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RESUMEN

LOZA CEBALLOS TEQDORG. Correlacidn Histoldgica y Microscopie
Electrdnico para el Diagndstico de Hepatitis con Cuerpos de
Inclusidén: III Seminarioc de Titulacidén, en el irea de aves,
(Bajo la supervisidn de: M.V.Z, Leopoldo Paasch Martinez, -~
M.V.Z. Silvia Gémez Estrella, M.V.2. José Antonio Quintana -
Lépez, M.V.2. Salvador Tavera Carrillo).

El presente trabajo tiene comc objetivo el de ampliar los re
cursos de diagndsticeo en las aves, utilizando el Microscopio
Electrénico para la obsarvacién del virus dentro del cuerpo
de inclusidn intranucleares basdéfilo, teniends como finali--
dad determinar el agente etioldgico que produce las lesiones
macroscépicas (cuadre hemorrigico, edema pulmonar, hidroperi
cardio, atrofia de la bolsa de fabricio, hepatomegalia, ne--
crosis y hemorragias subecapsulares), compatibles a hepatitis
con cuerpoes de inclusién {HCI). Este trabajo, se llevd a ca-
bo, buscando granjas de pollo de engorda, que su poblacién -
fue sospechosa a HCI, encontrndcse tres, localizadas en: -~
Otumba, Cuautitlén Izcalli y Texcoco, Edo. de México. Se uti
lizaron cuatro {(4) aves de cada granja, las cuales fueron -
llevadas al Departamento de Produccién Animal: Aves de la Fa
cultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UNAM,, para
preceder a su sacrificio y tomar muestras necesarias para el
Laboratorio de Histopatologia y Microscopio Electrénico, las
técnicas que se utilizaron fueron: a).- fragmentos de Srgano
que se procesaron por el método habitual de inclusidn en pa-
rafina y se tifteron con hematoxilina-eosina; b).- fragmeantos
de higado, para ser procesados y observados al Microscopio =-
Electrénico. Encontrando cuerpos de inclusidén intcanucleares
en sélo una ave, dando un diagndistico de HCI en el Microsco
pio Optico, La anterior técnica es altamente sensible y muy
especifica para detectar cuerpos de inclusién en ias células
hepdticas. Al Microscopio Electrénico se observd material -



granular en el micleo del hepatocito que no es propio‘de la
célula hepitica. ) o



INTRODUCCTION.

La hepatitis con cuerpos de inclusién (HCI) fue deseri-
ta por primera vez en 1963 en los E. U. A. por Hemboldt y Fra
zier,(1,2,4,22),

En México fue diagndsticada por primera ocasidn en 1974
por Antillén y Lucio, los cuales informan la pregencia de la
enfermedad en pollos de engorda de seis (6) .semanas de edad -
con una morbilidad del 2% y mortalidad del 0.5 % (1,2,63).

Los informes indican que la enfermedad es comin y ocu—-
rre frecueistemente en Perid, Nueva Zelanda, E.U.A., Canadd y -
Australia.(i,7).

En nuestro pais la enfermedad se ha localizado en los -
estados de Querétaro, Coahuila, Nuevo Ledn, Morelos, Puebla,
Aguascalientes y Valle de México y es s6lo a mediados de 1989
que la HCI cobra importancia por su severidad y frecuencia. =
(1,3,23).

La presentacién de la HCI estd asociada a agentes inmu-
nedepresores infecgiogsos 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 obtencibén de pollo de engorda, este evente coincide con la
frecuencia y severidad la HCI, apareciendo brotes en nuestro
palis con mortalidades acumuladas, hasta de mis del 50 %, gque
explica el incremento actual de la severidad de la HCI en la
Repiblica Mexicana. (23,28),

La HCI es una enfermedad €Causada por uh grupo de adenovi
rus aviares, gque afecta a pollos de engorda y aves de reempla
20 entre dos y nueve semanas de edad, caracterizada por un au
mento drastico y repentino de la mortalidad, acompafiada de -
una postracidén y anemia de las aves, obsevindose a la necrop-
cia un cuadro anémico hemorrigico, edema pulmonar, hidroperi-
cardio, atrofia de la bolsa de Fabricio, Hepatomegalia, Necro



sis y hemorragias subcapsulares. (1,2,12,16,22,23,24).

Estas mismas lesiones fueron reportadas en unas granjas
de pollo de engorda, provocande la muerte a mas de 100'000,000,
(cien millones), de pollo de engorda en la ciudad de Angara,
Pakistén, en 1987 por el Dr. Frank R. Craig, sin saber toda--
via su etiologfia.

El uso de la Histopatologia para el diagndstico de HCI,
ha sido conducente debido a que existe una lesién especifica
caracterizada por la presencia de corpisculos de inclusién --
intranucleares, los cuales pueden variar de aciddéfilos a basgd
filos, de acuerdo a las observaclones por medioc del Microsco-
pio Optico, el cuerpo de inclusidn basdfilo se debe a la pre-
sencia de particulas virales dentro del nfiicleo, en cambioc lLos
eosindfilos corresponden a material fibrogranular en degenera
cifén, el cual no contiene particulas virales. (5,26).

En algunos casos la historia clinica y las lesiones su-
gieren un problema de HCI; sin embargoc resultan negativos a -
la presencia de cuerpos de inclusidn, posiblemente debido a -
lesjones hepiticas se refieren a otros padecimientos por --
ejemplo: Hepatitis Vibridnica, Salmonelosis, Sindrome Asciti-
co, Sindrome de Higado Grase, Micotoxinas, Pesticidas, (Linda
no, Aldrin, Dieldrin, DDT y Aldheido}. {(1,4,7,11,12),

Existe una serie de padecimientos con los cuales habria
de realizar el diagnédstico diferencial, por ejemple: pastere-
losis, sindrome anémico hemorragico, intoxicaciones por sul--
fas, deficiencias de vitamina K, para lo cual se requiere te-
ner una historia clinica completa, asi como realizar estudios
seroldgicos, aislamiento viral, toxicologia e histopatologia
para cohocer lo dque realmente estd elevando la mortalidad, ha
ciendo aparente la HCI un correcto inmunosupresor ya gue pue-
de producir hemorragias musculares, atrofia del timo, hidrope
ricardio, edema y congestién pulmonar. (2,4, 27, 28)

Las infecciones adenoviricas han sido estudiadas desde
1950, originalmente se les conocia como no patSgenas aundue -



ahora se les conoce como agentes primarios causantes de enfer
medades en todas las especies de la avicultura comercial,{19)
La clasificacién de hdenoviridae se basa en sus caracteristi-
cas biofisicas, bioguimicas, composicidn del DNA y prueba de
neutralizacidén para homdlogos, La siguiente clasificacidn de
los Adenovirus es de mucha utilidad pordue da categoria a las
enfermedades y especies de huéspedes afectados.

La familia Adenoviridae estd formada por mas de 77 dife
rentes virus,que de acuerdo a sus caracteristicas se dividen
en dos géneros: 1os Mastadenovirus due afectan a los mamffe--
ros y los Aviadenovirus {FAV), gue son propios de las aves.
(1,8,10,14,17).

Los Aviadenovirus se han dividido en tres grupos:

I.- Virus convencicnales o Fl.
Hepatitis con cuerpos de inclusién en pollo de
engorda y pollita, Infecciones del tracto respi
ratorio superior en polles, Tragueitis en patos
Pancreatitis en gallina de Guinea y Hepatitis -
en paloma.

II.- Vivus asociado con el sindrome de baja postura.

III.- Virus asociados ton la enteritis hemorrégica de
los patos, enteritis hemorrdgica en pavos, en--
fermedad del bazo marmoleado en faisanes, Es---
plecnomegalia en pollos. {17,18).

Grupo de los virus convencionales,grupo 1; existen 12 -
serotipos de estos, los gue se asocian con HCI son FAV-1l (ce-
lo a Indiana C) gue hemoaglutina eritrocitos de cata, perro,
cuye, hamster, ratdn, conejo y mono rhesus, {1,17,18,19).

Los adenovirus son particulas virales desnudas, con écl
do nucleico ADN dobkle banda, con didm=tro de 70-100 nm., pero
molecular de 20-25X10 Daltons de arquitectura icosaédrica en
cuya céipside se localizan 252 capsdmeros de forina hexagonal -
con 12 prismas pentagonales (Penton) con capa de estructura -



fibrosa.
" Los adenovirus poseen 3 tipos de antigenos denominados:

1.- Antigeno A, O L o Hexona gque es especifico del gru-

po {FAV), @s responsable de la efectividad del vie
rus neutralizindose cuando es tratado con anticuer-
pos especificos.
2.~ Antigeno B, toxina o penton (lncalizado =n el vérti
ce del virus) éste se ha relacionade con el Efecto
Citopatico (ECP), en los cultivos de tejidos.

3.- Antigeno ¢ zf, E o Fribra, es el que adhiere a la
célula huésped, produce el efecto de hemoaglutina--
cién y determina el serotipo. (1,18,17)

El virus es resistente a temperaturas menores de 56 2 C
es sensible a 80 2 C por 30 minutos, se conserva bien a tem-
peraturas de congelacidn y refrigeracidn 4 ¢ C.

Es resistente a los solventes de grasas como éter y clo
roformo, no asi{ a los compuestos halogenadss (cloro y yodo),
es también sensible al formel en una dilucidn de 1/10,000. -
(1,6,7,19,29)

El PH de 3 a 9 no lo destruye, es un virus que se repli
ca en el nicleo de la célula huesped y la sintesis de palipép
tidos ocurre en el citoplasma,

Este virus como todos los ADN se replican en el nicleo,
no requieren enzimag ascocladas a su dcido ya que emplean meca
nismos enziméticos celulares (Transcriptos;) para la sintesis
del nuevo &cide nucleico viral y se pueden ancontrar también
en =21 citoplasma acdmules de virus. (8,10,15,29)

Los adenovirus inducen infecciones latentes actuando co
mo coadyuvantes que contiene ADN (los adencasociados, de 20 -
nm. con doble listén de DNA), asi mismo en la réplica pueden
fallar al no producir virus infecciose, sinoc virus defectivo,
(8,9,10,21).

A nivel histoldgico se han encontrado cuerpos de inclu-
sién de hepatitis y se han detectado adenovirus mediante Mi--



croscopia Electrdnica en los higados de pollo en un cuadro se
m2jante al de HCI en la enfermedad de Angara Pakistan. (5}

La anemia infecciosa es una enfermedad causada por un -
parvovirus, identificadoc por su tamafic y por sus propiedades
fisicas y quimicas (Coussement. Ital. 19B4), que afecta a las
aves produciéndoles una miocarditis.(20)

HIPOTESTIS

Se observaran particulas virales al Microscopio Blectré
nico en los cerpos de inclusidn intrantcleares, en células hepi-
ticas, observadas al Microscopio Optico.

OBJETIUVO

Utilizar el Microscopio Electrdnico para la cbservaciédn
del virus, dentro del cuerpo de inclusidn intranucleares basé
filos de aves gque fueron diagndsticadas con HCI por medio de
histopatologia.



PROCEDIMIENTO

Se procedid a buscar granjas sospechosas a HCI encone--
‘trindose tres:

a.~ Otumba, Edo. de México.

Granja de pollo de engorda, (nueva) con capacidad =
de 3,500 aves, edad 6.5 semanas.

b.- Cuautitlén Izcalli, Edo. de México.

Granja de pollo de engorda, con capacidad de 13,000
aves Yy edad de 7.0 semanas

c.- Texcoco, Edo. de México.

Granja de pollc de engorda, con capacidad de 90,000
aves y edad de 7.0 semanas.

De las granijas se tomaron 4 aves por cada una llevando-
se al departamento de Produccidén Animal: Aves de la Facultad
de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UNAM., en donde se
sacrificaron por medio de skock eléctric¢o, realizéndoles la -
necropsia y tomando muestras de higado, bazo, rifion, bolsa de
fabricio y pulmdn para el diagnéstico de histopatologia.

Para histopatologia se fijaron las muestras en formol -
al 10 %X y se procesaron por el método de inclusién en parafi-
na y teiiidos con hematoxilina y Eosina (HE).

La muestra para el Microscopio Electrdnico se trabajd -
de la siquiente manera:

a.- Recién sacrificada el ave se procedidé a exponer el
higado para agregarle gotas de glutaldehide (fija--
dor), se incidié del area afectada del higado una -
muestra de S a 7 mm., y Se colocd en un recipiente
con glutaldehido, se extrae y se hacen cortes mis -
peguefios que se colocan en un recipiente con glutal
dehido, con fosfatos al 3 % y un P.H. de 7:4 por -
2,5 horas,

b.- Se lavé la muestra con solucidn lavadora gue contie

ne: fosfatos mas sacarosa y clorurc de calcic que -



tiene un P.H. 7:4, y se procedid a lavar 3 veces -
'por 10 minutos cada una.
c.- Se procedidé la muestra a post-fijacién con tetraoxi
do de ozmonio al 1 ¥ , con un amortiguador o buffer
de fosfato al 1 X% , se dejd en esta solucidn por -~
dos horas.

d.- La muestra se lavd 3 veces con solucién lavadora y
se deshidratd con acetonas graduales de 50, 60 y 70
% por 5 minutos cada una, después se procedid a co-
locar la muestra en acetonas de 80 y 90 % por 10 -
minutos cada una y después se procedid a colocar -
las muestras en acetonas absolutas al 100 %, dos —-
cambios con una duracién de 15 minutos cada una.

e.~ La muestra se infiltrd con solucidén de 1.1 de epon
acetona por una hora en frasco tapado. Después la -
muestra se pasd a un epon acetona de 3 ¥ con frasco
destapado y con silica gel (es una resina epdxica),
toda la noche para que se embeba o se inhiba el te-
jido.

f.- La muestra se inclusiond con solucidén final de epon
y se metid a polimerizar a 60 @ C. por toda la no--
che en la estufa.

g.- La muestra se sacd y estuvo lista para el preceso -
de corte semi fino de 900 a 1100 nm., de aqui se se
lecciondé 21 Area para el Microscopio Electrdnico y
se hicierdn cortes finos que son entre 60 y 90 nm.

h.- Se montd el corte fino en una rejilla o grilla y se
contrastd {se tinen con reactivo de metales pesados
con acétato de uranioby nitrato de plomol.

La muestra se procedid a abservarse al Microscopio Elec

tréaico.
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RESULTADOS

Los resultades obtenidos de las muestras procesadas a -
histopatologfa son las siguientes:
SIMBOLOGIA. -

+ Leve

++ Moderado

4t Severa

DxI Diagnéstico Integral

DxM Diagnéstico Horfoiégico
IBF Infeccién de Polsa de Fabricio
scp Sin cambio Patologico

Histopatologfa: CASQ OTUMBA

Ave No. 1

Higado.- Hiperplasia linfoide periportal (++)

Bolsa de Fabricio.- SCP

Timo.-~ Hemorragias medulares difusas {++)

Pulmén.- Congestién difusa (+)

Bazo.~ S8CP

Rifion.- Scp

DxI.~ Lesién hepdtica aislada, no sugiere ningilin diag--
ndstico.

Ave No. 2

Hfgado.- Acimulos linfoides miltiples (4+)
Pleomorfismo célular (++)
Figuras mitdticas (+}
Metamorfosis grasa difusa (++)
Necrosis focal dispersa (++)

Bolsa de Fabricio.- SCP

Timo.- SCP

Pulmén.- ScCP

.Bazo,- Deplesién linfoide

Rifién.- Scp
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DxI.- Lo observado en higado se asocia a enfermedad de
Marek.

Ave No, 3

Higado.- Hiperplasia linfoide difusa {+++)
Proliferacidn centros germinales (4+)

Bolsa de Fabricio.- Fibroplasia interfolicular
y subepitelial ({(++)
Deplesién linfoide de corteza y médula (+4+)
Infiltracidén heterofilicas folicular {+++)
Reduccidén de Plicas (++}

DxM.- Bursitis inespecifica

Timo.- Corteza deprimida

Pulmén.- Hiperplasia linfoide difusa {(++)
Infiltracidén heterofilica (4+)
Hiperplasia subepitelial {+++)
Hemorragias subepiteliales (+)

Px#M.- Enfermedad de Marek

Bazo.- SCP

Rifién.- SCP

DxI.- Enfermedad de Marek

Ave No. 4

Hiigado.- Hiperplasia linfoide periportal (44}
Proliferacién centros germinales (4+++)
Metamorfosis grasa {+++)
Cuervpos de inclusién baséfilos {4+++)
Necrosis multifocal {4+) )

DxM.- Hepatitis con cuerpos de inclusidn

Bolsa de Fabricio.- Hiperplasia epitelial (4+)
Fibroplasia interfolicular (+)
Infiltracién heterofilica folicular (+)
Necrosis folicular {+++}

DxM.~ IBF
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Timo.~ Deplesidn Corteza (4}
- congestidén (++)

Pulmén.,- SCP

Bazo.- Necrosis pulpa blanca (+++)

DxM.~ Esplignitis necrética severa
Rifién.~ ScCP

DxI.~ Hepatitis con cuerpos de inclusién
DxM. - IB¥ fase subaguda

Histopa:ologia: CASO IZCALLI

Ave No. 1

Higado.- Cambio graso (++)

Bolsa de Fabricio.- Hiperplasia epitelial (4+)
Fibroplasia interfolicular y subepitelial (4+}
Deplesién médular y cortical (++)

Timo.- SCP

Pulmdn.- SCP

Bazo.- SCP

Rifién.- Hiperplasia linfoide difusa (+)

DxI.- Sugestivo a proceso téxico

Ave No. 2

Higado.~- SCP

. Bolsa de Fabricio.- Criptosporidiosis (+4+)
Hiperplasia epitelial (+44+)
Deplesién linfoide (4}

DxM.- Criptosporidiosis

Timo,- SCP

Pulmdn .: congestidn difusa (4+)

Bazo.- SCP

Rifibn.- SCP

DxI.- Criptosporidiesis bursal
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Ave No. 3

Higado.- SCP

Bolsa de Fabricie.- Criptosporidiosis (++)
Hiperplasia epitelial {(++) .
infiltracidén heterofilica subepitelial (4+4).

DxM.- Criptosporidiosis

Timo.- SCP

Pulmén.- SCP

Bazo.~ Deplesitn linfoide (4}

Rifién.- scp

DxI.~- Criptosporidiosis Bursal

Ave No. 4

Higado.- Infiltracidn heterofflica periportal (4+)
Fibrosis capsular (+++)
Hiperplasia de ductos biliares (++)
Disociacién de sinoscides (+)
Necrosis Multifocal (4}
Cambio graso {++)

DxM.~ Hepatosis

Bolsa de Fabricioc.- SCP

Timo.- SCP

Pulmén.- SCP

Bazo.- SCP

Rifién .- Scp

DxI.- Hepatosis de origen téxico

Histopatelogia: CASO TEXCOCO

Ave No. 1

Higado.- Infiltracién Heterofilica periportal (+)
Bolsa de Fabricie,- ScCP

Timo.- SCP

Pulmén.- Congestidn difusa (+4+)
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Bazo.- Cambios autolfiticos

Rifién.- Cambiocs autoliticos

Triquea.- SCP

DxI.- Las lesiones no sugieran diagnéstico

Ave No. 2

Higado.- Hiperplasia Linfoide nodular {+)

Bolsa de Fabricio.- Deplesién linfoide medular (+++) .
Fibropasia interfolicular (++)
Necrosis Cortical (+)

Timo.- SCP

Pulmén.- Congestién Difusa (+)

Bazo.- SCP

Rifién,~ SCP

Triquea.-~ SCP

DxI.- IBF crénica

Ave No. 3

Higado.~ SCP

Bolsa de Fabricioc.- SCP
Time.- Congestidn difusa (+)
Pulmén.~ Congestidn Difusa (+)
Bazo.- Deplesidn (+)

Rifién.~ scp

Triguea.- SCP

DxI.- Las lesiones no sugiren diagnéstice

Ave No. 4

Higado.- Infiltracién Heterofflica portal y
parenguimal {(+}
Hiperplasia linfoide (+)

Bolsa de Fabricio.~ Criptosporidiosis (++)
Infiltraciones mononucleares en tejido
subepitelial (+)
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Deplesidn linfoide medular (+)
Hiperplasia epitelial (4+)
Infiltracidn de heterdfilos en'epitelio (+)

Timo.- SCP : ’

Pulmdn,.~ SCP

Bazo.- Cambios Autoliticos

Rifién.~ Cambios Autolfiticos

Triquea.- SCP

DxTI.~- Criptosporidiosis bursal

En los resultados obtenides a la Histopatologia, sola--
mente un ave resultd positiva a HCI sin embargo se observaron
otras alteraciones patolégicas como: Enfermedad de Marek, In-
feccién de la Bolsa de Fabricio, Criptosporidiosis y Procescs
Téxricos.
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RESULTADOS DE LA MICROSCOPIA ELECTRONICA DE TRANSMISION

Observacidén al Microscopio Foténice de cortes semifinos
(con un grosor de 1 micrometro), tefiidos con azul de toluidi-
na.

En la arquitectura del parénguima hep&tico normal se ob
servaron centros hematopoyéticos y sinusoides discretamente -
dilatados. E1l 70 % de los hepatocitos, mostraron vacuoliza---
cién y del 30 a 40 % presentaron degeneracién grasa. En ningu
no de los cortes observados se identificaron cuerpos de inclu
8ién tipicos intranucleares.

Observacién al Microscopins Electrdnico de Transmisidén -
de cortes finos (con un grosor de 70 a 90 nanometros) contras
tados de citrato de plomo y acetate de uranilo y su identifi-
cacién fue:

l.- sinusoides de luz amplia delimitados por un fino en

dotelio de tipo fenestrado., (Foto 1 y 2)

2.- Espacio de Disse con liquido histico y prolengacio-
nes citoplasmaticas largas de hepatocitos sin co--—-
rresponder éstas a las tipicas microvellocidades ob
servadas en los espacios de Disse en otras especies
animales. {(Foto 1 y 2)

3.~ Canaliculos biliares de diversos tamafios (Foto 1 y 3}

4.~ Los hepatocitos mostraron un citoplasma con abundapn
tes mitocondrias de aspecto normal pero con numero~-
sos granulos intramicondriales. (Fotes 1,4y 7}

- Cisternas aplanadas y paralelas de reticule endo-—-_
plédsmatico rugoso. {Fotos 2, 4 y 5)

- Reticulo endopléimatico liso muy poco desarrollado, -
(Foto 7)

- Llama la atencién la ausencia de glucdgenoc en el ci
toplasma de 1o0s hepatocitos, as{ como la presencia -
de numerosos vacuolas intracitoplismaticas de diver
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sos tamafios delimitadas por membrana y con un
contenido proteinaceo. (Fotos 2,3 vy 4)

5.- Se identificaron intercaladas entre el parénquima -
hepitice a células aisladas de citoplasma, claro -
identificadas como células hematopoyéticas. (Foto 1)

6.- En los niucleos de los hepatocitos rodeados por cis-
ternas perinucleares normales con poros nucleares -
diafragmados. {Fote 2,4,5 y 6)

- Se observé cromatina periférica, en islotes y ase-——
ciada al nucleolo dentro de limites normales. --—--—
(Fotos 1,2,3,4,5,6 v 7)

- Se observdé en un 15 ¥ de los nticleolos de los hepa-
tocitos, inclusiones liquidas (hallazgo muy poco --
frecuente en los nicleos de los mamiferos. {Foto 4)

~ Llamé la atenczién en numerosos niicleos de hepatoci-
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 Departamen
to de Patologia de la Escuela Veterinaria de la Universidad -
de california (13)

Estos autores seifialan a este material como centros ini-
ciadores de cuerpos de inclusién en hepatitis por ad@=novirus
en los cénidos.

Estos centros de material finamente granular citados -~
son diferentes a los grénulos inter o pericromatinicos descri
tos por Bernhard, granulos gque fueron identificados y plena--
mente diferenciados en este material. (Fotns 6y 7)

El material hasta este momento estudiado ha sido escaso
no se han observado particulas virales-%orrespondientes a ade
novirus, sin embargo la presencia de material finamente granu
lar de Garg y Moulton obligan a revisar mayor cantidad de es-
pecimenes, para corroborar ¢ descartar con buenos margenes de
confiabilidaad la participacidn de adenovirus como agente --—
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etioldgico en la patologia de las aves estudiadas, que para -~
este trabajo se presentaron.



DI SCUSION

La hepatitis con cuerpos de inclusidén (HCI), es una en-
fermedad que aparecid subitamente y que ha afectado =condmica
mente a la avicultura en general, es compatible a otras enfer
medades por sus lesiones y el uso de los diagndsticos adecua-
dos han ayudade a detectar répidamente la HCI.

Esta enfermedad ha sido diagndsticada empiricamente ya
qgiue algunos investigadores la asocian como agente primario o
secundario, asi mismo consideran que el adenovirus es un vi--
rus satélite con cuatro estadios o fases en la formacidn de -
cuerpos de inclusidn por haber diferentes grades de infeccidn
que al existir un efecto citopatico avanzads en las células,
es que estas fueron infectadas por un numero mayor de virus,
que las células con un menor efecto citopdtico.

En la anemia infeccjosas el agente etioldgice ha sido -
estudiado y se demuestra jue son particulas virales esfericas
y hexagonales que miden de 18 - 22 nm. de difmetro.(20)

En la HCI de las palomas se han observado en los niicleos
de los hepatocites cuerpos de inclusidén baséfilns que contie-
nen particulas virales desprendiéndose de un material granular
que mide de B0 - 100 nm. de diadmetro de forma esferica y hexa
gonal que es el ensamblaje del adenovirus.

En hepatitis canina a la Microscopia Electrénica se ob-
servé al inicio de la enfermedad un cuerpo consistente y den-—
so de material finamente granular acompafiade de cu=rpos vira-
les que se desenvuelven pero no se separan. (13)

La investigacidén que se realizd se diagndstico al Mi---
croscopio Optico HCI en s6lo una ave de doce {(12) y lesiones
gue sugieren: Enfermedad de Marek, Infeccidn de la Bolsa de -
Fabricio,Criptiysporidiosis y Proceso Toxico y al Microscopio
Electrdnico se observé material finamente granular que midié
20 nm. a diferencia de los ad=novirus que miden de 80 - 100 nm.
esto sugiere que no se encontraron cuerpos de inclusidn basd-
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£ilosg, descartando posibles hayazgos adenoviricos.

Este tipo de investigacidn y el comportamiento de los
adenovirus sélo sera posible realizarse si se cuenta con ma--
yor material para observarse al Microscopio Electrdnico y asi
llegar a un diagnéstico eficaz.
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Luz sinusoide

{flecha) Fenestra del endotelio sinusvidal

Espacio de Disse
Hepatocito
Canaliculo biliar

Célula hematopoyética
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Mitocondrias

Nucleo de hepatocito
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SG 880244 LAB33I3 M12800 <~-> .6k
C-8H.ENF.C.INC US6-90886

FUTO 4 (m ) Mitocondrias
{nH) Ndcleo de henatocito
(11} Lipido intranuclear
(v } 'Vacuola
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@BBO-ESN" AN 3 3N3 HE-2
<--> BBBZIN £rsay 61z88a 95

FOTO 5 {nk) Nicleo de hupatocito
(2 flechas) Matcrial finamente granular
{m ) Mitocondrias:
(nl) Nucleolo
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SG 08@253 LRBIII M2pE80 <~=-> ,dim
C-3H.ENF.C.INC UsS@-29000

FOTO & (G2) Granule pericromatinico
(2 flechas) ‘Material finamente grunuiar
{2n) foro nuclear

{e-) _Jlntcrné erinurlen

(m ) iitoconirias

(d )  Divframme
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S8 908215 LAB3I26 N200990 <-->
1.NEG ECOLL.PH68B yne-@gaq

W) Granulo pericromsatinico
{m ) ¥itocondrias

(cp) Cisterna perineclear
(d ) Diafragma

{nH) Nicleo de hepatocito

c4rm
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