE. Lletra e del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I’'annex | del Reglament
(CE) nim. 854/2004.
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Altres predisposants son les infeccions viriques amb tropisme respiratori
(malaltia de Newcastle, laringotraqueitis infecciosa aviaria, etc.) o per virus
immunosupressors (malaltia de Gumboro, anemia infecciosa); per altres infec-
cions respiratories (Escherichia coli, Haemophilus paragallinarum, Mycoplasma
gallisepticum); i per condicions higiéniques i de maneig inadequades (fred,
estres, calendari intensiu de vacunacio, etc.).

MES INFORMACIO

En condicions naturals només afecta els pollastres, perd no afecta altres aus,

, : o . ; . ) o Les aus en desenvolupament (8-16 setmanes d’edat) son més resistents al
mamifers ni humans. El gall dindi és resistent a la infeccié per via respiratoria.

virus. Només en presencia de micoplasmosi, la bronquitis infecciosa déna lloc

La infecci6 per inhalacié és la forma principal de contagi. Les persones, aus i a malaltia respiratoria cronica complicada, a la qual es poden associar altres
animals son una de les principals fonts de disseminacié. També es pot trans- microorganismes com Pneumovirus, colibacils, Pasteurella i també Ornithobac-
metre per I'equipament, I'aliment i per aus portadores fins a 4-7 setmanes terium rhinotracheale.

després de la recuperacio. - o N , -
P P En la presentacio nefritica es pot observar cresta cianotica, deshidratacid gene-

Hi ha més de 50 serotips d'aquest coronavirus sensibles a la calor i a la majoria ralitzada, congestio muscular, augment de volum dels ronyons, diposit d'urats
de desinfectants. als tubuls renals i als ureters.
e Massachusetts respiratori i ovari Els pollastres infectats tenen exsudat serds, catarral o case6s a la traquea, fos-
e Connecticut, Arkansas i Australia T oviducte i renal ses nasals i sins orbitaris. Els sacs aeris poden tenir un aspecte terbol o conte-
e GrayiHolte renal nir un exsudat caseds groc. En presencia de micoplasma i E. coli es desenvolu-
e Soques europees oviducte pa exsudat fibrinopurulent. Es pot observar un tap caseds a la part inferior de

la traguea o bronquis en pollets que es moren. Es poden observar arees petites
de pneumonia a la vora dels bronquis grans. Les infeccions nefropatiques
originen ronyons inflats i pal-lids, amb els tubuls i uréters normalment distesos
La seva gravetat és inversament proporcional a I'edat i és més greu a I'inici de amb urats.

la posta. L'evolucié de la malaltia és sobreaguda o aguda i la morbiditat pot
arribar al 100% de les aus en un periode breu.

Hi ha estudis recents que indiguen I'existencia d'una soca (793/B 0 7/91) que,
a més de problemes respiratoris, pot causar miopatia del pectoral i enteritis.

El diagnostic clinic es basa en la historia clinica (difusié molt rapida, alta morbi-
ditat i generalment baixa mortalitat) i els signes clinics.
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MALALTIA DE
NEWCASTLE

També anomenada pseudopesta aviaria, pesta atipica o pneumoencefalitis
aviaria.

Malaltia causada per un paramixovirus.

Aguesta malaltia virica pot presentar una gran variabilitat de signes clinics, que
van de lleus a greus; la forma altament virulenta de la malaltia és una de les més
importants en aus de corral a tot el mén. Els pollastres sén particularment sus-
ceptibles i poden experimentar taxes de morbiditat i mortalitat de fins al 100%.

Signes clinics

En aus vives, els simptomes que ens faran sospitar d'aquesta malaltia en una
zona endemica sén signes neurologics, més signes respiratoris, més sig-
nes digestius i més una disminucié de la posta.

e Malaltia respiratoria aguda o lleu amb tos, panteix i esternuts.

e |Letargia i plomes ericades.

Tremolors, espasmes clonics, parésia o paralisi de les ales i/o potes.

Torticoli (coll torcat) i marxa en cercles.

Envermelliment de la conjuntiva i edema.

Hi pot haver diarrea aquosa, verda o blanca.

Inflamacié dels teixits del cap i coll.

* En gallines també podem observar ous deformes, de color andmal, as-
pres, o de closca prima i amb albdmina aquosa.

Lesions macroscopiques

Segons el quadre clinic, edemes, congestié i hemorragies de més o menys
extensid. En general:

e Tub digestiu: hemorragies i Ulceres, sobretot al proventricle, cec (tonsi-
I-les cecals) i intesti prim.

e Aparell respiratori: exsudat catarral, aerosaculitis, sinusitis, conjuntivitis i
traqueitis.

e Sistema nervids: degeneracio neuronal, infiltracio limfocitaria i gliosi
(proliferacié d'astrocits).

e Aparell reproductor: salpingitis i atrésia fol-licular.

, particularment:

e Inflamacio del cap o de la regi6 periorbitaria.

e Edema al teixit intersticial del coll, sobretot a I'entrada de la cavitat tora-
cica.

e Congestié o hemorragies a la part caudal de la faringe i a la mucosa
traqueal.

e De vegades, membranes diftériques a I'orofaringe, traquea i esofag.

® Petéquies i petites equimosis a la mucosa del proventricle.

® Les hemorragies, Ulceres, edema i necrosi sovint es produeixen a les ton-
sil-les cecals i teixits limfatics de la paret intestinal (incloent-hi les plaques
de Peyer). Aquesta és una lesié patognomonica de la malaltia de
Newcastle.

e També hi pot haver hemorragies del timus i bursals (poc freqlents en
aus de més edat).

* La melsa pot presentar un augment de mida, amb consistencia friable,
de color vermell fosc o clapat.

e Algunes aus poden presentar necrosi pancreatica i edema pulmonar.

e Els ovaris freglentment sén edematosos o degeneratius i poden contenir
hemorragies.
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DICTAMEN

No-aptitud total per al consum huma de la canal i de les despulles per proces-
sos infecciosos (no s'inclou a la llista dels motius per a la no-aptitud total de la
canal perqué te un apartat propi per fer la declaracié obligatoria, pero igual-
ment s’ha d'indicar el motiu de la no-aptitud).

DECLARACIO OBLIGATORIA

Si, d'acord amb el Reial decret 526/2014, de 20 de juny, pel qual s'estableix

la llista de les malalties dels animals de declaracié obligatoria i se'n regula la
notificacio.

S'ha d'aplicar el Procediment de declaracioé individualitzada i urgent de malalties.
Malaltia de declaracio individualitzada i urgent per via telefonica i fax.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL

Colera aviari, influenca aviaria, laringotraqueitis, la forma diftérica de la verola
aviaria, psitacosi, micoplasmosi, bronquitis infecciosa, aspergil-losi, botulisme
(en cormorans), salmonel-losi, altres paramixovirus i problemes de maneig com
ara la privacié d'aigua o aliment i una mala ventilacio.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA

Davant la sospita d'aquesta malaltia, agafarem una mostra per confirmar-ne el
diagnostic.

En animals vius, cal prendre una mostra traqueal i cloacal (femtes fresques)
amb un escovill6. Melsa, traquea, pulmd, intestins (en particular, la tonsil-la
cecal), contingut intestinal, fetge, ronyons, cor i cervell. En refrigeracié.

Si és possible obtenir-les, es poden enviar mostres de sang coagulada o de
sérum per realitzar examens serologics.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

La carn procedeix d'animals que pateixen una malaltia que consta a la llista de
I'OIE. Lletra e del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament
(CE) num. 854/2004.
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MES INFORMACIO

Els serotips que causen la malaltia de Newcastle sén els paramixovirus 19,
molt resistents en femtes a temperatura ambient (cosa que en facilita la trans-
missio), pero sensibles als raigs UV i als desinfectants comuns.

Malaltia distribuida practicament a tot el moén i en tot tipus d’aus. L'any 2009
es va produir I'Gltim brot a Espanya, concretament a Zumaia (Guipuscoa), en
una granja de tipus cinegetic amb faisans, perdius i guatlles. El mar¢ de 2010
es va recuperar |'estatus de «pais sense malaltia de Newcastle».

Es considera una de les malalties més greus de les aus de corral, per l'alta con-
tagiositat i les perdues economiques que ocasiona:

e Aus salvatges: asimptomatiques (els psitacids es consideren el seu reser-
vori natural).

e Aus de corral: les palmipedes sén més resistents que els pollastres, i els
joves en sdn més sensibles que els adults.

La introduccié de la malaltia en zones on n’hi havia es produeix, sobretot, per
importacié d'aus exotiques portadores (mercat il-legal), per I'arribada d'aus
migratories portadores, per I'entrada d'aus de corral infectades (mercats, ex-
posicions, etc.) i als galliners de pollastres de pageés als quals hi ha una barreja
d’aus amb diferent grau de sensibilitat.

Les vies de transmissié poden ser:

e Horitzontal: per contacte directe amb secrecions respiratories i femtes
d'animals infectats.

e Fomites, residus d'aus infectades, personal de I'explotacio, mosques,
xeringues contaminades, etc.

e Vertical: menys freqUent, els ous fecundats infectats sén els vehicles de
transmissio a altres zones.

Segons la seva patogenicitat, les soques es classifiquen en:

e Velogeniques viscerotropiques: afinitat pel tub digestiu, forma altament
virulenta de la malaltia.

e Velogeniques neurotropiques: alta mortalitat després de mostrar signes
respiratoris i nerviosos.

e Mesogeniques: signes respiratoris i, a vegades, nerviosos, amb baixa
mortalitat i disminucié de la produccio d'ous.

* |entogeniques respiratories: infeccié respiratoria lleu o inaparent que
només causa mortalitat en pollets.

e Lentogeéniques asimptomatiques.

La patogénia de la malaltia varia molt segons la sensibilitat de I"hoste (els po-
llastres sbn més sensibles que els paons, les aus de caca i els coloms, i aquests
més que les palmipedes i les aus silvestres); la via d’entrada (els signes respi-
ratoris sbn més aguts per inhalacié que per via digestiva); I'edat (morbiditat i
mortalitat més altes en animals joves) i I'estat immunitari de I'hoste (vacuna-
cions o exposicions previes).

Si I'entrada es produeix, per exemple, per via respiratoria, hi ha una primera
multiplicacié al punt d’entrada, amb un periode d'incubacié de 2-15 dies,
segons la soca, més una viremia a les 24 h postinfeccié. Posteriorment, hi ha
na segona multiplicacié als endotelis vasculars (segons la virulencia de la soca)
i una tercera multiplicacié a diferents drgans (tropisme variable).
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El quadre clinic varia segons la viruléncia de la soca:

e \elogeniques (malaltia de Newcastle exotica o d'alta viruléencia): apari-
Ci6 brusca i disseminacio rapida.

o Mort sobtada sense signes aparents.

o Sino moren: edema facial, conjuntivitis, dispnea, diarrea amb
estries de sang, paralisi, mort als 2-3 dies (animals més joves).

o Els animals que superen aquesta fase presenten signes nerviosos:
incoordinacio, torticoli, tremolors, marxa en cercles, paralisi d'ales i/o
potes.

e Mesogeniques: aparicid sobtada de signes respiratoris (panteix, tos i
dispnea) i signes nerviosos (després d'uns dies). En ponedores, quadre
respiratori lleu i reduccio de la posta (100%), a més de la disminucio
de la qualitat dels ous. Mortalitat del 10%-50% en adults i del 75%

en joves.

* Lentogeniques: signes respiratoris lleus i disminucié de la posta en
les aus més sensibles. Les aus es recuperen totalment al cap d'unes
setmanes.

Lluita contra aquesta malaltia: davant les pérdues que pot ocasionar, es
lluita contra aguesta malaltia amb vacunes (les quals presenten una eficacia
superior al 90%) i mesures de bioseguretat. Els galls dindis i els pollastres,
les ponedores i les reproductores s'han de vacunar amb vacunes vives i
inactivades. Ara bé, els programes de vacunacié depenen de la situacié de
la malaltia.

Davant la sospita d'un brot de malaltia de Newcastle, s’"han d’aillar els ani-
mals afectats fins a confirmar-ne el diagnostic i s'ha de limitar el moviment
de personal, vehicles, animals, etc. Si es confirma la malaltia de Newcastle,
cal sacrificar tots els animals de |'explotacid, cremar els cadavers, els ous i
els residus de la granja, i s’ha de desinfectar I'explotacio.

Segons la web del Departament d’Agricultura, Ramaderia, Pesca i Alimenta-
cio, en aguests moments, a Catalunya els pollastres no es vacunen, tret que
es detecti una sospita o confirmacié de la malaltia i es decideixi el contrari.
Tanmateix, les ponedores i reproductores s'acostumen a vacunar amb dues
o tres vacunes vives i una d'inactivada.

Es una zoonosi major ocasional, que en humans produeix una conjuntivi-
tis transitoria autolimitada i signes gripals. La infeccid és produeix per via
aéria a partir d'aus infectades, mostres de laboratori o vacunes per aerosol
i apareix principalment en treballadors d'industries avicoles o personal de
laboratori.
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LARINGOTRAQUEITIS
INFECCIOSA
AVIARIA

També anomenada diftéria aviaria.
Malaltia virica dels pollastres i faisans. Es manifesta amb simptomes respiratoris.

Causada per Gallid herpesvirus 1, de la subfamilia Alphaherpesvirinae. Aquest
virus presenta diversos graus de patogenicitat, depenent sobretot dels factors

concomitants a la malaltia (ambient, benestar i tipus d'hoste).

Signes clinics

e Soques d’alta viruléncia. Quadre agut amb morbiditat del 90%-
100% i mortalitat variable del 10%-70%. Dispnea acusada (respiracio
en bombeig), panteix i tos (expectoracié de moc sanguinolent en casos
greus). Secrecié nasal, conjuntivitis i cianosi del cap. Mort per asfixia en
pocs dies, per acumulacié d'exsudats i sang a les vies respiratories altes,
o recuperacié en 2-3 dies. Reduccié transitoria de la posta, sense pérdua
de qualitat de I'ou.

* Soques de viruléncia mitjana o baixa. Quadre lleu amb morbiditat i
mortalitat baixes (2%-5%). Apareixen complicacions bacterianes. Signes
respiratoris de baixa intensitat: conjuntivitis, exsudat nasal, edema de
parpelles, sorolls respiratoris i sacsejades de cap. Disminucié de la pro-

duccié d’ous, sense perdre’n la qualitat.

Lesions macroscopiques

En les formes lleus, les lesions macroscopiques poden estar limitades a I'epiteli
de la conjuntiva i dels sins infraorbitaris, amb conjuntivitis i sinusitis.

En les formes greus, les lesions macroscopigues es poden estendre a totes les
vies respiratories superiors i inferiors. Les lesions s'observen més consistent-
ment a la traquea i la laringe, amb inflamacié mucopurulenta amb hemorra-
gia, necrosi i formacié de membranes difteroides, edema sinusal i preséncia
de sang a la comissura del bec, boca i nasal. En fases terminals, els coaguls
sanguinis a la traquea sén un signe significatiu. Ni les plomes ni els sacs
aeris no solen estar afectats. Transcorreguts 10-12 dies des de la infecci, hi
ha una regeneracio total de I'epiteli.

DICTAMEN
No-aptitud total de la canal i de les despulles per processos infecciosos (no
esta inclosa a la llista de motius per a la no-aptitud total de la canal).

DECLARACIO OBLIGATORIA

Si, d'acord amb el Reial decret 526/2014, de 20 de juny, pel qual s’estableix

la llista de les malalties dels animals de declaracié obligatoria i se'n regula la
notificacio.

S'ha d'aplicar el Procediment de declaracié individualitzada i urgent de malalties.
DIAGNOSTIC DIFERENCIAL

La presencia d’'hemorragies a la traquea, pero sense lesions a altres drgans, és
bastant indicativa de laringotraqueitis.

Diferencial amb malaltia de Newcastle, influenca aviaria (aquestes dues cursen
també amb hemorragies a la traguea, perd amb lesions a altres drgans), forma
diftérica de la verola aviaria, bronquitis infecciosa, infeccions per adenovirus,
aspergil-losi i avitaminosi A.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
Es necessaria, a partir de mostres refrigerades de traquea i laringe d’aus mortes
recentment.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

La carn procedeix d'animals que pateixen una malaltia que consta a la llista de
I'OIE. Lletra e del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament
(CE) nUm. 854/2004.
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MES INFORMACIO

Virus de la familia Herpesviridae, subfamilia Alphaherpesvirinae, géenere lltovi-
rus, Gallid herpesvirus 1.

Soques de viruléncia variable. Resistent fora de I'hoste durant setmanes, en
crear zones endémiques. Pot quedar latent, al gangli trigemin, i anar excretant
intermitentment durant llargs periodes.

Les gallines sébn molt més sensibles que els faisans i, sobretot, entre els 3-9
anys. Més greu en mascles que en femelles i més greu en races pesades que
en lleugeres. El transport, altres malalties concomitants i condicions deficients
d’higiene i maneig (amoniac, deficiencia de vitamina A) sén també factors
predisposants.

El contagi pot océrrer directament per aerosols (secrecions respiratories) o
indirectament pels estoigs d'ous, abeuradors, camions i gabies contaminades
amb secrecions infectades. En la majoria de casos, el contagi es produeix per
I'entrada a I'explotacio d’animals portadors infectats o vacunats.

El virus entra per via respiratoria i es multiplica a I'epiteli de les vies altes. Algu-
nes vegades (fins al 40%), el virus va al gangli trigemin i s'hi queda de manera
latent, perd disseminant-se intermitentment, i es pot reactivar en situacions
d’estrés. Si la infeccié progressa, el virus es multiplica a I'epiteli traqueal (6-8
dies postinfeccio) amb destruccié de I'epiteli i reaccié inflamatoria (els pri-
mers signes apareixen als 6-10 dies del periode d'incubacid) amb exsudat que
comenca mucos fins que es torna fibrinds i pot arribar a fer hemorragies, que
és el que caracteritza la malaltia. Posteriorment es desenvolupa la immunitat,
que permet la recuperacio si la soca no és gaire virulenta, tot i que en poden

guedar portadors.
Profilaxi

S’utilitzen vacunes vives inactivades (obtingudes del cultiu d’embrié de po-
llastre) o vives (de cultiu cel-lular). Les primeres sén més protectores, perd
produeixen més reaccid postvacunacio i no s'utilitzen en aus de menys de 6
setmanes d’edat. Es tracta d'un virus molt sensible a la majoria de desinfec-
tants i amb poca capacitat de supervivencia a I'ambient.
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INFLUENCA
AVIARIA

Malaltia virica altament contagiosa, també coneguda com grip aviaria o pesta
aviaria, en els casos més greus, i que afecta la majoria d’espécies d’aus i en totes
les edats. Entre les aus de produccio, el gall dindi és la més sensible, juntament
amb el pollastre/gallina, i I'anec és el més resistent. Les aus aquatiques son el
principal reservori del virus.

En pollastres i gallines causa diversos sindromes, des d'una malaltia respiratoria
lleu en la seva forma menys patdgena, a una malaltia amb mortalitat molt alta
com la pesta aviaria.

El periode d'incubacié port variar d'unes poques hores fins a 2-4 dies, segons la
malaltia ocasionada. La morbiditat i la mortalitat també sén dificils de predir, ja
gue depenen de I'especie afectada, la virulencia de la soca i I'estat immunitari
de les aus.

Signes clinics

En la forma lleu (pot donar infeccions subcliniques): els signes es poden ma-
nifestar amb plomatge ericat, reduccié de la produccié d'ous o efectes lleus al
sistema respiratori.

En la forma greu:

e Depressio greu, inapeteéncia, febre, plomes ericades i disminucié de la
posta, ous en farfara o deformats.

e Predomini de les manifestacions respiratories (tos, esternuts, llagrimeig
i sinusitis amb secrecié nasal i ocular). També hi poden haver manifes-
tacions digestives (diarrea verdosa que evoluciona a blanca), urinaries,
reproductives i nervioses (tremolors, torticoli i ataxia).

e Inflamacié del cap, parpelles, crestes i barbetes. Tumefaccié, cianosi o
equimosi de les crestes i barbetes. També hi pot haver cianosi de les
parts de la pell sense plomes (potes).

e Pot produir morts sobtades (sense presentar lesions macroscopiques) du-
rant uns dies, seguides d'una difusio rapida i amb una mortalitat propera

al 100% en 48 hores.

Lesions macroscopiques

e Hemorragies generalitzades, especialment als musculs pectorals. Sén
freqUents les petequies al llarg del greix abdominal, pericardi i peritoneu.

e Exsudat mucds excessiu al lumen de la traquea o traqueitis hemorragica
greu.

e Hemorragies i degeneracié dels ovaris.

* Hemorragies a la superficie de la mucosa del proventricle, particularment
a la unié del pedrer.

e Hemorragies i erosions de la mucosa del pedrer.

e Possibles focus necrotics en diferents organs com pancrees, melsa, cor,
etc.

INFLUENCIA AVIARIA INB]24



DICTAMEN

No-aptitud total per al consum huma de la canal i de les despulles per proces-
sos infecciosos (no esta inclosa a la llista dels motius per a la no-aptitud total
de la canal perque te un apartat propi per fer la declaracié obligatoria, pero
igualment s’ha d’indicar el motiu de la no-aptitud).

DECLARACIO OBLIGATORIA

Si, d"acord amb el Reial decret 526/2014, de 20 de juny, pel qual s’estableix la
llista de les malalties dels animals de declaracié obligatoria i se’'n regula la notifi-
cacio.

S'ha d'aplicar el Procediment de declaraci¢ individual i urgent de malalties.
Malaltia de declaracié individualitzada i urgent per via telefonica i fax.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL

e Indistingible amb la malaltia de Newcastle.

e (olera aviari agut (Pasteurella multocida).

e Forma velogenica de la malaltia de Newcastle.

e Malalties respiratories, especialment la laringotraqueitis infecciosa.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA

Amb escovillons, cal recollir mostres de traquea i cloaca (o femtes) d'aus vives, o
mostres de diferents drgans (traquea, cervell, pulmons, fetge, melsa o intesti) i
femtes d’aus mortes.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

La carn procedeix d'animals que pateixen una malaltia que consta a la llista de
I'OIE. Lletra e del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament
(CE) num. 854/2004.
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MES INFORMACIO

Malaltia causada per un virus de la familia Orthomyxoviridae, del genere
Influenzavirus, amb tres tipus A, B o C, antigénicament diferents. El tipus A és
I"Gnic que provoca infeccions naturals en aus, tot i que també es pot trobar
en humans, porcs i equids. Els tipus B i C infecten primariament els humans i,
ocasionalment, porcs.

Es distingeixen dos grups de virus de la influenca aviaria (VIA) segons la seva
patogenicitat: el VIA d'alta patogenicitat, que es propaga rapidament, pot
ocasionar una malaltia greu i produir una mortalitat alta, fins al 100% en 48
hores (tots els virus altament patdgens que han estat aillats sén del tipus A
subtipus H5 i H7); i el VIA de baixa patogenicitat, que pot causar una malaltia
lleu, normalment desapercebuda o sense cap simptoma (en aquest grup hi ha
els virus que infecten les aus aquatiques, especialment els anatids, que actuen
de portadores).

La soca H5N1 del grup A, altament patdgena i d'origen asiatic, ha estat el
centre d'atencié dels Ultims anys a causa dels focus importants que han afec-
tat les aus domestiques i silvestres a tot el mon. La preocupacio suscitada pel
virus es deu al grau de viruléncia no solament en aus de corral, sind també en
aus silvestres, a més de la capacitat d'infectar diverses espécies de mamifers.

Tot i que els VIA son, en general, propis de determinades especies, aquesta
soca també ha infectat, de vegades, els humans (és una zoonosi), sobretot
guan el contacte era molt estret amb les aus infectades o en entorns molt
contaminats (no hi ha proves que suggereixin que el virus es transmeti als
humans pel consum de carn d’'aus o ous cuinats). Tot i aixd, no s'ha de
confondre amb la grip humana estacional, causada generalment pels virus
H1iH3.

Diversos factors poden contribuir a la disseminacié del virus a gran escala,
com ara el comerc internacional d'aus (legal i il-legal), els mercats d’aus
vives, les practiques ramaderes (produccié extensiva a l'aire lliure) i les aus
silvestres i les seves vies migratories.

Una vegada apareix el virus, aquest es contagia rapidament de granja a
granja. El virus entra per via respiratoria i oral i la primera multiplicacié es
produeix a les mucoses (conjuntiva, respiratoria i intestinal). Posteriorment
hi ha una viremia i una multiplicacié secundaria a tots els drgans, principal-
ment a les vies respiratories i al tub digestiu. Es propaga per contacte directe
amb les secrecions d'aus infectades, especialment per les femtes i també les
secrecions nasals. Hi ha també la possibilitat que es transmeti per contacte
indirecte, per mitjans mecanics: pinsos, aigles, equipaments, vehicles, perso-
nes, robes, rosegadors, etc. Les soques altament patdogenes poden sobreviu-
re llargs periodes al medi, sobretot a baixes temperatures.
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MALATIA DE

474 MAREK

Causada per un herpesvirus, és una neoplasia limfoproliferativa que afecta els
nervis periferics i les visceres. Afecta principalment els pollastres, i també galls
dindis, guatlles i faisans.

Es pot presentar de moltes formes, caracteritzades per molts signes diferents.
La forma cronica classica s'observa normalment en aus de 3 a 5 mesos
d’edat i es caracteritza per lesions nervioses (nervis periferics) que causen
paralisi.

Una forma més aguda apareix en aus més joves (més de 8 setmanes d’edat),
amb tumors als intestins, fetge i gdnades.

La malaltia de Marek es pot manifestar fins i tot a edats més primerenques
(3-4 setmanes), tan bon punt s'ha perdut la proteccié pels anticossos mater-
nals i, de vegades, els Unics signes de la infeccié son les lesions a la pell de
I'animal.

Per tant, no s'acostuma a detectar en escorxadors que només sacrifiquen
pollastres d’engreix, els quals acostumen a tenir un maxim de 45 dies de vida,
i que es detecta més freqientment als escorxadors que sacrifiqguen aus de més

edat, com els pollastres de pageés.

Signes clinics

e En animals vius: depressio, diarrees, signes nerviosos evidents (paralisi
de potes i ales, torticoli), lesions oculars (canvis en la pigmentacié de
I'iris i forma de la pupil-la), i també poden aparéixer signes respiratoris i
dilatacio del pap.

Lesions macroscopiques (hi pot apareixer només una o, fins i tot, totes
alhora)

e Follicles de les plomes engruixits (zona de replicacié del virus).

e Taques blanquinoses a diferents visceres, sobretot al fetge (limfomes),
perd també a la melsa, el cor, etc., i a la musculatura.

e Petequies a la mucosa del proventricle, a la unié amb el pedrer, i paret
del proventricle engruixida.

e Nervis periféerics inflamats, amb coloracié groguenca i perdua d’estriacio.
Pot ser unilateral o bilateral. La més facil de comprovar és la inflamacio
del nervi ciatic.

A més, pot causar immunosupressio i augmentar aixi el risc d'altres malalties.
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DICTAMEN
No-aptitud total per al consum huma de la canal i de les despulles per malaltia
de Marek.

DECLARACIO OBLIGATORIA
No és necessaria.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL

Leucosi limfoide, per la formacié de neoplasies. Aquesta afecta normalment
animals de més de 16 setmanes i la malaltia de Marek també afecta altres
animals més joves. Si observem neoplasies a la cloaca, podem descartar la
malaltia de Marek.

Dermatitis, per I'afectacio dels fol-licles de les plomes.

Malaltia de Newcastle i encefalomielitis aviaria, pels signes nerviosos.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA

Es necessaria la confirmacio.

S’han d’enviar mostres dels organs afectats: pell, melsa, nervis ciatics, proven-
tricle, bossa de Fabrici i encéfal.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

La carn procedeix d'animals que pateixen una malaltia generalitzada. Lletra
u del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament (CE) num.
854/2004.
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En aquest pollastre es poden ob-

servar les lesions tipiques a la pell,
el fetge ila melsa augmentats de
mida i amb petéquies a la mucosa

del proventricle amb la paret en-
gruixida.
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Lesions al cor
i al fetge
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Lesions a vissceras de diferents
pollastres d'una mateixa parti-
da positius a Marek
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Lesions al teixit muscular
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Mostres dels teixits que s’han d’enviar a
laboratori per confirmar la malaltia

Pell

S ——

Nervi ciatic
Proventricle \

Bossa de Fabrici

Melsa \

Comparacio d'un nervi ciatic lesionat per Comparacio d'una melsa lesionada amb
Marek (a sota) amb un de normal. una melsa normal (dreta)
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MES INFORMACIO

Malaltia virica neoplastica dels pollastres i gallines, altament contagiosa i molt
important per les pérdues econdomiques que genera.

El virus infecta les aus durant les primeres sis setmanes de vida, pero, en gene-
ral, els signes de la malaltia es presenten tard. Aquestes aus seran portadores
del virus tota la seva vida, i el disseminaran i contaminaran I'entorn. El virus és
molt resistent i les aus noves que arriben a les instal-lacions també s'infecten.

Es un virus de la familia Herpesviridae, génere Mardivirus, serotip 1, amb
diferents soques segons la viruléncia. Dins d'una mateixa explotacié poden
coexistir soques de diferent viruléncia i serotip. Aquestes es classifiquen com:

moderadament virulentes (M)

virulentes (V)

molt virulentes (Vv, de I'angles very virulent)
molt virulentes plus (Vv+)

De transmissié horitzontal, sobretot per descamacié de plomes (oronasal).
Es pensa que hi ha un escarabat que ocasionalment pot actuar com a vector
mecanic.

Els animals més vells sén més resistents a les soques oncogeniques. Els Ac ma-
ternals arriben fins a les 3-4 setmanes de vida. Les femelles sén més propenses
a presentar tumors. Fins i tot hi ha estirps resistents a la malaltia.

La infeccio es produeix per via respiratoria (oronasal), per mitja de les desca-
macions epitelials d'animals infectats. Deu dies després de la infeccio, el virus
es replica als fol-licles de les plomes, provoca descamacié i continua aixi la seva
disseminacio.

Hi ha quatre formes de presentacio:

e Forma classica o nerviosa. Baixa mortalitat (10%-15%). Afectacio
nerviosa que varia segons el grup de nervis periferics afectats:

© Braquial i ciatic: és la més habitual, amb paralisi de les ales i potes
(unilateral o bilateral). Si no afecta aquests nervis, els signes de la
malaltia no sén tan evidents.

©  Cervicals: torticoli.
©  Vague; paralisi i dilatacio del pap, amb problemes respiratoris.
©  Celiacs i esplénics: problemes digestius.

Macroscopicament, podem veure un engruiximent dels nervis periferics
(normalment s’observa el ciatic), amb pérdua d’estriacio, coloracié gro-
guenca i tumors als fol-licles de les plomes.

e Forma aguda o visceral. Mortalitat variable (des del 15%-30% fins al
70%, depenent de la immunitat).

Macroscopicament, observem formacions neoplastiques (limfomes,
petites taques blanquinoses) als organs viscerals (fetge, ovaris, melsa,
ronyons, pulmons, proventricle, cor) musculatura i pell. També podem
observar lesions oculars, com pérdua de pigmentacio de I'iris (ull gris) i
pupil-la irregular (anisocoria). Els animals poden arribar amb depressio,
perdua de pes, anoréctics i amb diarrees.

e Forma aguda citolitica. Sindrome de mortalitat primerenca. Mortalitat
molt alta als 10-14 dies postinfeccié. Infeccié per soques Vv. Macros-
copicament, observem atrofia intensa d’organs limfoides. Els animals
estan postrats, amb paralisi o depressio i diarrea molt liquida.

e Paralisi transitoria. Forma de presentacié rara, amb mortalitat quasi
nul-la. Paralisi per edema cerebral que dura 24-48 hores. En pollastres de
5 a 18 setmanes d’'edat amb diferents graus d’ataxia o paralisi.
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LEUCQOSI
LIMFOIDE

Es una malaltia neoplasica causada per retrovirus, caracteritzada per un aug-
ment gradual de la mortalitat, neoplasia de la bossa de Fabrici amb metastasi
en molts organs, especialment el fetge, melsa i ronyons.

Son susceptibles de patir-la les gallines i, rarament, els galls dindis, faisans i
guatlles.

També se I'anomena malaltia del fetge gras o limfomatosi visceral.

Signes clinics

En moltes ocasions, les aus afectades per leucosi no presenten manifestacions
cliniques evidents. De vegades s'hi observa emaciacio o caquéxia i barbetes i
crestes pal-lides. En algunes aus s’aprecia un increment de la mida de I'abdo-
men com a resultat del gran augment del fetge. Algunes aus presenten tu-
mors, els quals s'aprecien per palpacié i, en cas que afectin la bossa de Fabrici,
es detecten mitjancant la introduccié d'un dit a través de la cloaca. En els lots
molt afectats es produeix una reduccié en la produccié d'ous.

Lesions macroscopiques

No s'aprecien lesions externes. Durant la necropsia s'observen tumors (limfo-
mes) en diferents organs, especialment al fetge, melsa, ronyons, ovari i bossa

de Fabrici. Aquests limfomes sén de color blanc grisés i poden ser difusos o
nodulars. Amb la bossa de Fabrici oberta s’hi poden observar lesions nodulars
petites; microscopicament, els tumors estan constituits de manera uniforme per
cel-lules limfoblastiques. Aquestes cél-lules sén molt properes a la positivitat de
superficie d'immunoglobulines M (IgM).

Ruptura espontania dels creixements neoplasics. Aquesta lesié ocasiona pérdua
extensiva de sang.

DICTAMEN
No-aptitud total per al consum huma de la canal i les despulles per processos
infecciosos.

DECLARACIO OBLIGATORIA
No és necessaria.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL
Les consideracions segtients revesteixen un émfasi especial:

Leucosi limfoide

Normalment no s‘observa en aus de menys de 14 setmanes.

La mortalitat succeeix principalment a I'edat de 24-40 setmanes.
Tumors nodulars distintius.

Tumors a la bossa de Fabrici.

Malaltia de Marek

També es pot observar després de I'edat de 4 setmanes.

El pic de mortalitat succeeix entre les 10 i 20 setmanes, i continua després de la
setmana 20.

Paralisi.
«Ull gris».

En algunes aus, la bossa de Fabrici esta atrofiada; en d'altres es presenta neo-
plasica.
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CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
El diagnostic es pot fer amb aus malaltes o mostres de teixits fixats en formol
tamponat al 10%.

En cas de sospita d’aquesta malaltia, s’ha de prendre una mostra per enviar-la a
la UAB.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

La carn procedeix d’animals que pateixen una malaltia generalitzada. Lletra
f del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament (CE) num.
854/2004.

MES INFORMACIO
El primer informe sobre la leucosi limfoide prové de Roloff (1868). Tanmateix,

aquesta malaltia no va quedar prou definida fins que no es va separar de la
malaltia de Marek el 1962.

La leucosi aviaria és una malaltia estudiada de manera sistematica des del

1908, quan els patolegs danesos Ellerman i Bang van publicar experiments que
demostraven la induccié de leucémies en pollastres per mitja d'un filtratge lliure
de cel-lules. Molt més endavant, el 1990, es va descobrir el nou tipus de virus
de la leucosi aviaria, notificat originalment per Payne I'any 1991, la qual cosa
ha constituit fins ara un desafiament per a la indUstria avicola i, en especial, per
a la dedicada al pollastre d'engreix, que s'ha vist impedida de fer un esforc a

gran escala per intentar eradicar el virus i aconseguir el control en els lots d’aus
comercials. Villegas i Zavala (2001) indiquen que el virus de la leucosi aviaria
subtipus J ha tingut consequencies catastrofiques per a la industria avicola de
Llatinoamerica, i afegeixen que les altes taxes de mortalitat observades en les
aus reproductores pesades no tenen comparacié amb altres malalties conegu-
des que hagin afectat I'avicultura en els Ultims vint anys. Per tant, és important
gue tants els metges veterinaris com els productors coneguin i divulguin el
maneig de totes les variables que comporta cadascuna d'aquestes etiologies.

La leucosi aviaria (LA) indica un grau d'irregularitat, una afeccié o una malaltia
de la linia blanca de les cel-lules sanguinies de I'au. Esta causada per un oncovi-
rus del tipus C de la familia Retroviridae, que té un embolcall proteic, codificat
pel gen gap, el qual involucra el principal antigen especific de grup (GSA), uti-
litzat per a algunes proves diagnostiques. El virié complet té, a més, un em-
bolcall més extern, codificat pel gen env; tenen com a material hereditari dos
segments d’ARN amb un coeficient de sedimentacié de 35S, i a I'interior de la
seva capsida esferica hi ha un enzim anomenat transcriptasa inversa codificada
pel gen pol.

Els retrovirus, gracies a la transcriptasa inversa, sintetitzen ADN de doble helix
prenent com a motlle o plantilla el seu ARN viral (transcripcié inversa). Es forma
una segona banda de DNA viral produint una doble banda de DNA viral, la
qual migra cap al nucli de la cél-lula hoste per integrar-se al seu DNA durant el
procés d'infeccié de I'animal. Els virus d'immunodeficiencia humana (VIH) que
causen la sida pertanyen a aquesta mateixa familia o categoria.

Els culpables de desdoblar la molécula d’ADN sén els gens provirals, que estan
integrats en el mateix ordre que les copies d'RNA al viri6 i sén envoltats per se-
glencies de nucleotids anomenats repeticions terminals llargues (LTR), les quals
actuen com a promotores controlant la transcripcié del DNA proviral a RNA
viral. Les molécules d’'RNA viral transcrites serveixen com a RNA genomic en

els nous virus formats o com a RNA missatger, que son traslladats per produir
la proteina i productes enzimatics dels gens gap, pol i env, que formen el virié.
Aquests productes es localitzen a la membrana plasmatica de la cel-lula, on
formen virions esferoidals que emergeixen de la seva part externa.

Els virus de la leucosi es consideren defectius i no defectius. Es diu que sén de-
fectius quan no posseeixen el gen env necessari per produir I'embolcall extern
que impedeix que es repliqui. Per tant, ha de dependre d'altres virus de la leu-
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cosi. A més, els defectius tenen propietats oncogéniques ja que, en no posseir
el gen env, tenen el gen onc, que els confereix aquesta facultat.

Els virus no defectius no tenen el gen onc i poden ser exogens o endogens.

Exdgens: poden patir una transformacié lenta (leucosi limfoide) i es transmeten
verticalment i horitzontalment.

Endogens: tenen molt poc potencial oncogénic i es transmeten verticalment.

Els virus de la leucosi es classifiquen en els subgrups A, B, C, D i E, amb base
en els determinants antigenics de la glicoproteina de I'embolcall. Els subgrups
A, B, Ci D son exogens (en gallines) i I'E és endogen (en linies genétiques de
pollastres), mitjancant la integracié del DNA proviral en el genoma de I'hoste.
També hi ha els subtipus F, G, H i en aus de caca. L'any 1991 es va informar per
primer cop de la preséncia d'un nou virus de la leucosi, denominat virus J (ALV
J), que es caracteritza per presentar neoplasies a una edat molt primerenca en
aus de tipus pesat (carn).

Els subgrups A i B son els més prevalents i indueixen leucosi limfoide, encara
que els subgrups C i D també sén capacos de produir neoplasies. El subgrup J
ddna origen basicament a una mielocitomatosi.

Pot afectar cel-lules hematopoetiques de la bossa de Fabrici (leucosi limfoide),
eritrocits (leucosi eritroide), cél-lules de la medul-la 6ssia (leucosi mieloide) i
cel-lules ossies (leucosi osteopetrosa).

Els subgrups A, B, C i D se solen transmetre a I'explotacié de manera vertical:
pollets immunotolerants a partir de mares que no produeixen anticossos neu-
tralitzants, que son molt susceptibles a la formacié de neoplasies. Aquestes aus
contribueixen significativament a contaminar el medi ambient, en afavorir la
infeccié horitzontal de les aus al corral.

El subgrup E o virus endogen es transmet de manera genética. Els pollets que
neixen son immunotolerants davant dels virus endogens, perd no desenvolupen
la malaltia. Aquest virus, quan passa a la descendencia, no té una capacitat
infectiva important. No desenvolupen la malaltia.

S'ha demostrat que estirps d'aus ponedores de plomatge lent tenen una res-
posta immune inferior per a la leucosi aviaria i son probablement més elimina-
dores de virus.

També s'ha detectat que I'aplicacié de vacunes de Marek del serotip 2 en algu-
nes linies genétiques augmenta la susceptibilitat a la leucosi aviaria.

S'ha destacat |'extraordinaria importancia de la transmissié horitzontal en els
primers dies de vida, ja que com més aviat s'infectin les aus, més probabilitats
hi haura que desenvolupin problemes clinics més tard i, per tant, més gran sera
I'impacte economic.

Per al diagnostic s"han de considerar diversos factors:
a) L'edat de les aus afectades.
b) El curs de la malaltia.

¢) La localitzacié de les lesions microscopiques (tumors) en un nombre no
gaire alt d'aus afectades. Les afectacions de la bossa sempre sén presents,
tot i que les lesions no sempre sén tan evidents i cal fer una incisié de I'or-
gan i examinar-ne I'epiteli superficial. Les cel-lules B i el marcador IgM de
superficie son caracteristiques dels tumors. Aquest diagnostic de vegades
es fa dificil, perque les lesions de la leucosi limfoide solen assemblar-se a
les produides per la malaltia de Marek, i també poden ser semblants a les
induides experimentalment pel virus de la reticuloendoteliosi. Com que
el virus de la leucosi és tan comu en lots avicoles, els métodes virologics i
serologics ofereixen poca ajuda per confirmar-ne el diagnostic.
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Mesures contraepizootiques

Ates que la transmissié vertical és la més important, I'eradicacié és el millor
meétode per controlar la malaltia. La majoria dels esforcos en aquest sentit s’han
encaminat a les linies pures. Molts lots dedicats a la produccié d'ous han reduit
de manera apreciable la transmissio vertical en les linies pures i peus de cries,
mitjancant examens previs a la produccié d’'ous, eliminant les que consideren
gue poden transmetre el virus a la progénie. La leucosi limfoide no és comu-
na en els pollastres d’engreix, encara que en reproductors pesats s'han iniciat
plans d’eradicacié amb |'objectiu d’augmentar la productivitat en els progeni-
tors. La resistencia geneética a la infeccid amb els virus del subgrup és comuna
entre els reproductors pesats, tot i que poc fregient en les productores d'ous.
S’ha utilitzat la vacunacié com a complement per controlar la leucosi, tot i que
no se n’ha pogut confirmar la valua. No hi ha cap vacuna que pugui protegir
contra la mortalitat per tumors. S'han utilitzat vacunes per vacunar reproduc-
tors, en els quals s'ha eradicat el virus, amb |'objectiu de proporcionar una
solida immunitat a la progeénie.

Sobre la malaltia

La leucosi pot ser de tipus limfoide en aus de 4 mesos d’edat en endavant, amb
presencia de neoplasies a les visceres (fetge, melsa, ronyo) d'aspecte nodular i
de diferents mides. La bossa de Fabrici pot mostrar neoplasies nodulars; canvi
important en el nivell de la necropsia com a diagnostic.

Microscopicament s'observen limfoblasts i limfocits grans, difusos o formant
noduls en els teixits afectats. Les cel-lules neoplasiques corresponen a limfocits
B, que tenen marcadors per a aquestes i IgM.

Els tumors de la bossa de Fabrici sén intrafol-liculars, caracteristica que la dife-
rencia de la malaltia de Marek. La neoplasia és extravascular i poques vegades
es presenta leucémia.

La leucosi eritroide es presenta en aus de 5 setmanes en endavant, fins a |'edat
adulta, i es caracteritza per una lleugera hepatomegalia i esplenomegalia, amb
el fetge de color vermell cirera, tipic d'aquest tipus de leucosi. Per la seva con-

sistencia alterada, es fractura facilment, i les aus moren per hemorragia interna.

Microscopicament es detecten eritroblasts als sinusoides del fetge i la polpa
vermella de la melsa, a la qual deu el color caracteristic del fetge. El procés és
intravascular.

La leucosi mieloide s'observa en aus des de 5 setmanes fins a I'edat adulta. A
Colombia s’han detectat casos a partir de 10 dies d'edat en pollastres d'engreix
(leucosi per virus J). En la leucosi mieloide (mieloblastosi), el fetge i la melsa
estan augmentats de volum, pero el fetge presenta una aparenca granulosa.

Tot i que el procés és de tipus proliferatiu extravascular, es presenta leucémia.

Microscopicament s’observen mielocits immadurs amb escassos granuls cito-
plasmatics. Les neoplasies que es detecten sén discretes, nodulars, de color
blanc groguenc, localitzades al fetge, melsa, ronyons, tot i que té predileccid
per la superficie visceral dels ossos plans (costelles, estérnum, crani i pelvis). Els
mielocitomes també es poden trobar a la cavitat oral, traquea i ulls. En alguns
casos observats per I'autor, les lesions orals es poden confondre amb les oca-
sionades per la toxina T2. Les lesions de color blanc cremés en la superficie dels
0ss0s plans es poden considerar patogndmiques per a aquest tipus de leucosi.
Microscopicament, les cel-lules neoplasiques es presenten com a mielocits ben
diferenciats, amb granuls eosinofilics prominents i mielocits poc diferenciats
amb escassos granuls.

Aquests dos tipus de cél-lules es poden detectar en un mateix cas o en diferents
mostres. En frotis de medul-la dssia es presenta substitucié d'aquesta per cél-lu-
les mieloides neoplasiques.

Una au pot presentar simultaniament diferents tipus de neoplasies, la qual cosa
dificulta el diagnostic macroscopic i microscopic (leucosi limfoide, sarcomes,
hemangiomes, osteopetrosi).

LEUCOSI LIMFOIDE [lol2%



Els virus del grup ALSV produeixen neoplasies solides, que inclouen fibrosarco-
mes, condromes, endoteliomes, nefroblastomes i hepatocarcinomes, les quals
apareixen esporadicament en aus joves i adultes i mostren caracteristiques del
seu origen cel-lular.

Es tracta d'una altra manifestacié del virus de la leucosi, que es caracteritza per
una proliferacié excessiva d'osteoblasts i formacié d’os, amb engrossiment de
la diafisi dels ossos llargs, la qual cosa provoca I'oclusié de la cavitat medul-lar.
Encara que tots els 0ssos es poden veure afectats, s'aprecia sovint en els dels
membres i les ales.

Per qué és important coneixer la malaltia

La morbiditat i mortalitat per leucosi limfoide és relativament baixa, tot i que
s'informa de casos de mortalitat del 30%. El virus J s’ha convertit en un pro-
blema de proporcions considerables en les linies pesades (avies, reproductores,
pollastres d’engreix), per I'alta morbiditat i mortalitat que produeix.

D’altra banda, s"han detectat infeccions subcliniques que afecten la produccié
d’'ous, la mida d'aquests, la fertilitat, la incubabilitat, la taxa de creixement i la
mortalitat inespecifica.

Com es diagnostica
e Histopatologia: és de gran valor per la seva rapidesa i seguretat.

e Frotis: es poden utilitzar impressions de les neoplasies, amb Giemsa o
Wright, per identificar el tipus de cél-lula predominant en la neoplasia.

e ELISA: detecta I'antigen p27 del virus de la leucosi (ALV). El principal des-
avantatge és la manca d’especificitat, ja que no diferencia els ceps d'ALV
exogens i detecta a un nivell molt baix I'antigen gs dels ALV enddgens.
Actualment es treballa amb I'antigen especific gp85 de I'embolcall viral
del virus J, per a la prova d’ELISA.

e TR-PCR amb teixits neoplasics.

e Factor inductor de resisténcia (RIF). Aquesta técnica s'utilitza perque
alguns ceps d'embrié de pollastre sén resistents a la infeccié amb virus del
sarcoma de Roux, en portar un virus de leucosi (ALV).

Com a mostres addicionals per diagnosticar la malaltia es poden enviar hisops
cloacals, vaginals, albimina d’ou i embrions.

En un estudi dut a terme pel Departament de Biologia i Zoologia de la Universi-
tat de Michigan, es va relacionar la transmissié horitzontal del virus i la leucosi i
sarcoma aviaria per algunes troballes d’aquest virus en 5 families d’aus gallina-
cies, repartides en 26 espécies, que posseien el gen gag del virus de la leucosi.
L'estudi es va fer per a galliformes a America del Nord, Ameérica Central, oest
d’Europa, Asia i Africa.

Discussio

Segons la literatura consultada, fins ara no s’ha aconseguit establir la preva-
lenca de la leucosi aviaria produida pel retrovirus a la regio, i per tant es fa
necessari establir en el futur la dinamica de la malaltia.

La leucosi aviaria, d'acord amb les caracteristiques genetiques, envaeix cel-lules
i produeix tumors amb periodes de laténcia curts o llargs fins a produir simp-
tomes clinics, i es poden replicar en globuls vermells, teixit limfoide i teixit ossi.
Perd com que aquestes neoplasies es presenten en altres malalties com ara
Marek i reticuloendoteliosi, a més de la necropsia i les proves histopatoldgiques
de rutina a partir de mostres en gallinacies de fetge i melsa, també cal dur a
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terme proves de laboratori, com ara immunofluorescencia directa utilitzant an-
ticossos monoclonals especifics per a limfocits T i B aviaris, per tal de confirmar
la malaltia.

Pel que fa a la disseminacié poblacional d'aquesta malaltia, algunes aus gallina-
cies que se sabia que no presentaven leucosi aviaria produida per retrovirus han
estat confirmades mitjangcant un estudi elaborat a la Universitat de Michigan.

Incidéncia i presentacio

La mortalitat per leucosi limfoide és més freqient en pollastres de 16 setmanes
0 més. La malaltia esta ampliament distribuida arreu del mén, i molt espe-
cialment als Estats Units i Canada. Historicament en aquests dos paisos s'ha
considerat que practicament tots els lots estan exposats al virus, pero la infeccid
ha disminuit gracies al treball amb els reproductors, i la infeccié es manté en
alguns lots d'aus productores d’ou. Tot i que aquesta forma de leucosi limfoi-
de constitueix pérdues per a l'avicultura, es té I'opinié que aquestes pérdues,
atribuibles en anys anteriors a la malaltia, van ser produides per la forma aguda
de la malaltia de Marek i que el diagnostic establert era erroni. Al nostre pafs
aquesta opinié esta ben argumentada, ja que durant la década dels seixanta

es plantejava una alta incidencia de la forma limfomatosica de leucosi, pero
amb l'inici de la vacunacié contra la malaltia de Marek i I'aprofundiment en el
diagnostic diferencial s’ha comprovat que la incidencia és baixa, i en algunes
ocasions s'ha notificat esporadicament.
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MALALTIA DE
GUMBORO

També coneguda com infeccié de la bossa de Fabrici o bursitis infecciosa
aviaria, és una malaltia causada per un birnavirus que afecta sobretot els
pollets, de curs agut, molt contagiosa, amb una morbiditat del 100% i que
es caracteritza per manifestacions enteriques i lesions a la bossa de Fabrici (el
virus destrueix els limfocits B de la bossa), les quals causen immunosupressioé i
una mortalitat del 30% (pero que pot sobrepassar el 50% en les soques molt
virulentes).

Signes clinics

Un dels primers signes que hi apareix és la tendéncia d'algunes aus a picar-se
a la regié de la cloaca. Les aus estan molt deprimides i anoréctiques, amb
tremolors i postraciod, amb diarrea blanquinosa (rica en urats) acompanyada de
deshidratacié greu.

Lesions macroscopiques
Marcada deshidratacio.

Hemorragies subcutanies i musculars, principalment al pit i a les cuixes.
De vegades presenten hemorragies al proventricle.

Ronyons augmentats de mida i pal-lids, i els uréters plens d’urats.
Esplenomegalia amb focus de necrosi.

e Bossa de Fabrici:

hipertrofiada el tercer dia postinfeccio,

mida normal, recuperada el cinqué dia,

atrofia, fins al 70% de la mida normal el sisé dia, i

també pot presentar edema, amb aspecte gelatinés, hemorragies
petequials i fins i tot amb un exsudat mucés.

DICTAMEN
No-aptitud total per al consum huma de la canal i de les despulles per malaltia
de Gumboro.

DECLARACIO OBLIGATORIA

Si, d'acord amb el Reial decret 526/2014, de 20 de juny, pel qual s'estableix

la llista de les malalties dels animals de declaracié obligatoria i se’'n regula la
notificacio.

S'ha d'aplicar el Procediment de declaracié individualitzada | urgent de malalties.
DIAGNOSTIC DIFERENCIAL

Principalment amb la malaltia de Marek, la qual també presenta atrofia de la
bossa i, histiopatologicament, s’assemblen.

Altres malalties que s'han de descartar son I'anémia infecciosa aviaria, la leu-
cosi limfoide (afecta aus de més edat), I'hepatitis per cossos d’inclusio (per la
mortalitat, anémia i hepatitis), la malaltia de Newcastle (per les hemorragies),
la bronquitis infecciosa i la coccidiosi (per la immunosupressié i la diarrea).

Les hemorragies subcutanies i musculars ens poden fer pensar en quatre pos-
sibles diagnostics: la intoxicacié per sulfats, la intoxicacié per sal, la deficiéncia
en vitamina K i una micotoxicosi. En les tres primeres, pero, la bossa de Fabrici
no mostra canvis; amb la micotoxicosi, la bossa si que presenta atrofia.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA

Cal confirmar-ne el diagnostic, ja que és una malaltia de declaracié obligatoria.
Si és possible, hem d’enviar mostres de bosses de Fabrici en refrigeracio, abans
de 24 hores; si no ho és, s’han d’enviar fixades amb formol. També es poden
enviar timus, melsa i serum. A més a més, per confirmar el diagnostic diferen-
cial amb Marek, caldria enviar nervis ciatics..

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

La carn procedeix d'animals que pateixen una malaltia que consta a la llista de
I'OIE. Lletra e del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament
(CE) num. 854/2004.
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A la esquerra, comparacié d'una
bossa de Fabrici hipertrofiada (a
dalt) amb una de normal. A la dreta,
mucosa edematosa de la bossa de
Fabrici hipertrofiada.

MES INFORMACIO

Es una de les malalties més importants des d'un punt de vista econodmic, ja
gue la majoria de partides afectades no arriben al pes adequat, es retarden
i son heterogénies, a part del cost de la medicacio. Es una de les malalties
sotmeses a vacunacions.

Té dues formes de presentacié segons la quantitat d'anticossos del pollet en el
moment de la infeccio: una forma clinica caracteritzada per lesions nefritiques
hemorragiques (quan la infeccié es produeix a partir de la tercera setmana de
vida), amb morbiditat alta, immunosupressiod, mortalitat fins al 50% i pérdua
de produccid; i una altra subclinica, amb consequéncies greus com una immu-
nosupressio (sobretot si la infeccié es produeix abans de la tercera setmana de
vida) que es podria considerar com la sida de les aus.

Bosses de Fabrici amb lesions de diferent grau.

Epizoetiologia i transmissio

Es un virus molt resistent a les condicions mediambientals i, per aixo, la princi-
pal via de transmissio sén les femtes que contaminen I'aigua, I'aliment, el jag i
I'equipament, en general. La via d'entrada és I'oral.

La difusié és molt rapida i presenta un curs agut d’aparicié sobtada i curta
duracié. Generalment, la mortalitat comenca el tercer dia postinfeccié i el pic
s'observa el cinqué i el sisé dia.
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VEROLA
AVIARIA

La verola aviaria és una malaltia virica (causada per un virus del genere Avipox-
virus) tipica de les aus domestiques. Es propaga lentament i es caracteritza per
cursar amb lesions cutanies discretes, nodulars, proliferatives, a les parts del
cos sense plomes (forma cutania o seca) o amb lesions fibrinonecrotiques
(caseoses i groguenques) i proliferatives a la membrana mucosa de les vies
respiratories superiors, boca i esofag (forma diftérica o humida). Aquestes
dues formes de presentacié poden evolucionar soles o simultaniament.

El virus indueix un creixement rapid de les capes superficials de la pell i de les
mucoses, les quals formen masses de teixit proliferat que mor aviat.

La forma cutania és més freqUent i acostuma a ser lleu, amb mortalitat baixa.
Al contrari, la mortalitat pot ser alta en la forma difterica o quan la malaltia es
complica amb altres infeccions o condicions ambientals deficients.

Signes clinics

e Enlaforma cutania o verola seca s'observen lesions nodulars tipi-
ques a la cresta, barbetes, parpelles (aus incapaces de localitzar l'aigua i
I'aliment), potes i altres arees desproveides de plomes, com ara la cloaca
i I'oviducte. La presencia de lesions nodulars als orificis nasals i la con-
juntiva pot ocasionar descarrega nasal i ceguesa. Les lesions cutanies
caracteristiques a les arees descobertes de plomes ajuden a detectar la
verola aviaria.

e En la forma diftérica o verola humida s'observen lesions nodulars
blanquinoses o groguenques a les membranes mucoses de la boca, llen-
gua, laringe, traquea i esofag, les quals produeixen inapetencia i dificul-
tat respiratoria.

A més de les lesions nodulars caracteristiques, es pot observar pérdua de
pes, postracid i mortalitat en aus afectades.

Lesions macroscopiques

e Forma cutania. La lesid caracteristica és una hiperplasia epitelial local
que afecta I'epidermis i els fol-licles de plomes subjacents, amb formacié
de noduls que es presenten primer com focus blancs i petits i després
augmenten de mida rapidament, fins a tornar-se grocs, i s'acaben con-
vertint en papules transcorreguts 5-6 dies. La malaltia continua amb una
etapa vesiculosa, amb formacié de lesions gruixudes extenses. Hi pot
haver coalescéncia entre lesions properes, les quals es tornen aspres i de
color gris o marr6 fosc. Després de 4 setmanes, o fins i tot abans, les le-
sions presenten arees d'inflamacié a la base i esdevenen hemorragiques.
La formacié d'una crosta, que pot durar d’1 a 2 setmanes més, acaba
amb descamacio de la capa epitelial degenerada. Si la crosta es retira
abans d’'acabar el seu desenvolupament, per sota hi apareix un exsudat
seropurulent humit que cobreix una superficie hemorragica de granula-
ci6. Quan la crosta cau de manera natural, hi pot haver una cicatriu llisa;
en els casos lleus, pot ser gue no hi hagi cap crosta apreciable.

e Forma difterica. Cursa amb ndduls blancs opacs, lleugerament elevats
sobre les membranes mucoses. Els noduls creixen rapidament i moltes
vegades s'uneixen per convertir-se en una membrana groga, caseosa,
necrotica pseudodiftérica o diftérica. Si aquestes membranes es des-
prenen, deixen erosions hemorragiques. El procés inflamatori es pot
estendre als sins, en particular als sins infraorbitaris (amb la consegient
inflamacio), i també a la laringe i la faringe (cosa que provoca problemes
respiratoris) i a I'esofag.

En galls dindis, la primera indicacié de verola sén unes erupcions gro-
guenques diminutes a la papada i a altres parts del cap. Aquestes erup-
cions sén blanques i s’eliminen facilment a I'etapa pustulosa, i deixen
una area inflamada coberta amb exsudat ser6s viscds Fregiientment,
els angles de la boca, parpelles i membranes estan afectats. Les lesions
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es fan grans i es recobreixen amb una crosta seca o una massa de color
marrd o vermell groguenc, amb aspecte de berruga. En animals joves, el
cap i els potes poden estar completament coberts de lesions. La malaltia
es pot propagar fins i tot a les parts del cos cobertes de plomes.

DICTAMEN

No-aptitud total per al consum huma de la canal i de les despulles per verola
aviaria.

DECLARACIO OBLIGATORIA

No és necessaria.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL

El diagnostic diferencial per a la forma diftérica inclou la laringotraqueitis
causada per herpesvirus en gallines (sense membranes diftériques), la tricomo-
niasi en coloms, I'avitaminosi A, la candidiasi i la deficiéncia d’acid pantoténic
o biotina.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA

Per a la confirmacié del diagnostic s’han d’enviar mostres d’aus senceres o de les
parts afectades a la UAB. La detecci¢ dels corpuscles de Bollinger a I'epiteli cu-
tani i mucés durant I'examen histopatologic confirma el diagnostic de la malaltia.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN
La carn procedeix d'animals que pateixen una malaltia generalitzada. Lletra

u del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament (CE) num.
854/2004.
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MES INFORMACIO

La verola aviaria és una malaltia virica freglent en avicultura, i és econdmica-

ment important en lots comercials de pollastres, gallines, galls dindis i guatlles.

Més de dues-centes espécies d’aus, independentment de I'edat i la raca, sén
susceptibles a la infeccié. El virus causant de la malaltia, un Avipoxvirus, és
molt resistent i ocasiona hiperplasia cel-lular als teixits afectats. La transmissié
del virus en lots infectats és lenta. La transmissié horitzontal es presenta per
mitja de picades de mosquits i puces, i de lesions a la pell. En femelles de gall
dindi reproductores, una manera important de transmissio del virus és per
mitja del personal a carrec de la inseminacié artificial. La malaltia en canaris i
en guatlles es caracteritza per una mortalitat alta, la qual pot arribar a assolir
el 100% de les aus afectades.

Per diferenciar-la microscopicament, el tret més caracteristic de la malaltia és
la presencia dels corpuscles de Bollinger inclosos al citoplasma de cel-lules de
la pell, mucoses infectades i hiperqueratosi.

Epizoetiologia i transmissio

El virus és forca resistent al medi, sobretot a baixes temperatures, i és resistent
a la dessecacio. La infeccio pel virus de la verola aviaria pot océrrer qualsevol
época de I'any. Tot i aix0, s'ha trobat que hi ha una associacié entre els brots
de la malaltia i les condicions climatiques favorables als mosquits. Aixi, les
pluges i temperatures calides afavoreixen I'aparicié de brots.

La transmissié és mecanica, per contacte del virus amb petites ferides de la
pell o per I'exposicid de les mucoses de les vies respiratories i oculars a parti-
cules infectades portades per 'aire. Els artropodes que es posen en contacte
amb el virus sén vectors mecanics de la malaltia quan piquen o s'alimenten de
ferides, mentre van d'una au malalta a una altra de sana. Els mosquits en son
els vectors més comuns. Les aus recloses en grans concentracions sén vulnera-
bles i és freqlient que la malaltia s'hi difongui rapidament. L'aparicié de casos
en arees proximes a un focus esta probablement relacionada amb el trasllat
de mosquits vectors. Les aus silvestres son les causants de la transmissio de la
malaltia a grans distancies del focus d’origen.

Les mesures d’higiene i control de vectors (mosquits, acars, polls i mosques)
sén importants per a la prevencié de la malaltia, juntament amb la vacunacio,
amb soques vives atenuades, de les aus domestiques i de les espécies ame-
nacades que viuen en aviaris.

Signes clinics

Els signes varien depenent de la susceptibilitat de I'hoste, la virulencia del
virus, la distribucié de les lesions i altes factors.

La forma cutania és la més freqlient i s'observa a les parts desproveides de
plomes (potes, tarsos, base del bec, carincules i al voltant dels ulls). Sol ser
una infeccio autolimitada, és a dir, després d'un temps les lesions retroce-
deixen i hi deixen cicatrius. La mortalitat sol ser baixa.

La forma diftérica o «humida» és la forma interna de la malaltia quan apa-
reixen les lesions a les mucoses de les vies respiratories i digestives superiors.
Es produeixen noduls blancs opacs o grocs (arees necrosades, amb aspecte
de«formatge humit») que creixen a les mucoses i s'ajunten fins a formar

una membrana diftérica groguenca. Aquestes lesions ocasionen problemes
per ingerir els aliments i poden arribar a obstruir les vies respiratories, cosa
que dificulta cada vegada més la respiracié i produeix asfixia. El quadre clinic
d'aquesta forma sempre és molt greu i pot morir fins al 50% de les aus malal-
tes. Apareix principalment en pollastres, gallines i galls dindis.

La malaltia causa postracié, somnolencia, inapetencia, aprimament i, sovint,
diarrea. Les afeccions respiratories causen un excés de secrecions nasals, falta
d'aire i respiracio dificultosa i sorollosa. Si la infeccié afecta els sins infraorbita-
ris, també es produeixen inflamacions al cap. La produccié d’ous es redueix i el
creixement dels pollastres disminueix.
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SINDROME DEL CAP
INFLAT EN POLLASTRES
/ RINOTRAQUEITIS DEL
GALL DINDI

El metapneumovirus aviari (familia Paramyxoviridae), denominat anteriorment
pneumovirus aviari i virus de la rinotraqueitis aviaria, causa una infeccié aguda
molt contagiosa a les vies respiratories altes dels galls dindis i pollastres. En
galls dindis causa la malaltia coneguda com a rinotraqueitis del gall dindi i en
pollastres és un dels agents etiologics (es creu que és I'agent primari) que causa
la sindrome del cap inflat.

RINOTRAQUEITIS DEL GALL DINDI

Signes clinics

La infeccié del tracte respiratori pot aparéixer a qualsevol edat, tot i que sembla
que afecta més greument els joves. Es caracteritza per:

* Respiracio entretallada.

e Panteix.
e Depressio.
e Raneres.

e Esternuts.

e Secrecions nasals.

e Conjuntivitis amb formacié d'escuma.
e Inflamacié dels sins infraorbitaris.
e Edema submandibular.

'aparicié dels signes i la propagacié de la malaltia en un lot pot tenir lloc en
tan sols 2-4 hores.

Quan no s'ha aplicat el maneig adequat o es produeixen infeccions bacterianes
secundaries, poden augmentar drasticament els signes clinics, i I'aerosaculitis,
la pericarditis, la pneumonia i la perihepatitis allarguen la malaltia i es pot pro-
duir un augment de la morbiditat (pot arribar al 100%) i de la mortalitat (0,5%
en adults i 80% en joves). Aquests agents secundaris son habitualment Bor-
detella avium, microorganismes tipus Pasteurella, Mycoplasma gallisepticum,
Chlamydophila i Ornithobacterium rhinotracheale.

En una infeccié sense complicacions, la recuperacié és rapida i els animals tor-
nen a la normalitat al cap d’uns 14 dies.

Lesions macroscopiques

El virus es replica només a les vies respiratories altes amb una viremia curta,

de 10 dies aproximadament. El dia 2 postinfeccio es replica als cornets nasals

i causa una rinitis intensa amb gran activitat glandular, exfoliacié epitelial, hi-
perémia i pérdua focal de cilis. Al cap de 3-4 dies es presenta una rinitis catarral
amb exsudat mucopurulent i lesié a la capa epitelial. També s’observen lesions
transitories a la traquea, amb poques lesions o cap lesié a la conjuntiva o altres
teixits.

La infeccié respiratoria és menys greu en les femelles adultes; no obstant aixo,
pot donar lloc a una disminucié de la produccié d'ous de fins al 70%, i durant
el periode de recuperacié, que dura fins a 3 setmanes, els ous sén de mala
qualitat.

SINDROME DEL CAP INFLAT EN POLLASTRES

Com a sindrome que és, presenta una etiologia multifactorial en la qual un
dels agents és el metapneumovirus aviari que causa les lesions inicials. En els
pollastres, el metapneumovirus no es considera un agent patogénic que actui
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sol ni que sigui primari, sin6 associat amb altres patogenics de la sindrome del
cap inflat o altres complexos multifactorials de malaltia respiratoria.

Les manifestacions cliniques i I'evolucié de la malaltia son consequéncia de les
complicacions secundaries, i també de factors ambientals.

La infeccié per metapneumovirus sempre es conjuga amb d’altres altament
prevalents: Avibacterium paraqgallinarum, Gallibacterium anatis, Escherichia coli,
infeccions amb el virus de la bronquitis infecciosa, verola i laringotraqueitis. Al-
tres agents implicats sén Mycoplasma (M. gallisepticum i M. synoviae), Pasteu-
rella multocida i Ornithobacterium rhinotracheale.

Afecta tant pollastres d’engreix com reproductores, i es caracteritza per signes
nerviosos i respiratoris.

Signes clinics i lesions macroscopiques

En pollastres d'engreix generalment apareixen després de la quarta setmana de
vida.

Els signes primaris son esternuts, tos, raneres, blefaritis i conjuntivitis, llagrimeig
que pot ser profus i rinorrea. Els ulls presenten una forma caracteristica d’amet-
lla i oblonga. A més, presenten somnoléncia i anoréxia, intenten netejar-se les
foses nasals i es graten els ulls amb les potes. Hi pot haver diarrea.

Generalment es produeix una infeccio a les parpelles, el teixit connectiu subcu-
tani, el conducte auditiu, els ossos del crani, els sins infraorbitaris i els cornets
nassals. El quadre passa d'un edema subcutani a un exsudat purulent o piogra-
nulomatos.

La inflamacio del cap es deu principalment a cel-lulitis facial, cranial o craniofa-
cial, que pot anar des d'una simple inflamacié amb un exsudat clar, fins a una
inflamacio fibrinopurulenta intensa de tot el teixit subcutani del cap, incloent-hi
la zona facial, la zona cutania del bec inferior o la inflamacié amb diferents
caracteristiques a les parpelles o apendixs cefalics, especialment la barballera.

La mortalitat i morbiditat depén dels factors ambientals i del tipus de compli-
cacio bacteriana; tot i que no acostuma a superar I'1-2% la mortalitat i el 10%
la morbiditat, pot arribar a prop del 20% de mortalitat i afectar la majoria dels
pollastres, que presenten el cap inflat.

En reproductores pot apareixer a qualsevol edat, perd és més freqlent durant
la primera setmana de produccié d’'ous. S'observa també inflamacié unilate-
ral o bilateral del cap, que afecta el si periorbital, a I'espai mandibular i a les
barballeres. Sovint apareix ooforitis serofibrinosa, aerosaculitis i ovoperitonitis.
Tot aixd va acompanyat d'una caiguda de la posta. Es pot donar el cas que la
caiguda de la posta sigui I"Unic signe que s'aprecii i que els simptomes respira-
toris siguin molt discrets.

Els signes nerviosos (incoordinacié, opistdtons, torticoli) estan causats per pro-
cessos inflamatoris als ossos del crani i de I'oida mitjana. Les infeccions bacte-
rianes sovint produeixen otitis i osteitis purulenta dels ossos del crani. Aquesta
infeccié s'estén facilment fins a la massa encefalica i genera signes nerviosos
producte de la meningoencefalitis purulenta que produeix.

Els signes respiratoris poden arribar a una inflamacié catarral de la traquea o
inflamacio dels sacs aeris d'aspecte escumos o fibrinopurulent i, ocasionalment,
amb granulomes.
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DICTAMEN

Pollastres:

e Comis parcial si només esta afectat el cap.

e Comis total de la canal si afecta més organs o la canal per processos
infecciosos.

Gall dindi:
e Comis total de la canal.

DECLARACIO OBLIGATORIA

La rinotraqueitis del gall dindi si que s’ha de declarar, d'acord amb el Reial
decret 526/2014, de 20 de juny, pel qual s'estableix la llista de les malalties dels
animals de declaracié obligatoria i se'n regula la notificacio.

S'ha d’aplicar el procediment de declaracié individual i urgent de malalties.
La sindrome del cap inflat en pollastres no s'ha de declarar.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL

Coriza, infeccions per Mycoplasma, Pasteurella i la forma cutania d'aspergil-losi,
laringotraqueitis infecciosa, bronquitis infecciosa, malaltia de Gumboro, malal-
tia de Newcastle, influenca aviaria.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
En el cas del gall dindi és necessaria. Cal enviar mostres de les vies respiratories
altes.

En pollastres, el diagnostic en animals vius es basa en els signes clinics mor-
fologics caracteristics de la malaltia, pero caldria la confirmacié laboratorial per
descartar altres patologies més greus.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN
Galls dindis:

La carn procedeix d'animals que pateixen una malaltia que consta a la llista de
I'OIE. Lletra e del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament
(CE) num. 854/2004.

Pollastres:

La carn procedeix d'animals que pateixen alteracions fisiopatologiques. Lletra
p del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament (CE) ndm.
854/2004.

La carn procedeix d'animals que poden comportar un risc per a la salut publica.
Lletra f del punt 1 del capitol V del I'apartat Il de I'annex | del Reglament (CE)
num. 854/2004.

MES INFORMACIO
Aquest virus anteriorment se I'anomenava pneumovirus aviari i virus de la rino-
traqueitis aviaria.

Avui, el metapneumovirus esta present a tot el mén i té un impacte econdmic
molt important, sobretot en galls dindis. Oceania i Canada sén les Uniques
regions des de les quals no s’ha informat de I'existéncia d'aquest virus.

Hi ha evidéncia serologica que aquest virus infecta altres especies d'aus, inclo-
sos els faisans, pintades, estrucos, gorrions i aus aquatiques, perd sense indicis
de malaltia.

La conjuntiva i la membrana mucosa dels sins es consideren la via d’entrada de
la infeccid.

La prevalenca d'aquesta sindrome evidencia un patré estacional, amb pics du-
rant la primavera i I’estiu. Els virus es transmeten per contacte directe entre aus
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També s'ha identificat una citotoxina Unica en molts aillaments d’E. coli que
participa en la sindrome del cap inflat i que pot estar involucrada en la patoge-
nesi de la malaltia.

La vacuna com a prevencié no té cobertura del 100% i no s’inclou en el pla
vacunal.

infectades i aus susceptibles, pero atés que és una afeccié respiratoria s'ha de
considerar també la possibilitat de transmissio aéria entre lots o fins i tot entre
granges.

Independentment del tipus d'au afectada (joves o adults), sembla que la condi-
cio inicial a la infeccié i posterior expansié de la malaltia en un lot és el maneig
de les aus i les condicions de I'allotjament. Els factors seglients sén importants
en la patogénesi de la malaltia:

e Nivells alts d"amoniac (ja sigui per excés de carrega d'animals per metre
quadrat o per condicions sanitaries, mediambientals o de maneig, com
pot ser una ventilacio deficient) en el medi ambient, que poden donar lloc
a irritacio palpebral, ciliostasi i disminuci¢ o perdua total de cilis, i consti-
tuir una via d’entrada per al metapneumovirus i per als agents bacterians,
gue donen lloc a un quadre purulent o piogranulomatos.

e Grans quantitats de pols en I'atmosfera dels pollets.
e Fred.
e Periodes de descans curts entre lots.

® Processos immunodepressors (Gumboro, anémia infecciosa aviaria, leucosi
aviaria i micotoxicosi, entre d'altres).

e |nfeccions mixtes.
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ENTERITIS
HEMORRAGICA
EN GALLS DINDIS

L'enteritis hemorragica del gall dindi és una malaltia virica aguda causada per
un adenovirus que afecta animals joves. Esta caracteritzada per decaiment sob-
tat (sindrome anémica depressiva), femtes sanguinolentes i mort sobtada.

La transmissié és horitzontal via contaminacio del jag, I'aigua o I'aliment per
femtes d’'animals malalts. Es vacuna en les explotacions comercials als 28 dies.

Signes clinics

Afecta animals de 6 a 11 setmanes, perd amb més frequéncia els de 7 a 9 set-
manes. Possiblement a causa dels anticossos maternals, només afecta excep-
cionalment animals més joves.

L'enteritis hemorragica es caracteritza per signes clinics que progressen rapida-
ment (en 24 hores), i el curs de la malaltia dura aproximadament 10 dies. La
taxa més elevada de morbiditat té lloc cap a la meitat d’aquest periode. La taxa
total de mortalitat varia entre 2-3% i 5-10%, pero pot arribar al 60%.

Els animals presenten:
a) Decaiment general amb reduccié del consum d‘aigua i aliment.
b) Femtes sanguinolentes.

¢) Descarrega de sang per la cloaca.

d) En animals moribunds o morts s'aprecien hemorragies a la pell, al voltant
del fol-licle de les plomes i a la cloaca.

e) Els animals malalts acostumen a morir en poques hores o es recuperen
completament. La mort es produeix per I'hemorragia intestinal.

Lesions macroscopiques

Intesti prim: especialment el duode té un color vermell fosc i els vasos sanguinis
ramificats, prominents sota la serosa i hemorragies que s'observen a través de
la paret intestinal. L'intesti esta distés.

Les lesions de la mucosa varien d’hiperémica a hemorragica o inflamacié necro-
tica fibrinosa. En molts casos, tant la mucosa gastrica com la intestinal presen-
ten hemorragies petequials o estriades.

Melsa: primer es mostra augmentada de mida, hemorragica, clapejada o
marbrejada. Posteriorment disminueix de mida i adquireix un color gris platejat
caracteristic.

Fetge: augmentat de mida i clapejat amb multiples hemorragies (de petequies
a equimosis).

Ronyons: engrandits i hemorragics.
Els animals morts presenten un bon aspecte, perod la pell esta pal-lida.

Com que aquest virus produeix una immunosupressio, és habitual la infeccid
secundaria per Escherichia coli, i es poden trobar lesions causades per aquest
bacteri, especialment al fetge, sacs aeris i pericarditis.

DICTAMEN
No-aptitud parcial dels drgans afectats si la resta de la canal no esta afectada.

No-aptitud total per al consum huma de la canal i les despulles si el procés esta
generalitzat.

DECLARACIO OBLIGATORIA
No és necessaria.
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DIAGNOSTIC DIFERENCIAL

S'ha de distingir d'altres casos d’enteritis greu en galls dindis, com la septicemia
aguda produida per E. coli i altres estats septicemics (estreptococcies, colera
aviari...).

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA

Les lesions macroscopiques tipiques poden donar un diagnostic presumptiu,
perd caldria confirmar laboratorialment el diagnostic. S'han d’enviar mostres
congelades de l'intesti i la melsa.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

La carn procedeix d'animals que pateixen alteracions fisiopatologiques. Lletra
p del punt 1 del capitol VV de I'apartat Il de I'annex | del Reglament (CE) nam.
854/2004.

La carn procedeix d'animals que pateixen una malaltia generalitzada. Lletra
f del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament (CE) num.
854/2004.

ENTERITIS HEMORRAGICA EN GALLS DINDIS
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MICOSI/
MICOTOXICOSI

Les micosis son infeccions causades per fongs microscopics, mentre que les
micotoxicosis sén malalties produides per metabolits toxics de fongs toxigens.

MICOSI

Les micosis solen ser benignes, encara que el tractament és llarg i hi pot haver
recidives.

A continuacié es descriuen les micosis més habituals que es poden trobar en
aus de produccio i que es poden arribar a distingir.

Aspergil-losi

L'aspergil-losi és una malaltia respiratoria aguda o cronica. En algunes circum-
stancies s'observen lesions peritoneals, viscerals o sistemiques. Les aus més
susceptibles de patir-la sén els pollastres, els galls dindis i les aus aquatiques.

Esta causada per Aspergillus fumigatus, que penetra a través de la closca d'ou
en condicions ideals per desenvolupar-s'hi i infectar I'embrié. Els ous eclosio-
nen i alliberen un nombre significatiu d’espores que contaminen la incubadora
i 'ambient. Les espores es disseminen per via del sistema de ventilaci, i aixo
produeix un brot agut en pollastres joves de fins a 3 setmanes. Fora de la incu-

badora, la infeccio té lloc per inhalacié de nombroses espores de I'aliment, jac
o ambient contaminat. La superpoblacié i la humitat incrementada soén prere-
quisits perqué ocorri un brot.

Aguesta malaltia pot produir brots aguts d’'alta morbiditat i mortalitat en aus
joves (rao per la qual dificilment la trobem a I'escorxador) i de manera cronica
en aus adultes.

Signes

e Dispnea, panteix, tos, boca oberta, cianosi, ulls inflamats, disminucié de
pes, falta de gana, polidipsia, convulsions i mort.

Lesions

e Noduls durs de color groc-gris a traquea, bronquis, pulmons, sacs aeris i
membranes seroses. També creixement d'hifes.

e Placa caseosa a I'angle ocular mig.
e Pneumonia fibrinosa amb exsudat fibrinds a traquea i bronquis.

e Cervell: arees de necrosi de coloracié groguenca que acaben proliferant a
verd-gris.

Candidiasi

La candidiasi és una malaltia del tracte alimentari. Esta causada pel llevat
Candida albicans, i es produeix principalment com una infeccié secundaria. Els
factors que hi predisposen sobn manca d’higiene, tractament prolongat amb
antibiotics, deficiéncies de vitamines, infeccions parasitaries greus i immuno-
deficiencies. La produccié d'una endotoxina soluble també contribueix a la
patogenicitat de I'agent.

Totes les edats son susceptibles de patir la malaltia. La transmissid es produeix
per la ingesti6 de I'organisme causal en aliments, aigua o ambient. Els reci-

pients per a aigua bruts sén excel-lents reservoris de la candida. Tanmateix, la
malaltia no es contagia directament d’una au a l'altra. L'organisme creix espe-
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cialment bé en blat de moro, aixi que la infeccié es pot introduir facilment a
través d'aliment florit.

Aquesta malaltia provoca perdua de productivitat, anemia i mortalitat baixa.
Pot afectar pollastres, gallines i galls dindis, tot i que en aquest Ultim cas no
porta gaires problemes.

Signes
e Aus joves inquietes, pal-lides, plomatge amb mal aspecte.
e En gallines ponedores s'observen aus obeses i anemiques.
e Diarrea clara o groguenca que provoca inflamacié de cloaca.

e Disminuci6 del consum de menjar i del creixement.

Lesions

e Zones blanques engruixides, elevades i arrugades a pap i proventricle que
recorden una tovallola.

e Erosid mucosa del proventricle i ventricle.

e Hipot haver inflamacié d'intestins i esofag.

MICOTOXICOSI

Les micotoxines sén metabolits secundaris produits per fongs de generes toxi-
gens. L'accié d'aquestes micotoxines depen de la dosi i del temps de consum.
Les condicions dptimes perque es produeixin les micotoxicosis s'esdevenen
guan les aus consumeixen aliment contaminat per aquests fongs. L'aliment
llencat al costat dels abeuradors, sumat a la calor que es necessita per a la cria
d’'aquestes especies, afavoreixen el creixement rapid de fongs i les seves toxi-
nes. Aguestes micotoxines poden afectar aus de qualsevol edat.

A continuacié es descriuen les que es poden trobar de manera més habitual en
aus de produccié.

Aflatoxines

Les aflatoxines sén micotoxines molt toxiques produides per fongs del genere
Aspergillus i Penicillium. S'observen sobretot en pollastres d’engreix. L'exposicid
a aquestes substancies esta relacionada amb un major risc de patir cancer.

Signes

e Paralisi i creixement retardat.

Lesions

e Coloracié groguenca terrosa del fetge amb hemorragies multiples i apa-
renca reticular caracteristica de la superficie capsular. Contingut pal-lid a la
vesicula biliar.

e Enintoxicacions agudes, els ronyons estan augmentats de mida i plens
d'urats.

e Hemorragies musculars per augment de la fragilitat capil-lar.
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Fusariotoxines

Les fusariotoxines estan produides per fongs del genere Fusarium. Les micotoxi-
nes més importants produides per aquest génere sén els tricotecens, fumonisi-
nes, moniliformina, fusarocromanona i zearalenona.

Signes

e Disminuci6 del consum de menjar, disminucié de la posta, depressié i
postracio, diarrea i cianosi evident en cresta i barbeta.

Lesions

e Necrosis i crostes a mucosa oral, Ulceres a ventricle, engruiximent paret
proventricle, envermelliment mucosa Gl, atrofia de la melsa, fetge amb
hemorragies i canvis distrofics (poden provocar mort sobtada en pollastres
d’'engreix).

e Reducci6 testicles en gall (dret atrofiat).

e Deformacié ossos llargs.

Ocratoxines

Les ocratoxines son bastant toxiques per a les aus de corral. Aquests nefrotoxi-
nes sén produides principalment per Penicillium viridicatum i Asperqillus ochra-
ceus en cereals i pinsos.

Signes

e Reduccié de I'activitat, hipotérmia, diarrea, pérdua de pes rapida, i mort.
Afecci6 del rendiment de la canal, la produccié d'ous, la fertilitat i la
capacitat d'eclosio.

Lesions

e Degeneracio renal, uratosi visceral o articular, atrofia dels dérgans limfoi-
des, degeneracio hepatica i hemorragies puntiformes en masses muscu-
lars.
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DICTAMEN
No-aptitud total de la canal i les despulles per al consum huma per:

e Aspergil-losi
e (Candidiasi

e Micotoxines: processos inflamatoris si afecten un organ i per problemes
organoleptics si produeixen mal estat de la canal.

DECLARACIO OBLIGATORIA
No és necessaria.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL

Candidiasi i aspergil-losi: pul-lorosi, malaltia de Newcastle, bronquitis infecciosa,
malaltia respiratoria cronica, encefalomielitis aviaria, laringotraqueitis infecciosa
aviaria, verola aviaria.

Aflatoxines: bursitis infecciosa, fetge gras, amiloidosi, dietes alt contingut ener-
getic.
Fusariotoxines: sulfat coure a dietes, deficiéncia vitamina B6 i adenovirus.

Ocratoxines: gota visceral, bronquitis infecciosa, bursitis infecciosa, toxicitat de
citrinina, intoxicacié per sodi, nefropatia de calci, privacié d'aigua, deficiéncia
vitamina A, sindrome de mala absorcié, pielonefritis bacteriana i coccidiosi.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA

No és necessaria, ja que no és una malaltia de declaracio obligatoria, pero per
determinar-la caldria agafar mostres de les parts i organs afectats i enviar-les
refrigerades abans de 24 hores per fer-ne un estudi histopatologic i cultiu i, en
cas necessari, detectar-hi les toxines.

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

La carn procedeix d'animals que poden comportar un risc per a la salut publica.
Lletra f del punt 1 del capitol V del I'apartat Il de I'annex | del Reglament (CE)
num. 854/2004.

MES INFORMACIO
Aspergil-losi

La receptivitat a I'aspergil-losi esta subjecta a una série de factors, com ara
I'espécie, raca, edat, estat sanitari, soca de fong, condicions de maneig i falta
d’higiene.

Els factors més influents sén I'edat i la manca d’higiene. Els pollets i els po-
llastres sén menys susceptibles a I'aspergil-losi que els aneguets. Els pollastres
adults sén forca resistents.

Continuant amb I'edat, alguns autors ens refereixen en les seves experiéncies
gue les aus joves en els primers 15 dies sén més sensibles. Proves d’infeccié
experimental a partir de les 3 setmanes no provoquen cap simptomatologia. Pel
que fa a la manca d'higiene, és evident que es corre el perill de transmissié de
la malaltia per inhalacié d'espores d'Aspergillus procedents de la contaminacio
ambiental a les granges. Els ous bruts amb espores d'Asperqillus poden arribar
a infectar I'interior de I'ou.

Les contaminacions en les incubadores infecten els pollets en néixer, i en aques-
ta fase sén molt receptius. Les contaminacions en pollets d’1 dia infecten les
caixes on van allotjats i sén un mitja de transmissio.

Candidiasi

Aguesta malaltia afecta principalment la via digestiva alta i terminal de les

aus. Se sol manifestar amb caracter agut, pero es pot convertir en cronica. La
denominacio original francesa de muguet prové del fet que s'originen unes
formacions que sén semblants a un lliri. Els pollets sén més susceptibles de
patir-la que els pollastres adults, i la via de transmissio pot ser el pinso contami-
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nat. Com a factors que predisposen a aquesta malaltia o I'agreugen trobem |'Us
prolongat d'antibiotics i altres malalties intestinals. El principal agent patogénic
és Candida albicans (Monilia albicans).

Tal com s’ha dit, I'Gs massiu d’antibiotics afavoreix la implantacié de la can-
didiasi, perd sembla que la deficiencia en vitamines B i A també afavoreix la
malaltia després d'una infestacié d'Eimeria brunetti.

Sembla que I'época estiuenca és la de més incidéncia d’aquesta malaltia.
Micotoxicosi

S'ha de sospitar de micotoxicosi quan la historia, els signes i les lesions sén sug-
gestius d’'intoxicacio de I'alimentacio, i sobretot quan els ingredients o aliments
amb floridura sén evidents. L'exposicié a la toxina associada amb el consum
d'un nou lot d’alimentacié pot donar lloc a la malaltia subclinica o transitoria.
L'exposicié cronica o intermitent pot océrrer en regions en queé els cereals i
ingredients dels pinsos son de mala qualitat o quan I'’emmagatzematge de
I'alimentacio és deficient o perllongat.

El diagnostic definitiu implica detectar i quantificar la toxina o toxines espe-
cifiques. Si se sospita de micotoxicosi, la necropsia i les proves diagnostiques
relacionades han d’'anar acompanyades de |'analisi dels aliments. Hi ha malal-
ties concurrents que poden afectar negativament la produccié i que cal tenir
en compte. De vegades, se sospita d'una micotoxicosi perod en fer I'analisi al

laboratori el resultat surt negatiu; en aquest cas, cal fer una analisi completa
per saber quina malaltia hi ha al darrere.

Les mostres d'aliment i ingredients s"han de recollir degudament i s’han d’en-
viar de manera immediata perque s'analitzin. La formacié de micotoxines es pot
localitzar en un lot d'aliment o gra. Multiples mostres preses de diferents llocs
augmenten la probabilitat gue confirma una zona com a zona de formacié de
micotoxines (punt calent).

Les mostres s'han de recollir dels llocs d’emmagatzematge d'ingredients, fabri-
cacio de pinsos i transport, dels diposits d'alimentacio i dels alimentadors. Les
mostres de 500 g s’han de recollir i presentar en recipients separats deguda-
ment etiquetats.
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COCCIDIOS
AVIARIA

La coccidiosi és una malaltia parasitaria produida per parasits que es troben
en el tracte digestiu dels animals. Aquests parasits poden ser de diversos
generes, encara que els que afecten les aus sén del genere Eimeria (E. tenella,
E. acervulina, etc.).

La coccidiosi aviaria esta causada per protozous de la familia Apicomplexa,
genere Eimeria, caracteritzats per produir diversos graus d’enteritis que afec-
ten de manera negativa la produccié i el desenvolupament de les aus. Provo-
ca grans perdues economiques pel retard en el creixement, pobra conversié
alimentaria, mala pigmentacio, alta morbiditat i mortalitat de les aus.

Aquests petits parasits afecten la majoria de les espécies animals, fins i tot
I"'home. Pero els coccidis presenten «especificitat d'especie», la qual cosa sig-
nifica que la coccidiosi dels coloms, porcs, gallines etc. només afecta aquesta
espécie animal.

Depenent de la localitzacié de les lesions en els intestins, les coccidiosis es
divideixen en cecals (provocades per E. tenella) i en intestinals (intesti prim)
(provocades per E. mivati, E. necatrix, E. hagani, E. maxima, E. mitis, E. brune-
tti, E. praecox i E. acervulina).

Les caracteristiques Utils per identificar les especies sén: 1) localitzacio de les
lesions; 2) aspecte de les lesions macroscopiques; 3) mida de I'oocist, forma i
color; 4) mida dels merozoits, i 5) ubicacié dels parasits en els teixits.

Signes clinics
Soén variables:
e Disminucio de la taxa de creixement.
e Percentatge alt d'aus visiblement malaltes.
e Diarrea, sang en femta.
e Plomes ericades.
e Mortalitat elevada.
e Els animals presenten menys consum d’aliment i aigua.
e Pérdua de pes.
e Anémia.
e Les ponedores disminueixen la produccié d'ous.

En els pollastres, la coccidiosi cecal t¢ menys importancia a I'escorxador, per
presentar-se en pollastres molt joves, que la coccidiosi intestinal, que afecta
pollastres de més edat i gallines.

En la coccidiosi cecal (diarrea vermella dels pollets; apareix entre les 3 i les 7
setmanes) s'observen femtes liquides hemorragiques.

Els animals presenten un plomatge estarrufat, menys ingestié d‘aliments i
aigua, abatiment i ales caigudes. Al principi les deposicions son pastoses, des
de groguenqgues fins a xocolatades; posteriorment es tornen sanguinolentes.
En el curs agut de la malaltia els animals moren en pocs dies.

En la coccidiosi intestinal s’observen femtes espumoses i fluides.
Es detecta en els pollastres a partir de la sisena setmana de vida.

La coccidiosi intestinal és de naturalesa més cronica. Produeix menys mortali-
tat que la cecal.

En els casos aguts es poden observar també excrements sanguinolents.
La infeccié cronica transcorre amb aprimament, abatiment i debilitat de I'au.

Segons |'especie predominant de coccidis, els simptomes sén diferents.
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Les femtes poden ser pastoses i de color gris o marro; algunes vegades també
es presenten diarrees aguoses.

Els casos lleus es curen espontaniament, amb la immunitat natural com a fac-
tor determinant; en les infestacions greus es produeixen deposicions liquides,
barrejades amb sang i mucositats de mala olor.

Lesions macroscopiques

En la coccidiosi cecal es presenta una marcada tiflitis amb hemorragies que
s'observen a través de tota la paret intestinal.

Els cecs d'un pollastre infestat per E. tenella es mostren molt dilatats i amb
hemorragies. A I'interior dels cecs s'observen les hemorragies internes, amb
formacié de coaguls, que no estan adherits a la mucosa.

Anatomopatologicament es presenta deshidratacié i un alt grau d’anémia
en el cos i les visceres. Els musculs pectorals tenen un aspecte pal-lid com a
consequencia de les hemorragies que es donen en els cecs.

En la coccidiosi intestinal s'observa, depenent de les especies d'Eimeria,
hemorragies d'intensitat variada en diferents parts al llarg de I'intesti prim.
En moltes circumstancies, les hemorragies sén petequials i es poden veure a
través de la paret intestinal. La paret intestinal apareix engrossida, conges-

tionada i edematosa, amb petéquies o hemorragies difuses. La mucosa esta
destrossada i es despren, i hi apareixen zones nues. S'observen restes muco-
ses a l'interior.

Lesions microscopiques

Microscopicament s’observen els diversos estats del parasit, cel-lules descama-
des de la mucosa i, de vegades, necrosi de la mucosa de l'intesti prim i de les
glandules de Lieberkhn.

DICTAMEN
Els coccidis estan en la mucosa intestinal i no envaeixen I'organisme de ['ani-
mal.

Si I'estat general i de la canal és bo, la coccidiosi no sol ser causa de decomis.
En aus, el grau d'aprimament és un factor decisori.
Si el procés és localitzat: comis de la part afectada.

Si el procés és generalitzat: no-aptitud per al consum huma de la canal i les
despulles.

DECLARACIO OBLIGATORIA
No és necessaria.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL
e Enteritis ulceroses.
e Enteritis hemorragiques.
e Intoxicacions alimentaries.
e Altres enteritis d’etiologia diferent.

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA

No és necessaria, ja que no és una malaltia de declaracié obligatoria. En cas
gue es vulgui determinar, s'han d'agafar mostres de les parts i el contingut de
I'intesti afectat, i enviar-ho refrigerat abans de 24 hores per tal d'identificar-hi el
parasit.
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MOTIVACIO DEL DICTAMEN

La canal procedeix d'animals que pateixen una malaltia generalitzada. Lletra
f del punt 1 del capitol V de I'apartat Il de I'annex | del Reglament (CE) num.
854/2004.

MES INFORMACIO

Hi ha coccidis a gairebé tot el mon, en qualsevol lloc on es criin aus. La seva
estricta especificitat d’hoste elimina les aus salvatges com a font d'infeccié. Les
infeccions per coccidis sén autolimitants i depenen en gran part de la quantitat
d’oocists ingerits i de I'estat immune de I'au.

El seu cicle de vida dura, depenent de |'espécie, entre 4 i 7 dies. Aquests para-
sits estan protegits per una paret i poden resistir a diversos factors climatolo-
gics, com son el fred, la calor, la humitat, etc. Els coccidis suporten temperatu-
res sota zero sense inconvenients i, per tant, poden romandre a les explotacions
durant les epoques fredes de I'any. En canvi, les probabilitats que els oocists
resisteixin temperatures superiors als 35 °C s6n molt més baixes. Per aquest
motiu, els coccidis comencen a parasitar els hostes quan la temperatura a les
explotacions oscil-la al voltant dels 25 °C i la humitat és elevada.

La coccidiosi es transmet per contacte directe o indirecte amb els excrements
d’altres aus infectades. Quan una au ingereix el coccidi, aquest envaeix la mu-
cosa intestinal i va causant danys en els teixits a mesura que es va reproduint.

La transmissié dels oocists pot tenir lloc per aus infectades, persones que treba-
llen en altres granges, treballadors de la granja que crien aus a casa, entrada a
la granja d'ocells silvestres, equip procedent d'una altra granja i visitants ca-
suals.

La coccidiosi no és facil de diagnosticar, ja que els simptomes s'assemblen molt
als d'altres malalties molt comunes en les aus. L'inica manera de fer-ne un
diagnostic és mitjancant I'examen al microscopi dels teixits de la paret intestinal
i del contingut dels intestins. Cal efectuar una necropsia dels animals infectats i
observar-hi els danys ocasionats.

Es diagnostica facilment quan s'observen oocists a la femta o en raspats intesti-
nals; el coneixement del lot d'aus, la mobilitat i mortalitat, la ingestié d’aliment
i la taxa de creixement o produccié d'ous sol tenir importancia per al diagnostic.

Tractament

Us de coccidiostatics (tractament preventiu) i coccidicides (tractament curatiu)

I vacunacions (tractament immunitari). El tractament amb sulfamides ajuda a
combatre la malaltia i fa que les aus recuperin el pes perdut en un periode de
temps més curt. Tractament per a pollastres d'engreix: en aquest cas, la pre-
vencié es fa mitjancant I's d’anticoccidians administrats continuament en els
aliments des que neixen fins al voltant dels 7 dies abans del sacrifici, per acon-
seguir que la carn estigui lliure de medicaments i economitzar la quantitat de
farmacs que s'utilitzarien en aquest temps. Tractament per a aus ponedores: en
aquest cas, es fan servir anticoccidians amb les ponedores joves per protegir-les
durant el periode vulnerable de creixement. Tractament per a aus reproductores
de pollastres d’engreix: el que més es fa servir és la vacunacio.
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@ ASCARIDIOS]

Malaltia parasitaria produida per nematodes del génere Ascaridia sp.
Especies: A. galli, A. columbae, A. compar, A. dissimilis, A. numidae.
Principal agent involucrat: A. galli.

Afecta principalment gallines, galls dindis i oques. Les aus joves son les que
més pateixen les conseqliéncies de la malaltia. Els pollastres de 3 a 4 mesos
d’edat mostren resisténcia a la infeccio.

Parasita I'intesti prim, encara que es pot trobar a I'oviducte de les femelles.

Les formes adultes mesuren entre 4 i 7,5 centimetres de llarg, aixi que es
poden veure facilment a simple vista.

Cos cilindric, semitransparents, de color blanc groguenc.
Infeccioé fecal-oral.
Distribucié mundial. Sén els cucs intestinals més frequents en aus.

No hi ha cap evidencia que aquests cucs afectin els éssers humans.

Signes clinics

Més comuns en aus de menys de 3 mesos.
Diarrea hemorragica.

Mucoses pal-lides.

Depressio.

Deshidratacio.

Debilitat.

Desnutricio.

Trastorns nerviosos (pels metabolits secretats pels adults).
Anoréxia.

Plomes ericades.

Ales caigudes.

Es pot associar amb altres malalties oportunistes com coccidiosi i bron-
quitis infecciosa, per immunodepressio.

En ponedores s'observen ous deformes, de closca fina i prima.

Lesions macroscopiques

Anatomopatologicament es troben hemorragies d'intensitat variada a
la mucosa intestinal, enteritis hemorragica catarral i fins i tot es poden
observar els mateixos parasits a l'intesti prim.

En casos de gran invasiod, aquests cucs poden obstruir la llum intestinal i
causar una obstruccié completa. Rarament perforen I'intesti.

Hepatomegalia i esplenomegalia.
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DICTAMEN
Decomis parcial de I'organ afectat pels parasits.

Decomis total de la canal i les visceres si hi ha afectacié de |'estat general de la
canal.

DECLARACIO OBLIGATORIA
No és necessaria.

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL
Per simptomatologia amb altres nematodosis, coccidis i cestodiasis.

Ou: Heterakis sp. (és més petit).

CONFIRMACIO DEL SESC-CReSA
L'ascaridiosi és facil de diagnosticar, ja que el parasit (I'adult) es pot observar a
simple vista en femta.

Quan s'efectua la necropsia, es troba a l'intesti prim.

Es poden agafar mostres de femta per detectar-ne I'ou (analisi de matéria
fecal).

MOTIVACIO DEL DICTAMEN

La canal procedeix d'animals que pateixen alteracions fisiopatologiques. Lletra
p del punt 1 del capitol VV de I'apartat Il de I'annex | del Reglament (CE) nam.
854/2004.
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Trematodes (cucs plans)

e Prosthogonimus sp. —> Oviducte, bossa de Fabrici.

Heterakis gallinae (cucs cecals)

Aquest parasit (H. gallinae) es troba al cec de pollastres, galls dindis i altres aus.
Sén cucs petits, blancs, que mesuren fins a 12 mm de llarg.

Aparentment, aquest parasit no afecta de manera greu la salut de I'au. Com a
minim, no es poden atribuir patologies o simptomes marcats a la seva presen-
cia. La importancia d’aquest parasit ve del fet que se’l culpa de ser vector d'His-
tomonas meleagridis, I'agent que produeix la histomonosi. Sembla que aquest
protozoari és transportat en els ous del cuc cecal i es transmet d'una au a I'altra
a través dels mateixos ous.

MES INFORMACIO

Resum dels parasits interns d’aus domestiques, amb referencia a I'érgan que .

afecten. Capillaria

Nematodes gastrointestinals Hi ha diverses espécies de Capillaria que viuen en les aus. Capillaria annulata
i Capillaria contorta apareixen al pap i a I'esofag. Alli poden produir I’engros-
siment i la inflamaci6 de les mucoses i, ocasionalment, lesions greus en galls
e Ascaridia galli —> Intesti prim. dindis i aus de caca.

e Capillaria sp. —> Pap, esdfag, intesti prim i cec. En el tracte intestinal inferior hi pot haver diferents especies, perd generalment
la més prevalent és Capillaria opsinata.

e Acuaria = Dispharynx = Synhimantus sp. —> Pedrer i proventricle.

* Heterakis gallinarum —> Intesti cec. ) _ y .
Els danys més greus ocorren al cap de 2 setmanes de la infeccié. Els parasits so-

len produir inflamacions agudes i, de vegades, hemorragies. L'erosié de la mu-
e Strongyloides sp. —> Intesti prim. cosa intestinal pot ser molt extensa, i aix0 provoca la mort. Les infeccions greus
poden causar reduccié del creixement, de la produccié d'ous i de la fertilitat.

e Oxyspirura sp. —> Ulls.

e Subulura sp. —> Cec o intesti prim.
Si els parasits sén presents en gran quantitat és facil trobar-los en la necropsia.
En canvi, costa veure'n els ous en els excrements, per la seva mida molt petita i
e Tetrameres —> Proventricle i esofag. pel moment en que es produeix la infeccié.

e Syngamus trachea —> Traquea i bronquis.

Cestodes (ténies)
e Amoebotaenia cuneata = Sphenoides —> Intesti prim.
e Choanotaenia infundibulum —> Intesti prim.
e Davainea proglottina —> Intesti prim.

e Raillietina sp. —> Intesti prim.
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Teénies

Les ténies son uns cucs aplanats, en forma de cinta, compostos de nombrosos
segments o divisions. Poden variar de mida, des de molt petites fins a diversos
centimetres de llarg. El cap, o extrem anterior, és molt més petit que la resta del
Cos.

Com que les tenies poden ser tan petites, moltes vegades es necessita una ins-
peccié molt acurada per trobar-les. Pot ser Util per a aix0 obrir una petita porcié
de l'intesti i col-locar-la en aigua.

La patologia, o els danys, que les ténies produeixen en les aus doméstiques sén
controvertibles. En les aus joves, una infeccié aguda té com a resultat la reduc-
cio de I'eficiencia i la disminucio del creixement. Les aus joves sén afectades
amb més intensitat que les adultes.

Totes les ténies avicoles aparentment passen part de la seva vida en hostes
intermediaris, i les aus s'infecten en menjar-se’ls. Aquests hostes poden ser car-
gols, llimacs, escarabats, formigues, llagostes, cucs de terra, mosques i d'altres.

Nematodes

Syngamus trachea és un cuc vermell, rodd, que s'adhereix a la traquea de les
aus i causa una malaltia anomenada boqueig. Aquest nom es refereix a la respi-
racié amb el bec obert caracteristic de les aus infectades amb el cuc.

Les aus amb infeccions agudes emeten una mena de grunyit causat per la difi-
cultat per respirar, i moltes moren asfixiades. Els cucs poden arribar facilment a
bloguejar la traquea, aixi que sén especialment nocius per a les aus joves.

A aguest nematode se I'anomena de vegades cuc vermell, pel seu color. Les
femelles i els mascles queden units en copulacié permanent de manera que
semblen la lletra y. La femella és més gran que el mascle i mesura entre 5i 25
mm de llarg. El mascle pot arribar a mesurar 5 mm. Tots dos sexes s'adhereixen
amb la boca a la mucosa de la traquea i es reuneixen en quantitat suficient per
dificultar la respiracié.

Els nematodes infecten pollastres, galls dindis, gallines de Guinea, faisans i, pro-
bablement, altres aus. Les aus de caca joves criades en corrals amb pis de terra
infectat corren gran perill.
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ANNEX NORMATIU

Arran de |'elevada freqUéncia amb que se citen alguns punts de la normativa
aplicable per al dictamen de carns fresques, s'ha cregut convenient incloure’ls
en aquest annex per tal de tenir-los ben a |'abast.

1. Punt 1 del capitol V de la seccid Il de I'annex | del Reglament (CE) num.
854/2004 del Parlament Europeu i del Consell, de 29 d'abril de 2004, pel qual
s'estableixen normes especifigues per a |'organitzacié de controls oficials dels
productes d’origen animal destinats al consum huma.

Capitol V. Decisions relatives a la carn
1. La carn és declarada no apta per al consum huma si:

a) prové d’'animals que no hagin estat sotmesos a una inspecci¢ ante mortem,
llevat del cas de peces de caca silvestre;

b) prové d'animals les despulles dels quals no hagin estat sotmeses a una

inspeccié post mortem, llevat que aguest Reglament o el Reglament (CE) nim.

853/2004 no disposin el contrari;

) prové d'animals morts abans del sacrifici, nascuts morts, no nascuts o sacri-
ficats amb menys de set dies d'edat;

d) prové de la part de I'animal en qué es porta a terme el dessagnament;

e) prové d’animals amb una malaltia que figuri a la llista A o, si escau, a la
llista B de I’OIE, llevat que la seccié IV disposi una altra cosa;

f) prové d'animals amb una malaltia generalitzada, com ara septicémia, pie-
mia, toxemia o viremia generalitzades;

g) no concorda amb els criteris microbiologics establerts en virtut de la legisla-
ci6 comunitaria per determinar si I'aliment pot posar-se al mercat;

h) revela infeccié parasitaria, llevat que la seccié IV disposi una altra cosa;

i) conté residus o contaminants que superin els nivells establerts en virtut de la
legislacid comunitaria. Sempre que s'ultrapassi el nivell comunitari correspo-
nent s'han de fer, quan pertoqui, analisis addicionals;

j) sense perjudici de normatives comunitaries més especifiques, prové d’ani-

mals o canals que continguin residus de substancies prohibides o que hagin
estat tractats amb aquestes substancies;

k) prové del fetge i dels ronyons d’animals de més de dos anys procedents de
regions on l'aplicacié de plans aprovats d’acord amb I'article 5 de la Directiva
96/23/CE hagi posat de manifest la presencia generalitzada de metalls pesants
en el medi ambient;

) ha estat tractada il-legalment amb substancies descontaminants;
m) ha estat tractada il-legalment amb rajos ionitzants o rajos ultraviolats;

n) conté cossos estranys (excepte el material utilitzat per cacar I'animal en el
cas de peces de caca silvestre);

0) supera els nivells maxims de radioactivitat permesos en virtut de la legislacio
comunitaria;

p) presenta alteracions fisiopatologiques, una consisténcia anomala, un des-
sagnament insuficient (llevat del cas de peces de caca silvestre) o anomalies
organoleptiques, en particular, una olor sexual forta;

) prové d'animals desnodrits;

r) conté materials especificats de risc, llevat en els casos considerats per la
legislacié comunitaria;

s) presenta bruticia, contaminacié fecal o d'una altra mena;

t) és composta de sang que pot comportar un risc per a la salut publica o la

sanitat animal a causa de |'estat de salut de I'animal del qual prové o de la
contaminacié que es produeix durant el procés de sacrifici;

u) segons el parer del veterinari o veterinaria oficial, després d’haver examinat
tota la informacio pertinent, pot comportar un risc per a la salut publica o la
sanitat animal o si per qualsevol altra rad no és apta per al consum huma.
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