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R E S U H E N 

LOZA CEBALLOS TEODORO. Correlación Histológica y Microscopio 
Electrónico para el Diagnóstico de Hepatitis con Cuerpos de 
Inclusión: III Seminario de Titulación, en el área d•.! aves. 
(Bajo la supervisión de: M.v.z. Leopoldo Paasch Martínez, -­
M.v.z. Silvia Gó~ez Estrella, M.v.z. José Antonio Quintana -
López, M.v.z. Salvador Tavera carrillo). 

El pcese1tte trabajo tiene como objetivo el de ampliar los r~ 

cursos de diagnóstico en las aves, utilizando el Microscopio 

Electrónico para la obs·~rvación del virus dentro del cuerpo 

de inclusión intranucleares basófilo, teniendo como :1nali-­

dad determinar el agente etiológico qui~ produce la:1 lesiones 

macroscópicas (cuadro hemorrágico, edema pulmonar, hidroper! 

cardio, atrofia de la bolsa de fabricio, hepatomegalia, ne-­

crosis y hemorragias subcapsulares), compatibles a hepatitis 

con cuerpos de inclusión {HCI). Este trabajo, se llevó a ca~ 

bo, buscando granjas de pollo de engorda, que su población -

fue sospechosa a HCI, encontrándose tres, localizadas en: 

Otumba, Cuautitlán Izcalli y Texcoco, Edo. de México. Se ut! 

!izaron cuatro (4) aves de cada granja, las cuales fueron 

llevadas al Departamento de Producción Animal: Aves de la F~ 

cultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UNAM., para 

proceder a su sacrificio y tomar muestras necesarias para el 

Laboratorio de Histopatología y Microscopio Electrónico, las 

técnicas que se utilizaron fueron: a).- fragmentos de órgano 

que se procesaron por el método habitual de inclusión en pa­

rafina y se tiñeron con.hematoxilina-eosina; b).- fra;mento3 

de hígado, para ser procesados y observados al Microscopio -

Electrónico. Encontrando cuerpos de inclusión intcanucleares 

en sólo una ave, dando un diagnóistico de HCI en el Microsc~ 

pio Optico. La anterior técnica es altamente sensible y muy 

específica para detectar cuerpos de inclu;ión en las células 

hepáticas. Al Microscopio Electrónico se observó material 
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granular en el núcleo del hepatocito que no es propio de· la 

célula hepática. 
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X N T R o D u e e I o N 

La hepatitis con cuerpos de inclusión lHC1) fue descri­

ta por pcimera vez en 1963 en los E. U. A. por Hemboldt y Fr.!!. 

zier. (l,2,4,22 ). 

En México fue diagnósticada por primera ocasión en 1974 

por Antillón y Lucio, los cuales informan la p~esencia de la 

enfermedad en pollos de engorda de seis (6) .semanas de edad -

con una morbilidad del 2% y m1Jrtalidad del o.s % (1,2,3). 

Los informes indican que la enfermedad es c1::imún y ocu-­

rre frecuentemente en Perú, Nuev3 Zelanda, E.U.A., Canadá y -

Australia. (1, 7). 

En nuestro país la enfermedad se ha localizado en los -

estados de Querétaro, Coahuila, Nuevo Le6n, Morelos, Puebla, 

Aguascalientes y Valle de México y es .sólo a mediados de 1989 

que la HCI cobra importancia por su severidad y frecuencia. -

(l, 3. 23). 

La presentaci6n de la HCI está asociada a agentes inmu­

nodepresores infecciosos como el virus de la enfermedad de 

Gumboro, enfermedad de Marek y micotoxinas. (7,22,24). 

Desde 1989, México importa de E.U.A., huevo fértil para 

la obtenci6n de pollo de engorda, este evento coincide con la 

frecuencia y severidad la HCI, apareciendo brotes en nuestro 

país con mortalidades acumuladas, hasta de más del SO %, que 

explica el incremento actual de la severidad de la HCI en la 

República Mexicana. ( 23 ,29 ) • 

La HCI es una enfermedad. causada por un grupo de adenov.!, 

rus aviares, que afecta a pollos de engorda y aves de reempl~ 

zo entre dos y nueve semanas de edad, caracterizada por un a~ 

mo:mto drástico y repentino de la mortalidad, acompañada de 

una postración y anemia de las aves, obsevándose a la necrop·· 

cia un cuadro anémico hemorrágico, edema pulmonar, hidroperi­

cardio, atrofia de la bolsa de Fabricio, Hepatomegalia, Necr~ 
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sis y hemorragias subcapsulares. (1,2,12,16,22,23,24). 

Estas mismas lesiones fueron reportadas en unas granjas 

de pollo de engorda, provocando la muerte a más de 100 1000,000, 

(cien millones), de pollo de engorda en la ciudad de Angara, 

Pakistán, en 1987 por el Dr. Frank R. Craig, sin saber toda-­

via su etiología. 

El uso de la Histopatologia para el diagn6stico de HCI, 

ha sido conducente debido a que existe una lesión especifica 

caracterizada por la presencia de corpúsculos de inclusión -­

intranucleares, los cuales pueden variar de acidófilos abas~ 

filos, de acuerdo a las observaciones por medio del Microsco­

pio Optico, el cuerpo de inclusión bas6filo se debe a la pre­

sencia de partículas virales dentro del núcleo, en cambio los 

eosinófilos corresponden a material fibrogranular en degener~ 

ci6n, el cual no contiene partículas virales. (5,26). 

En algunos casos la historia clínica y las lesiones su­

gieren un problema de HCI; sin embargo resultan negativos a -

la presencia de cuerpos de inclusión, posiblemente debido a -

lesiones hepáticas se refieren a otros padecimientos por 

ejemplo: Hepatitis Vibri6nica, Salmon1~losis, Síndrome Ascíti­

co, Síndrome de Hígado Graso, Micotoxinas, Pesticidas, (Lind~ 

no, Aldrín, Dieldrín, DDT y Aldheido). (1,4, 7,11,121. 

Existe una serie de padecimientos con los cuales habría 

de realizar el diagnóstico diferencial, por ejemplo: pastere­

losis, síndrome anémico hemorrágico, intoxicaciones por sul-­

fas, deficiencias de vitamina K, para lo cual se requiere te­

ner una historia clínica completa, así como realizar estudios 

serol6gicos, aislamiento viral, toxicología e histopatología 

para conocer lo que realmente está elevando la mortalidad, h~ 

ciendo aparente la HCI un correcto inmunosupresor ya que pue­

de producir hemorragias musculares, atrofia del timo, hidrop~ 

ricardio, edema y congestión pulmonar. (2,4, 27, 28} 

Las infecciones adenoviricas han sido estudiadas desde 

1950, originalmente se les conocia como no patógenas aunque -
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ahora se les conoce como agentes primarios causantes de enfe~ 

medades en todas las especies de la avicultura comerci~l,(19) 

La clasif icaci6n de Adenoviridae se basa en sus cara=teristi­

cas biofísicas, bioquímicas, composición del DNA y prueba de 

neutralización para homólog~s. La siguiente clasificación de 

los Adenovirus es de mucha utilidad porque da categoría a las 

enfermedades y especies de huéspedes afectados. 

La familia Adenoviridae está formada por más de 11 dif~ 

rentes virus,que de acuerdo a sus características se dividen 

en dos géneros: los Mastadenovirus que afectan a los mamife-­

ros y los Aviadenovirus (FAV), que son propios de las aves. -

(l,8,l0,l4,l1). 

Los Iwiad.enovirus se han dividido en tres grupos: 

I.- Virus convencionales o Fl. 

Hepatitis con cuerpos de inclusión en pollo tle 

engorda y pollita, Infecciones del tracto resp! 

ratorio superior en pollos, Traqueitis en patos 

Pancreatitis en gallina de Guinea y Hepatitis -

en paloma. 

II.- Virus asociado con el síndrome de baja postura. 

Ill.- Virus asociados Con la enteritis hemorrágica de 

los patos, enteritis hemorrágica en pavos, en-­

fermedad del bazo marmoleado en faisanes, Es--­

plecnomegalia en pollos. (17,lBl. 

Grupo de los virus convencionales,grupo l: existen 12 -

serotipos de estos, los que se asocian ca~ HCI son FAV-1 (ce­

lo a Indiana el que hemoaglutina eritrocitos de cata, perro, 

cuye, hamster, ratón, conejo y mono rhesus. (l,17,18,19). 

Los adenovirus son partículas virales desnudas, con áci 

do nucleico ADN doble banda, con diámetro de 70-100 nm., pero 

molecular de 20-25Xl0 Caltons de arquitectura icosaédrica en 

cuya cápside se localizan 252 capsómeros de for;na hexagonal -

con 12 prismas pentagonales (Penton) con capa de estructura -
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fibrosa. 

Los adenovirus poseen 3 tipos de antígenos denominados: 

1.- Antígeno A ,o< L o Hexona que es específico del gru­

po (FAV), ~s respon:1able de la efectividad del vi­

rus neutralizándose cuando es tratado con anticuer­

pos específicos. 

2.- Antígeno B, toxina o penton (l•'lcalizado en el vért! 

ce del virus) éste se ha relacionado con el Efecto 

Citopatico (ECP), en los cultivos de tejidos. 

3.- Antígeno e l$', E o Fribra, es el que adhiere a ta 

célula huésped, produce el efecto de hemoaglutina-­

ción y determina el serotipo. ( l, 18, 17) 

El virus es resistente a temperaturas menores de 56 Q C 

es sen~ible a 80 Q e por 30 minutos, se conserva bien a tem­

peraturas de c~ngelaci6n y refrigeración 4 O C. 

Es resistente a los solventes de grasas como éter y el~ 

reformo, no así a los compuestos ha.logenad·)S (cloro y yodo), 

es también sensible al formol en una dilución de 1/10,000. 

(l,6,7,19,29) 

El PH de 3 a 9 no lo destruye, ~s un virus que se repl! 

ca en el núcleo de la célula huesped y la síntesis de p~lipéE 

tidos ocurre en el citoplasma. 

Este virus como todos los ADN se replican en el núcleo, 

no requieren enzimas asociadas a su ácido ya que emplean mee~ 

nismos enzimáticos celulares (Transcriptosa) para la síntesis 

del nuevo ácido nucleico viral y se pueden 1rncontrar también 

en el citoplasma acúmulos de virus. (B,10,15,29) 

Los adenovirus inducen infecciones latentes actuando c~ 

mo coadyuvantes que contiene ADN (los adenoasociados, de 20 -

nm. con doble listón de DNA), así mismo en la réplica pueden 

fallar al no producir virus infeccioso, sino virus defectivo. 

(B,9,l0,2ll, 

A nivel histológico se han encontrado cuerpos de inclu­

sión de hepatitis y se han detectado adenovirus mediante Mi--
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crosc.:>pÍa Electrónica en los hígados de pollo en un cuadro s~ 

majante al de HCI en la enfermedad de Angara Pakistán. (5) 

La anemia infecciosa es una enfermedad causada por un -

parvovirus, identificado por su tamaño y por sus propiedades 

físicas y químicas (Coussement. Ital. 1984), que afecta a las 

aves produciéndoles una miocarditis.(20) 

H I P O T E S I S 

Se observaran partículas virale3 al Microscopio Electr~ 

nico en los a.eqx:s de inclusi6n intranú.cleares , en células hepá­

ticas, observadas al Microscopio Optico. 

OBJETIVO 

Utilizar el Microscopio Electr6nico para la observaci6n 

del virus, dentro del cuerpo de inclusión intranucleares bas§. 

filos de aves que fueron diagnósticadas con HCI por medio de 

histopatología~ 
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P R O C E D I M I E N T O 

Se procedió a buscar granjas sospechosas a HCI encon--­

trándose tres: 

a.- Otumba, Edo. de México. 

Granja de pollo de engorda, (nueva) con capacidad -

de 3,500 aves, edad 6.5 semanas. 

b.- Cuautitlán Izcalli, Edo. de México. 

Granja de pollo de engorda, con capacidad de 13,000 

aves y edad de 7.0 semanas 

c.- Texcoco, Edo. de México. 

Granja de pollo de engorda, con capacidad de 90,000 

aves y edad de 7.0 semanas. 

De las granjas se tomaron 4 aves por cada una llevándo­

se al departamento de Prvducción Animal: Aves de la Facultad 

de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UNAM., en donde se 

sacrificaron por medio de skock eléctrico, realizándoles la -

necropsia y tomando muestras de hígado, bazo, riñan, bolsa de 

fabricio y pulmón para el diagnóstico de histopatologia. 

Para histopatología se fijaron la9 muestras en formol -

al 10 % y se procesaron por el método de inclusión en parafi­

na y teñidos con hematoxilina y Eosina (HE). 

La muestra para el Microscopio Electrónico se trabajó -

de la siguiente manera: 

a.- Recién sacrificada el ave se procedió a exponer el 

hígado para agregarle gotas de glutaldehído (fija-­

dar), se incidió del área afectada del hígado una -

muestra de 5 a 7 mm., y se colocó en un recipiente 

con glutaldehido, se extrae y se hacen cortes más -

pequeños que se colocan en un recipiente con glutal 

dehído, con fosfato3 al 3 % y un P.H. de 7:4 por 

2.5 horas. 

b.- Se lavó la muestra con solución lavadora que conti~ 

ne: fosfatos más sacarosa y cloruro de calcio que -
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tiene un P.H. 7:4, y se procedió a lavar 3 veces 

por 10 minutos cada una. 

c.- Se procedió la muestra a post-fijación con tetraox! 

do de ozmonio al l % , con un amortiguador o buffer 

de fosfato al l % , se dejó en esta solución por 

dos horas. 

d.- La muestra se lavó 3 veces con solución lavadora y 

se deshidrató con acetonas graduales de 50, 60 y 70 

% por 5 minutos cada una, después se procedió a co­

locar la muestra en acetonas de 80 y 90 % por 10 -

minutos cada una y después se procedió a colocar 

l~s muestras en acetonas absolutas al 100 %, dos -­

cambios con una duración de 15 minutos cada una. 

e.- La muestra se infiltró con solución de 1.1 de epon 

acetona por una hora en frasco tapado. Después la -

muestra se pasó a un epon acetona de 3 % con frasco 

destapado y con silica gel (es una resina ep6xica), 

toda la noche para que se embeba o se inhiba el te­

jido. 

f.- La muestra se inclusion6 con solución final de epon 

y se meti6 a polimerizar a 60 2 c. por toda la no-­

che en la estufa. 

g.- La muestra se sac6 y estuvo lista para el proceso -

de corte semi fino de 900 a 1100 nm., de aquí ses~ 

leccionó el área para el Microscopio Electrónico y 

se hicierón cortes finos que son entre 60 y 90 nm. 

h.- Se montó el corte fino en una rejilla o grilla y se 

contrastó {se tinen con reactivo de metales pesados 

con acétato de uranio y nitrato de plomo). 

La muestra se procedió a abservarse al Microscopio Ele~ 

tró~ico. 



- 10 -

R E S U L T A D O S 

Los resultados obtenidos de las muestras procesadas a -

histopatología son las siguientes: 

SIMBOLOGIA.-

+ Leve 

++ Moderado 

+++ Severa 

DxI Diagnóstico Integral 

DxH Oiagn6stico Horfol6gico 

I BF Infecci.6n de Bolsa de Fal:ricio 

SCP Sin Cambio Pato1ogico 

Histopatología: CASO OTUHBA 

Ave No. 1 

Hígado.- Hiperplasia linfoide periportal (++) 

Bolsa de Fabricio.- SCP 

Timo.- Hemorragias medulares difusas {++) 

Pulmón.- Congesti6n difusa (+} 

Bazo.- SCP 

Riñen.- SCP 

DxI.- Lesión hepática aislada. no sugiere ningún diag-­

nóstico. 

Ave No. 2 

Hígado.- Acúmulos linfoides múltiples (++) 

Pleomorfismo célular <++) 
Figuras mit6ticas (+} 

Metamorfosis grasa difusa (++) 

Necrosis focal dispersa (++) 

Bolsa de Fabricio.- SCP 

Timo.- SCP 

Pulmón.- SCP 

.Bazo. - Deplesi6n 1 infoide 

Riñón.- SCP 
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DxI.- Lo observado en hígado se asocia a enfermedad de 

Marek. 

Ave No. 3 

Hígado.- Hiperplasia linfoide difusa (+++) 

Proliferación centros germinales (+++) 

Bolsa de Fabricio.- Fibroplasia interfolicular 

y subepitelial (++) 

Deplesi6n linfoide de corteza y médula (++) 

Infiltración heterofílicas folicular (+++) 

Reducci6n de Plicas (++} 

DxM.- Bursitis inespecifica 

Timo.- Corteza deprimida 

Pulm6n.- Hiperplasia linfoide difusa C++l 

Infiltración heterofílica (++) 

Hiperplasia subepitelial (+++) 

Hemorragias subepiteliales (+) 

D~M.- Enfermedad de Marek 

Bazo.- SCP 

Riñón.- SCP 

DxI.- Enfermedad de Marek 

Ave No. 4 

Hígado.- Hiperplasia linfoide periportal (++) 

Proliferación centros germinales (+++) 

Metamorfosis grasa (+++} 

Cuer~os de inclusión basófilos (+.+} 

Necrosis ;nultifocal (++) 

DxM.- Hepatitis con cuerpos de inclusión 

Bolsa de Fabricio.- Hiperplasia epitelial (++} 

Fibroplasia interfolicular (+} 

Infiltración heterofílica folicular (+) 

Necrosis folicular ( +++) 

DxM.- IBF 
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Timo.- Deplesión Corteza (+} 

Congesti6n (++) 

Pulmón. - SCP 

Bazo.- Necrosis pulpa blanca (+++) 

DxM.- Esplignitis necrótica severa 

Riñón.- SCP 

DxI.- Hepatitis con cuerpos de inclusión 

DxM.- IBF fase subaguda 

Histop3.tología: CASO IZCALLI 

Ave No. 1 

Hígado.- Cambio graso (++) 

Bolsa de Fabricio.- Hiperplasia epitelial (++) 

Fibroplasia interfolicular y subepitelial(++} 

Dep~esión médular y cortical (++) 

Timo.- SCP 

Pulmón.- SCP 

Bazo.- SCP 

Riñón.- Hiperplasia linfoide difusa (+) 

DxI.- Sugestivo a p1·oce30 tóxico 

Ave No. 2 

Hígado.- SCP 

. Bolsa de Fabricio.- Criptosporidiosis (++) 

Hiperplasia epitelial (+++) 

Deplesión linfoide (+) 

DxM.- Criptosporid.losis 

Timo,- SCP . 
Pulmón .- congestión difusa C++) 

Bazo.- SCP 

Riñón.- SCP 

DxI.- Criptosporidiosis bursal 
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Bolsa de Fabricio.- Criptospo=idiosis (++) 

Hiperplasia epitelial {++) 

infiltración heterofilica subepitelial (+++) 

DxH. - Criptospor idiosis 

Timo.- SCP 

Pulmón.- SCP 

Bazo.- Deplesión linfoide (+) 

Riñón. - SCP 

DxI.- Criptosporidiosis Bursal 

Ave No. 4 

Hígado.- Infiltración heterofilica periportal (++) 

Fibrosis capsular (+++} 

Hiperplasia de duetos biliares {++) 

Disociación de sinosoides (+} 

Necrosis Multifocal <+> 
cambio graso ( ++l 

DxM.- Hepatosis 

Bolsa de Fabricio.- SCP 

Timo.- SCP 

Pulmón. - SCP 

Bazo.- SCP 

Riñón.- SCP 

DxX.- Hepatosis de origen tóxico 

Histopatologia: CASO TEXCOCO 

Ave No. l 

Hígado.- Infiltración Heterofílica periportal l+> 
Bolsa de Fabricio.- SCP 

Timo.- SCP 

Pulmón.- Congestión difusa (++) 
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Bazo.- Cambios autolíticos 

Riñón.- Cambios autoliticos 

Tráquea. - SCP 

DxI.- Las lesiones no sugieran diagnóstico 

Ave No. 2 

Hígado.- Hiperplasia Linfoide nodular {+) 

Bolsa de Fabricio.- Deplesi6n linfoide medular (+++> 
Fibropa~ia interfolicular (++) 

Necrosis Cortical (+) 

Timo.- SCP 

Pulm6n.- Congestión Difusa (+) 

Bazo.- SCP 

Riñón.- SCP 

Tráquea.- SCP 

DxI.- IBF crónica 

Ave No. 

Hígado. - SCP 

Bolsa de Fabricio.- SCP 

Timo.- Congestión difusa (+) 

Pulmón.- Congestió~ Difusa (+) 

Bazo.- Deplesión (+) 

Riñón.- SCP 

Tráquea.- SCP 

DxI.- Las lesiones no sugiren diagnóstico 

Ave No. 

Hígado.- Infiltración Heterofílica portal y 

parenquimal { +> 
Hiperplasia linfoide (+) 

Bolsa de Fabricio.- Criptosporidiosis (++) 

Infiltraciones mononucleares en tejido 

subepi telial ( +} 



-~-

Deplesión linfoide medular (+) 

Hiperplasia epitelial (++) 

Infiltraci6n de heter6filos en epitelio (+) 

Timo.- SCP 

Pulmón.- SCP 

Bazo.- Cambios Autolíticos 

Riñón.- Cambios Autoliticos 

Tráquea.- SCP 

DxI.- Criptosporidiosis bursal 

En los resultados obtenidos a la Histopatologia, sola-­

mente un ave resultó positiva a HCI sin embargo se observaron 

otras alteraciones patol6gicas como: Enfermedad de Marek, In­

fección de la Bolsa de Fabricio, Criptosporidiosis y Procesos 

Tóxicos. 
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RESULTADOS DE LA MICROSCOPIA ELECTRONICA DE TRANSMISION 

Observación al Microscopio Fot6nico de cortes semif inos 

(con un grosor de 1 micrometro), teñid~s con azul de toluidi­

na. 

En la arquitectura del parénquima hepático normal se o~ 

servaron centros hematopoyéticos y sinusoides discretamente -

dilata~os. El 70 % de los hep3tocitos, mostraron vacuoliza--­

ción y del 30 a 40 % presentaron degeneración grasa. En ning~ 

no de los cortes observados se identificaron cuerpos de incl~ 

si6n típicos intranucleares. 

Observación al Microscopi~ Electrónico de Transmisión -

de cortes finos (con un grosor de 70 a 90 nanometros) contra~ 

tados de citrato de plomo y acetato je uranilo y su identifi­

cación fue: 

1.- Sinusoides de luz amplia delimitad~s por un fino en 

dotelio de tipo fenestrado. (foto l y 2) 

2e- Espacio de Disse con líquido histico y prolongacio­

nes citoplasmaticas largas de ~epatocitos sin co--­

rresponder éstas a las típicas microvellocidades o~ 

servadas en los espacios de Disse en otras especies 

animales. (Foto 1 y 2) 

le- Canalículos biliares de diversos tamaños (Foto l y 3) 

4e- Los hepatocitos mostraron un citoplasma con abunda~ 

tes mitocondrias de aspecto normal pero con numero-­

sos granules intramicondriales. (Fotos 1,4 y 7) 

- Cisternas aplanadas y paralelas de retículo endo---­

plásmatico rugoso. (Fotos 2, 4 y 5) 

- Retículo endoplámatico liso muy poco desarrolladoe -

(Foto 7) 

- Llama la atenci6n la ausencia de glucógeno en el e! 

toplasma de los hepatocitos, así como la presencia -

de numerosos vacuolas intracitoplásmaticas de diveE 
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sos tamaños delimitadas por membrana y con un 

contenido prOteináceo. (Fotos 2, 3 y 4) 

5. - Se identificaron intercaladas entre el P·3rénquima -

hepático a células aisladas de citoplasma, claro 

identificadas como células hematopoyéticas. (Foto ll 
6.- En los núcleos de los hepatocitos rodeados por cis­

ternas perinucleares normales con poros nucleares -

diafragmados. {Foto 2,4,5 y 6} 

- Se observó cromatina periférica, en islotes y aso-­

ciada al nucleolo dentro de límites normales. 

(Fotos 1,2,3,4,5,6 y 7) 

- Se observó en un 15 % de los núcleolos de los hepa­

tocitos, inclusiones liquidas (hallazgo muy poco -­

frecuente en los núcleos de los mamíferos. (Foto 4) 

- Llamó la atención en numerosos núcleos de he?atoci­

tos, la presencia intranuclear en zonas circunscri­

tas d;:= material granular fino anormal. (Fotos 2,5 y 6) 

Muy similar al citado por Garg y Moulton del Departame~ 

to de Patología de la Escuela Veterinaria de la Universidad -

de California (13) 

Estos autores señalan a este material como centros ini­

ciadores de cuerpos de inclusió~ en hepatitis por ad~n~virus 

en los cánidos. 

Estos centros de material finamente granular citados -­

son diferentes a los gránulos inter o pericromatínicos descri 

tos por Bernhard, gránulos que fueron identificados y plena-­

mente diferenciados en este material. (Foti">s 6 y 7) 

El material hasta este momento estudiado ha sido escaso 

no se han observado partículas virales ~orrespondientes a ad~ 
novirus, sin embargo la presencia de material finamente gran~ 

lar de Garg y Moulton obligan a revisar mayor cantidad de es­

pecímenes, prira corroborar o descartar con buenos márgenes de 

confiabilidaad la participación de adenovirus como agente 
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etio16gico en la patología de las aves estudiadas, que para -

este trabajo se presentaron. 
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D I S C U S I O N 

La hepatitis coo cuerpos de inclusión (HCI), es una en­

fermedad que apareció subí tamente y que ha afectado ·~conómic!!_ 

mente a la avicultura en general, es compatible a otras enfe~ 

medades por sus lesiones y el uso de los dta~nósticos adecua­

dos han ayudado a detectar rápidamente la HCI. 

Esta enfermedad ha sido jiagnósticada empíricamente ya 

q1.1e algunos investigadores la asocian como agente primario o 

secundario, así mismo consideran que el adenovirus es un vi-­

rus satélite con cuatro estadios o fases en la formación de -

cuerpos de inclusión por haber diferentes grados de infección 

que al existir un efecto citopático avanzad~ en las células, 

es que 0stas fueron infectajas por un número mayor de virus, 

que las células con un menor efecto citopático. 

En la anemia infecciosas el agente etiológico ha sido -

estudiado y se demuestra ~ue son partículas virales esfericas 

y hexagonales que miden de 18 - 22 nm. de diámetro.(20) 

En la HCI de las palomas se han observado en tos núcleos 

de los hepatocitos cuerpos d·? inclusión basófi1"')s qun contie­

nen partículas virales desprendiéndose de un material granular 

q~e mide de 80 - 100 nm. de diámetro de forma esferica y hexa 

gonal que es el ensamblaje del adenovirus. 

En hepatitis canina a la Microsci>pia Ele¡;:tr6nica se ob­

serv6 al inicio de la enfermedad un cuerpo consistente y den­

so de material finamente granular ac1>mpañado de cuerpos vira­

les que se desenvuelven pero no se separan. ( 13) 

La investigación que se realizó se diagnóstico al Mi-·­

croscopio Optico HCI en sólo una ave de doce (12) y lesiones 

que sugieren: Enfermedad de Marek, Infección de la Bolsa de -

Fabricio,Cript·>spocidiosis y Proceso Tóxico y al Microscopio 

Blectrónico se observó material finamente granular que midió 

20 nm. a :::Hferencia de l1"'l5 ad~novirus que miden de 80 - 100 nm. 

esto sugiere que no se encontraron cuerpos de inclusión basó-
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filos, descartando posibles hayazgos adenoviricos. 

Este tipo de investigaci6n y el comportamiento de los 

adenovirus s6lo sera posible realizarse si se cuenta con ma-­

yor material para observarse al Mlcroscopio Electr6nico y así 

llegar a·un diagn6stico eficaz. 
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FOTO 1 ILS) Luz sinusoide 

( f) (flecha) Fenestra del cndott:li.o sinus1,,-1dal 

(eDl Espacio de Disst:! 

< Hl Hepatocito 

(cb) Canaliculo biliar 

{:-h) C,'.;l:.ila h~r.iatOf.>OYútica 
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r'O'Pf' " ~ r: ·1 ~ R~?J~Cio de uisrro 

('! ) HP.I''""toci to 

(V ) Vacuo la. 

(cb) Onnaliculo bil.iar 



?oro ( cb) 

(.v ) 

(m) 

u 

Oanaliculo biliar 

Vacuo la 

Mitocondrias 

(nH) Núcleo de hepatocito 



Furo 4 (m ) ?ti tocondriae 

(nH) Núcleo de hepatocito 

(li) L{pido intrrutuclear 

(v ) ·vacuola 
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FOTO 5 (nH) Núcleo de hupatocito 

(2 flechas) Mat1.:rial finamente granular 

(m ) Mitocondrias 

(nl) Nucleolo 
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(G.e) Granulo pericromat~nioo 

(2 flecha~) · MB.~.eri'al finament.e grMular 

(pn) roro nuclear 

(m ~itocon!rias 

(d Jiai'ragme. 



,·oto 7 ((}_) 

{m ) 

27 

Gra:¡ulo pericromi:1t.inico 

i\Ii toc"Jndrias 

(cp) ~isterna ?erineclear 

{d ) ·Diafragma 

{nH) Núcleo de hepatocito 
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