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EPIDEMIOLOGIA DEL EDEMA AVIAR EN COLOMBIA * 

Alvaro Marín Quintero** 

RESUMEN 

Se analizó la influencia de varios factores en la presentación del 

EDEMA AVIAR en Colombia, basado en los datos de diagnósticos 

aviares en el país, de Diciembre de 1976 a Noviembre de 1978. 

Ñ 

Se encontró una relación muy significativa (P < 0.05) con la al- 

tura sobre el nivel del mar, sexo, tipo de cama y concentrado, línea 

genética, otras enfermedades y período del año; y total independen- 

cia de la edad, humedad relativa y temperatura ambiental, 

Se determinó la prevalencia para cada factor y se vió que las en- 

fermedades que más frecuentemente se asociaban a la presentación 

del Edema Aviar eran: Micoplasmosis, Colibacilosis, Asfixia y Coc- 

-cidiosis. 

INTRODUCCION 

El EDEMA AVIAR esuna entidad no- 

sológica de origen tóxico, influenciada 

por factores del hospedador y del medio 
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ambiente, que se presenta en aves, pri- 

mordialmente pollos de engorde desde los 

primeros días de edad y caracterizada por 

mal estado general, decaimiento, inape- 

tencia, postración, abultamiento del 

abdomen que les hace adoptar una posi- 

ción característica de pinguino, colora- 

ción cianótica de los apéndices cutáneos, 

estertorés y muerte entre 7 y 10 días lue- 

go de la iniciación los síntomas (1355): 

La enfermedad fué diagnosticada ini- 

cialmente en Georgia, E.U. en 1957 (5), 
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luego en Inglaterra (19) y en 1962 en Co- 
lombia (1), estando distribuída amplia- 

mente en otros países latinoamericanos 

tales como México, Ecuador, Perú, Chile 
y Bolivia (15). 

En base a los reportes iniciales la enfer- 

medad fué denominada “Edema del Po- 

llo” (Chick Edema disease) “Enferme- 
dad Ascítica”, “Enfermedad del Edema”, 

y “Síndrome de Pericardio y Ascitis” (16, 

17,18). 

Posteriores estudios demostraron que 

el factor tóxico estaba presente en resi- 

duos de grasas (7), siendo aislado de las 

mismas, denominándose Dioxin (2). El 

agente se ha relacionado además con la hi- 

perqueratosis bovina o enfermedad X 

(11); y con problemas teratogénicos, clo- 

racné e inmunosupresión en humanos y 

animales(8,11). 

Estudios realizados en Estados Unidos 

(12) y por el Comité Colombiano para la 

información Ambiental demostraron que 

las mayores fuentes de Dioxin eran los 

herbicidas 2, 4D y 2,4, 5-T; el aceite que- 

mado usado en las pistas de caballos para 

controlar el polvo; como impureza en la 
producción del desinfectante hexaclorofe- 

no; en el ácido triclorofenoxiacético; en 

el triclorofenol de los reactores químicos 

y en el pentaclorofeno usado como fungi- 

cida inmunizante de maderas (14). 

Otras investigaciones (1,4,17) han de- 

mostrado que los insecticidas organoclo- 
rados y los bifenilos policlorinados como 

el Aroclor1) 1242 provocan lesiones se- 

mejañntes al Edema Aviar. 

En el presente trabajo se determinó la 

distribución de la enfermedad y la rela- 

ción de la misma con factores tales como 

edad, sexo, línea genética, tipo de cama y 

concentrado, presencia de otras enferme- 

dades, altura sobre el nivel del mar, hume- 

dad relativa y temperatura ambiental. 

MATERIALES Y METODOS 

Para la realización del presente trabajo 

se utilizó el reporte de los focos y casos 

de la enfermedad hecho por los diferentes 
Centros de Diagnóstico del ICA en el pe- 

ríodo de diciembre de'1976 a noviembre 
de 1978; los reportes del Instituto Colom- 

biano de Hidrología, Meteorología y ade- 

cuación de tierras Himat sobre temperatu- 

ra ambiental y humedad relativa diarias 

durante el mismo período de tiempo; y 

datos sobre altura sobre el nivel del mar 

proporcionados por el Instituo Geográfi- 

co Agustín Codazzi 

Para análisis de significancia se utilizó 

el Chí Cuadrado (X2) según Mac Mahon y 

Pugh (13). Además se determinó el 

RIESGO ESPECIFICO, es decir, la preva- 

lencia o incidencia de la enfermedad en 

relación con cada uno de los factores es- 

tudiados (3). 

RESULTADOS Y DISCUSION 

DISTRIBUCION DE LA ENFERMEDAD 

La figura 1. muestra que las áreas pro- 

blema de Edema Aviar coinciden con las 

áreas de mayor población avícola y afec- 

tan la mayor parte de los departamentos 

del país, pero principalmente los del área 

andina y valles interandinos altos, siendo 

escasa en las áreas costeras. Esto soporta 

la afirmación de Bustos (1) de que la en- 

fermedad aumenta a medida que < as- 

ciende sobre el nivel del mar y el hallazg0 
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hecho por Marín (14) de que el riesgo de 
sufrir la enfermedad es 8 veces mayor en 
alturas iguales o superiores a 2.300 m. so- 
bre el nivel del mar que a alturas inferio- 
res. 

1.ANTIOQUIA .9.NARIÑO 
2.ATLANTICO 10.PUTUMAYO 
3.BOYACA 11 .QUINDIO 
4 .CALDAS 12.RISARALDA 
5 .CAUCA 13.SANTANDER NORTE 
£ CESAR 14.SANTANDER SUR 
7 .CUNDINAMAR-15 TOLIMA 

CA. 

16.VALLE 

     

  

  

      
  

Figura 1. Areas problema de EDEMA AVIAR en Colombia (Díc.1976-Nov.1978) 

  

MORBILIDAD, MORTALIDAD, LETA- 
LIDAD 

Tanto la morbilidad como la mortali- 
dad son bajas (8.270/0 y 4.390/0 respec- 
tivamente) como se observa en la Tabla 1. 
pero la letalidad es superior al 500/o, lo 

que concuerda con lo hallado por Bustos 

(1) e indica que la enfermedad no presen- 
ta las características epidémicas observa- 
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das en E.U. en 1957 (5) y en Kenya, Afrji- 
ca en 1977 (9). La alta letalidad hace vá- 
lido el concepto de que es mejor prevenir 
la presentación de la enfermedad que bus 
car su tratamiento ya que la recuperación 
es difícil. 

GRUPO DE EDAD 

La Tabla 1. muestra que no existe di- 
ferencias significativas (P £ 0.05) enla 
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presentación de la 'enfermedad según el 
grupo de edad variando el riesgo específi- 
co entre 80/0 para aves mayores de un 
mes y 100/0 para menores de una sema- 
na, lo que concuerda con los hallazgos de 

Flick y Col (6) y Marín (14) los cuales ex- 
presan que la susceptibilidad es mayor en 

la primera semana de vida y no en aves 
adultas como lo reporta Bustos. (1). 

Cabe destacar que susceptibilidad y 

prevalencia o riesgo específico son dos 
conceptos diferentes. 

SEXO 

Es altamente significante la relación 

que existe entre la enfermedad y el sexo 

de las aves(P < 0.05), afectándose el 
8.590/0 de los machos y solo el 20/o de 

las hembras¡(Ver Tabla 1.) configurando el 

hecho de que el riesgo de sufrir la enfer- 

medad es 4 veces mayor para los machos 

que para las hembras (1 4) y soporta la te- 
sis de que la enfermedad está en cierta 
forma ligada al sexo (6, 14). 

LINEA GENETICA 

La Tabla 1. indica que es muy signifi- 

cativa la asociación de la enfermedad con 

la línea genética (PL 0.05), variando 

su presentación desde 1.770/0 en: aves 
criollas hasta 13.380/0 en Arbor-Acres in- 

dicando que la alta selección influye en la 
presentación del edema posiblemente liga- 

da al sexo, pero se hace necesario investi- 

gar más al respecto. Aunque no se cono- 

cen otros estudios, éstos hallazgos confir- 

man las experiencias de Kan y Col (10) 

según las cuales en laslíneas de pollo asa- 

dero los machos acumulan más residuos 

de organoclorados que las hembras. 

TABLA 1. EDEMA AVIAR: VARIABLES DEL HOSPEDADOR CONSIDERADOS EN EL ESTUDIO 

EPIDEMIOLOGICO, COLOMBIA 1979 

FACTORES DIF RIESGO Afectados Edema 

A. PARAMETROS DEMUGRAFICOS 

1. Morbilidad 

2. Mortalidad 

3. Letalidad 

8.27%/0 

4.39 /0 

$3.099/0 

AB GRUPO DE EDAD 

No Afectados Total Riesgo Significancia 

Aves Específico (Chi Cuadrado) 

ojo 

4. Entre 1 y 7 días 13.8) 

S. Entre Ay 30 días 104(100.7) 

6. Más de 30 días 167(171.5) 

C SEXo 

7. Hembra 

A. Macho 

376(1501 1) 

28670(17544 9) 

D. —LINLA GENLTICA 

9. Welp Rock 

10 Hubbard 

11. Sex Link 

12. Vantresa 

33. Arbor  Acres 

14. Ros 1 
15. Hy Bro 

16. Otras o Criollo 

1692(2520.0) 

838M6036 3) 

264(1031.0) 

767(3302.1) 

11648(7188.3) 

4416(1854.6) 

1032(2204.2) 

8393908. $) 

E OTRASENIERMEDADES 

17 3 y 69211.6) 

18 No 154 11.4) 

6364.12) 

1111(1114 3) 

1901(1896.5) 

17792 1666.9) 

70 

1215 

2068 

18168 

304 104(305829.1) 333374 

288027979 9) 

646099167020 7) 
12226(11458.0) 
39199(36663.8) 
7535279811 7) 
30134(31695.3) 
25646(24473.7) 
46462(43392.9) 

2814 2650.3) 

1( 143.7) 

30500 

23057 

12490 

39960 

87000 

144550 

160678 

47301 

2892 

Ass 

r£ 005 (Límite de confisazo del 950/0). Los valores esperados se indican entre parinte sis. 

* Diferencias po significativas 

** Diferencias sigalfica divas 
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10%0 

8ss 
307 

2.06 

aso 

s.s4 

1148 

211 

191 

13.38 

1278 

3.M 

1.77 

238 

99.35 
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PRESENCIA DE OTRAS ENFERMEDA- 

DES 

Como se observa en la tabla 1, es signi- 
ficativa la asociación entre el EDEMA 

AVIAR y la presencia de otras enferme- 

dades (P < 0.05), pero en la práctica se 

presentan 970/0 más focos de otras enfer- 
medades que de edema. 

TABLA 2. EDEMA AVIAR: CONCOMITANCIA CON OTRAS ENFERMEDADES EN 223 

En la Tabla 2, puede observarse que en 
69/223 focos (30.940/0) el edema aviar 

se asoció a otras enfermedades, principal- 
mente Micoplasmosis, Colibacilosis, Asfi- 

xia y Coccidiosis tanto cecal como 

intestinal: y en el 690/o restante la enfer- 
medad se presentó en forma exclusiva. El 

hecho de que se observa asociada a otras 

enfermedades en un porcentaje alto con- 

firma los efectos inmunosupresivos del 
agente (11). 

FOCOS DIAGNOSTICADOS. COLOMBIA, 1979 

ENFERMEDAD FOCOS PORCENTAJE 

1. Micoplasmosis 18 

2.  Colibacilosis 14 

3. Asfixia 10 

4. Coccidiosis Cecal y/o Intestinal 10 

S. Enteritis y/o Ventriculitis Ulcerativa 6 

6. Marek 5 69 — 30.940/0 

7. Leucosis Visceral 2 

8. New Castle 1 

9.  Canibalismo 1 

10.  Ascaridíasis 1 

11.  Onfalitis 1 

12. Solamente Edema Aviar 154 69.06%/0 

Total Focos Edema Aviar 223 100.000/0 

FUENTE: SERVICIO NACIONAL DE DIAGNOSTICO 1.C.A. 
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TIPO DE CONCENTRADO 

A pesar de ser altamente significativa 

(P. Z 0.05) la asociación de la enferme- 
dad con el tipo de concentrado, y que la 

presentación varía desde un 20/0 para los 

de fabricación propia de la granja hasta 

un 13.630/0 en el concentrado comercial 

5 (ver tabla 3) no existe uno en particular 

que constituya un mayor riesgo (14). 

TIPO DE CAMA 

En la tabla 3. se observa que la enfer- 

medad se asocia en forma muy significati- 

va (P < 0.05) con el tipo de cama, va- 
riando su presentación desde 2.40/0 con 

el uso de cascarillas hasta un 8.690/0 con 

el uso de viruta, lo que podría relacionar- 

se con el alto contenido de dioxina de la 
viruta, procedente de madera sometida a 
tratamientos inmunizantes con aceite 

quemado, pentaclorofenol y organoclora- 

dos (14). 

ALTURA SOBRE EL NIVEL DEL MAR 

Existe una asociación fuerte 

(P L 0.05) entre el EDEMA AVIAR y la 

altura variando su presentación desde un 

2.680/0 de casos por debajo de los 2300 

m. sobre el nivel del mar hasta 17.560/0 

en alturas superiores (ver tabla 3) lo que 

confirma las afirmaciones de Bustos (1) y 

soporta los hallazgos de Marín (14) en el 

sentido de que el riesgo de sufir la enfer- 

medad es ocho veces superior a alturas 

mayores de 2300m. que en alturas infe- 

riores. 

HUMEDAD RELATIVA Y TEMPERA- 

TURA AMBIENTAL. 

LA TABLA 3. Indica que ni las hume- 

dades relativas superiores a 700/0 ni las 

temperaturas inferiores a 120C influyen 

significativamente en la presentación de la 

enfermedad (P_ < 0.05) a diferencia del 
importantísimo papel que juega la altura 

en la presentación de un mayor numero 

de casos de EDEMA AVIAR. 

TABLA 3. EDEMIA AVIAR: VARIABLES MEDIO- AMBIENTALES CONSIDERADAS EN EL ESTUDIO 

EPIDEMIOLOGICO, COLOMBIA 1979 

FACTORES DF RIESGO Afectados Y dema 

A CONCENTRADO 
1. Concentrado 1 1826416738.7) 

2 Concentrado 2. s1( 1s0) 
2 Concentrado ). ITA 4444.09) 
4. Concentrado 4 $760( 3783.4) 
$. Concentrado $ 6260 3783.4) 
$. Otros o propio s4M 7153.60) 

Bb. TIPODECAMA 

7. Virwta 18271(20921.0) 

E Aserría 55M 1361.9) 
» Cascorilla 26H904. 0) 

€. ALTURA SOBRE NIVEL DEL MAR 

10. Igual o superior a 2.300 M 255 ».5) 

11. Inferior a 2.300 M. 1054 263.5) 

HUMEDAD RBLATIVA 
12. Igual o menor del 100/0 
33. Más del 70%0 

1 

. 

16 0.) 

se 9.) 

TEMPERATURA AMBIFNTAL 
14. Menor o igudl o 17% 
18 Més de 13% 

an 

74 
m1) 

1,3) 

No Afeciodos 

1yABOS(186325 5) 

ym. ( 0.199) 

SIDIH 49480.0) 
39940( 42110.5) 
39440( 42110.5) 
26790 25084.7) 

TI 20(198209 9) 

140814 

10655(10014 2) 

1204 
31. 

14 

1054 

an 

e 

Tora! 
Aves 

Biesgo —— Signiicancia 
Eopecífico (Chi Cunárado) 
ea 

103064 
10495 

.. 

sos 
A 

s 025 
43900 
45900 

1103. 

s01 
1363 
1363 
200 

3.0. 

15233 

10918 

.. 
307 

240 

100395 > so. 
13971 9) 

1364 5) 

3631.5) 
1443 

3. 
11.50 
102 

E 

2104) 

103 06) 

» 410 
“0 

£ 

123) 

. 
44.00 
4.35 

.. mua. 
173 

r L 005 (Confense de) 9590) Los valores roprrados se indican entro paréarenia 
* Dilerencias no significativas 

9% Diferencias slgaificativas 
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