
R ~;~;;i:r~~ 
~ --FA_C_U-LT_A_D-DE-ESTU--Dl_OS_S_U_PE_R-IO_R_ES __ 

CUAUTITLAN 

"ANEMIA INFECCIOSA AVIAR. (ESTUDIO 

RECAPITULATIVO BIBLIOGRAFICO) ". 

T E s 1 s 
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE: 

MEDICO VETERINARIO ZOOTECNISTA 

P R E S E N T A 

DAVID ALBERTO PEREZ REYES 

ASESOR: 

M V. z. M. C, JUAN CARl.05 VAl.l.AOARES DE l.A CRUZ 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

CUAUTITLAN IZCALLI, EDO. DE MEXICO 1994 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



U.N.A.M. 

FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES CUAUTITLAN 
UNiOPJl OE lA ADMlllBTRAc:ON E3CO!AA 

DEPARTAKEKTO DE E:XAMENES PR.Of'ES[OHALES 
IWlllADDE C!TrD/QS 
SVFt:.:::U·CUl~';fülM 

º1 .... IVU:'r[;AIJ .'li.\00"1.AL 
A"if,V'KA, ti: 

Mu.rc..o 

DR. J Al ME KELLER TORRES 

ASUHTO: VOTOS APROBATORIOS 

DI RECTOR DE LA FES-CUAU T J TL-AN 
P R E S E N T E • 

AT'N1 Inq. Rafael Rodríguez CebalJos 
Jef!e del Departaaiento de EHémi!!n~s 
Profesional~ de la F.E.S. - C. 

Con base- e~ el art. 28 del Reglamento Genera; de Exámenes. nos 
permitimos comunicar a usted que revisamos la TESIS TITUL.ADA1 

.. Anemia Infecciosa. Aviar .. (Estudio Recaeitulativo Bibllográfico)•. 

que presenta ~ pasantes David Alberto Ffu-ez Reyes. 

con O\latero de cuenta: 7733146-l 

t'édioo Veterinario Z<X>tecntsta. 

para obtener el TlTULO de1 

'· 

Considerando que dicha tesis redne los requisito• nec:esArios para 
ser discutida en el EXAMEN PROFESIONAL. cor"r""!!spondiente, otoroa~s 
nuestro VOTO APROBATORIO. 

ATENTAMENTE. 
"POR Hl RAZA HABLARA EL ESPIRITU" 
Cuautitl.in Izcalli, Edo. de t16x., a 2:!__ de NoViernbre 

PR.ESZDEHTE M, en c. Raúl Mar eruz. 

VOCAL pr Jorge t.uis Tórtora Pérez. -->E=T~;/}=~~~~"'-

SECRETARIO M en c. Juan carlos Valladares d.,e,_,l,,a,__,,,"f;k;-~~-,----

PRIMER SUPLENTE MVZ. MarCQ Antonio Mendoza saavedl_!:rª!!c·'--"-;:::;:~:<;g:~~..l.=-

SEGUHDO SUPLENTE .lraJ~lo Rodríguez. 

UA&.i"D~ .... VAP/Oi. 



"Aquél que busca a Dios 

es el más sabio de los h<Xtlbres: 

quien Le ha encontrado 

es el mis exitoso entre todos. 11 



DEDICATORIA 

A MIS PADRES quienes con su arror, consejos y a(X)YO incondicional 

lograron motivarme para seguir adelante y así culminar con una 

meta muy anhelada, que será la base para continuar superándcme. 

A MIS HIJOS EXJr ser ellos la fuente más grande de inspiración y 

tenacidad para el logro de esta meta. 

A MIS HERMAN:lS que con sus sabios consejos y ·apoyo me hicieron 

reflexionar y valorar la vida de una manera positiva. 

Al M.v.z. M.C. Juan carlas Valladares de la cruz Mi m&s profundo 

agradecimiento por habenne brindado su amistad, confianza y 

apoyo profesional en la realización de este trab:J:jo. 

A el H.Jurado por la atención, aceptación y tiempc:J: brindado a 

este trabajo. 



INDICE 

Pl\GINA. 
I.- Introducción. • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 1. 

II.- Cbjetivo ••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 2. 

III.- Procedimiento •••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 3. 

IV.- Análisis de la. Infonnación . ........•.....•.••... · . • . . . . . . . . . . . . . . . . . 4. 

l.- El Sistema. Imn.inológico ·de las. Aves. • • . • . • • • • • • • • • • • • • . . • . . • • . . . . • • 4. 

A) Tino ••••••••••••••••••• ~ ••••••••••••••••••••••••• ••••••••••••••••••• 4-7. 

B) Bolsa de Fabricio. • . • • • . • • . • . • .. • . • . • . . . . • . • • • • • . • . • • • . • • • • • . • . • • • • • 7-8. 

C) Bazo ••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 9-10. 

D) Tonsilas Cecales .................................................... 10. 



PAGINA. 
El M1idula ósea •••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 10-11. 

F) Inmunidad ff111Dral •••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 11-15. 

2.- Anemia Infecciosa Aviar •••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 16. 

Definición .••••.•••.•.•.••.•.••••••.••••.•.• ~ ••••.••.••.••.•.....•• 16. 

Historia ••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 16-17. 

Sinonimias ••••••••••.••.•.•••••.•••••••••••••••••••.••..••.•.•.••••• 17. 

Epizootiologia ••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 17-19. 

Etiología •••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 19-20. 

Patogenia •••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 20-21. 



Pl\GINA. 
Lesiones ••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 21-23. 

Diagnóstico •••••••••••••••••••••••••• ••••••••· ••••••••••••••••••••• 23-26. 

Tratamiento •••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 26. 

Prevención. • • . • • • • • • • • • • • . • • • • . • • . • • • • • • • . • • • • . • • • • . • • . • • • • • • • • • • • • 27. 

Control.·········· ................................................. 27-29. 

v.- Literatura citada •••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 30-33. 



I .- IITTROOUCC:ION: 

La adquisición de nuevos conocimientos dentro de la Medicina Veterinaria 

obliga a la constante actualización del material bibliográfico existente. 

Sin embargo, uno de los problemas a los que se ha enfrentado el estudiante y 

el Médico Veterinario Zootecnista, ha sido la insuficiente cantidad de libros que 

puedan servirle de base para su estudio. Por otra parte, se debe de considerar 

que la mayoría de la lite~atura existente procede del extranjero y por lo tanto 

presenta el inconveniente de estar en otros idiaras, tener costo elevado y no 

enfocar la problenática existente en el país ( 2) • 

En respuesta a lo anterior, se hace necesario estOOiar algunas enfernedades 

de nueva aparición y la recapitulación bibliográfica sobre temas de interés y 

actualidad en Medicina Veterinaria, sobre todo en especies que han tenido un 

desarrollo tecnológico muy rápido para su pro:lucción. La intensa selección 

genética a la que han sido sanetidas las aves ha dado origen a nuevas entidades 

patológicas, tal es el caso de la Anemia Infecciosa Aviar (5,16,27,36,41). 

Hasta hace nn.ly poco tiem¡x> existían considerables dudas acerca de la 

naturaleza de la presentación de esta enfermedad. Originalmente se describieron 

una serie de sí.ndranes hemorrágicos (sí.ndrare hernorrágico, sí.nclrane anémi~ 

hernorrágico, anemia aplástica y enfermedad del ala azul) caracterizados por 

anemia e inmunodepresión ( 11). Algunas de estas manifestaciones se atribuyeron 

casi exclusivamente a diversos agentes. N:J se consideraba. la presencia del virus 

de la Anemia Infecciosa Aviar ( 31). 

Desde que fué descrito por primera vez en 1979 (42), este agente viral se 

identificó cano una partícula viral resistente al calor y a solventes de lípidos, 

sugiriéndose por lo tanto que podría tratarse. ~e un parvov~s,. pero 

investigaciones más recient~s sugieren c~asificarlo en. un grupo distinto (21, 29). 
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II.-~: 

Realizar un texto actualizado, conciso y en español sobre la Anemia 

Infecciosa Aviar. 
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III .- PROCEDIMIENIO: 

Para el presente estudio recapitulativo bibliográfico' se visitaron las 

diferentes bibliotecas y hemerotecas de la Ciudad de México y área metropolitana 

(Facultad de Medicina Veterinaria y zootecnia U.N.A.M., F.E.S. cuautitlán 

U.N.A.M., U.A.M. Xochinúlco y CENIA Microbilog!a S.A.R.H. México, D.F.) para 

obtener la información existente sobre la Anania Infeoc:iosa Aviar. 

La información se recabó a partir de revistas especializadas en e1 tema 

(Avían Diseases, Avian Pathology, Natl.Inst.Anirn.Health Q. y Journal of General 

Virology) dando preferencia a los artículos publicados de 1979 a 1992; de' 'igual 

manera se seleccionaron los libros de patología, fisiología,-- anatc:mia, 

histología, inmunología, clínica y especializados en el tesra-_ publicados 

recientemente. Se consultaron los bancos de datos disponibl~s ~a _ac¿tllali_Zar la 

información existente del tema. 

Una vez obtenida la infonnación se procedió a Su sel~i6n, tradÚcción, 

análisis y canpilación. 

se realizó un breve resunen sobre el sistema Inmunológico de· 1as Aves. 



( 4 ) 

IV.- ANALISIS DE tA INFORMACICtl: 

1.- El Sist:ena Imnmolóqico de las Aves. 

Todos los tejidos básicos contribuyen directa o indirectamente en la 

canp::>sición del sisterM inmunológico. Este y el vascular forman una unidad 

funcional muy inq:ortante, denaninada sistena heoolinfático, que es el sistera de 

defensa secundario; el primario consta de piel y mucosas. Estas cubren y revisten 

estructuras, constituyéndose en barreras indispensables para la integridad del 

cuerpo (45). 

Los aspectos defensivos del sistena inmunológico se manifiestan de diversas 

formas: producción de células defensoras, transporte de m:1teriales p:>r los vasos 

linfáticos, filtración de linfa y sangre a través de los órganos- constituyentes, 

fagocitos y producción de imiunoglobulinas (12). 

I.os tejidos y órganos del sistema i1111WlOlógioo pueden agruparse 

morfológicaznente en subdivisiones cano sigue: 

1.- Difuso no encapsulado: tejidos linfáticos subepiteliales;relacionados con los 

orificios scmátioos y los conductos cÍe l~,··~~~~ :·:~~~~~~to~ios, digestivo y 

urogenital. -~--=--.. 

2.- Denso no encapsulado: acumulaci~~ ~~i~1iales-.\ d~ ;~~ji~o linfático, 
>· 

relacionadas con los aparatos res(>irat0r10, '.di9eStiVo.:Y.:~~it;;;l. 

3.- Denso encapsulado: disperso en todo el ~~-·(·~~~~··'.~~nfáticos, bazo, 

nódulos henales, tímJ y bolsa de Fabricio). 

MUy pocas especies de aves poseen ganglios linfáticos, excepto las de 

pantano, mar abierto y playas. Las acumulaciones solitarias de tejido linfático 

ceno ganglios, caractet"izan las paredes del aparato digestivo, membranas serosas 

y piel (5). 

A) ~-- El ti.m::> se deriva del endode.aro, de la tercera y cuarta b:>lsas 
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faríngeas, junto con los derivados paratiroideos de las· mismas bo!Sas •. Estas 

crecen medial y ventralrrente, se separan de la pared far_íngea }'. se unen en una 

línea con su contraparte del lado contrario y contirlúan hacia atrás en la regi6n 

cervical· y torácica. El precursor túnico se separa entÓnCes · de los derivados 

paratiroideos y ocupa parte de la región anterior del mediastino, entrada del 

tórax y región cervicoventral (3,22). 

Aunque casi todas las estructuras derivadas del endoderm;:, (hígado, páncreas 

y otras glándulas) tienen una configuración parenquimatosa en la que el 

canp:>nente epitelial es el constituyente celular más claro, el tilro se 

caracteriza por rrorfogénesis distintiva. ta masa de células epiteliales 

densamente agrupada adquiere una dlspc>slción tMs laxa conforme el retículo 

coincide con la vascularización. Después aparece una invasión de precursores 

linfocitarios a partir de la médula ósea, que con.vierte la glándula en un órgano 

linfoepitelial en el que la característica predaninante es la presencia de 

tinocitos (45). 

Estos canponen el parénquima del órqano. A nalida. que continGa el 

crecimiento de la glándula, las célulaS 0_epi~liales -(epíteiioreticulares) se 

convierten en estrelladas que se ·unen: ·e~~ . sí :-por desrosanas y forman los 

límites periféricos de un sistema de l~intos ocupado. por· ti.mocitos y ~lulas 

reticulares. ta porción profunda de la glándula (médula). tiene:menos ticoocit<?s y 

más células reticulares que la porciórl-riás externa·.:ccotleza),· la cual tiene más 
' - ,, .. · 

timocitos y menos células retlcular~s. ='.~·_lóbulos dé la glándula contienen 

cat1ponentes medulares y corticales, se.-. ~o~ ·Poi- invasión vascular en el 

desarrollo ( 3 , 4 5) • 

AmOOs lóbulos del órg'ano están cubie:tcs ~-r una cápsula de tejido 

conjuntivo laxo, a partir del cual s~·en hwiques d~l nú~ tejido, que 

subdividen el órgano en 16bulos. Estos · tabi(¡ues se. extienden hasta la unión 

cortica:nedular. La tabicación incc:mpleta hace que los lóbulos se continúen uno 
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con otro. No obstante en ciertas partes algunos .. lóbulos parecen estar 

encapsulados por CCllJPleto. El tejido conjun~vo reticular constituye la mayor 

parte del estraoa (3,45). 

La corteza consta de acu:nulaciones densas de linfocitos pequeños 

(t.imocitos), que obliteran las células reticulares y el estrana. reticular 

fibroso. Las células retiOJlares derivadas del endodermo se intercalan entre los 

capilares sanguíneos y el parénquiroa cortical. Estas células reticuloepiteliales 

contribuyen en la barrera tinosanguinea. La característica distintiva del órgano 

son los corpúsculos timi.cos (Hassall) que están en la médula. Estos cuerpos 

acidófilos varían de diámetro. SOn espirales ooncéntricos de células (quiza 

células reticulares ) en diferentes estados de caabios degenerativos. Las células 

de aspecto hialino pueden sufrir queratinización y aGn mineralización (3,22). 

SOn camines la picnosis y la cariolisis. Estas células aparecen con 

frecuencia en estados de involución. Las células reticulares localizadas 

periféricamente en los corpúsculos se continúan con el estrana celular (12,45). 

Las arterias que llegan al tin'o se ramifican en el tejido interlobulillar y 

penetran en la sustancia orgártica a nivel de la unión de los lobulillos de la 

región corticanedular. tos capilares arteriales penetran y atraviesan la corteza 

hacia la periferia del parénquima cortical. Aunque algunos de estos vasos 

o:>nfl u yen con las vénulas tLnicas en la cápsula, la rra.yor parte van en dirección 

c::ontraria; forman arcadas dentro de la corteza y drenan hacia las vénulas de la 

unión corticat'edular y médula. Los capilares de la corteza son i.mpenreables a las 

macranoléculas y linfocitos (3,12,22). 

La ba.rrera tilrosanguínea consiste en una capa de células 

epitelioreticulares, de los lechos vasculares en el parénquima tLni.co (3). 

El timo es un órgano linfático primario. LOs Únfocitos (t~itos) que se 

diferencian en el tino, dejan el ~i:gano y .. ~Ionizan órganos linfátiooS 

secundarios (bazo, médula ósea y otros. agregadoS de nócJuloS li~fáticos "dispeÍ;sos) 
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con células T. El transporte de timocitos a través de vénulas f.OScapilar~ a 

órganos linfáticos secundarios se denanina periferilización, aspectO muy 

inp>rtante de la il"l11Ullidad mediada por células ( J) • 

El tim:> es un órgano activo en el desarrollo neonatal, .[:IC?Stnatal ·Y" en edades 

tempranas. La madurez acelera una involución gradual y .~tÍ~ua~-.·~ei_-~ ~~·y· se 

caracteriza por disminución del peso del órgano, , ~ida : de! iinrOcitos 

corticales, infiltración por células adiposas y· amento -.de". l:~~ ~~Í~ 
tírnicos (6). · 0 • ~·-·· ... 

Los factores hmorales también se -consider~1 
• r~~¡es :_de ;.:ia·' f~Óión· 

túnica. La tilrosina y la tirro?JYetina ~.Y I_~:-,~~-,~'..~~~~~~~::en_-~:e1: . ."~imo," 
influyen en el desarrollo de las células--progeriit0ra,,_S'.a .. d!1UiaS~T·--(3~12-,45): 

B) OOLSA. DE FABRICIO.- La lx>lsa de Fabricio es W\a. estructura característica ·y 

exclusiva de las aves, es un apéndice del proctcxleo que descansa sobré la· parte 

dorsal del urodeo. Es un saco ciego que se abre sobre la pared dorsal del 

proctodeo. COn frecuencia se denanina "amlgdala o tonsila cloa.cal" o 11 tilro 

cloacal". La pared del órgano está muy replegada y cubierta por un epitelio 

cilíndrico simple o columnar seudoestratificado. Los nódulos linfáticos están 

entre los pliegues del epitelio y parecen producir estructuras foliculoides. Hay 

centros germinales, conocidos ccm:> estructuras medulares, en tanto que las 

regiones coronales más obscuras se denaninan áreas corticales. Aunque este órgano 

se parece a las amígdalas y ti.no, funciona caro fortrador de células B (12,22,45). 

La resp.iesta hi.ltOral es una función de los linfocitos B. Mediante una 

exp:>Sición inicial a un antígeno, el linfocito B se estinull.a y se transfo.rma en 

una cápsula blástica, luego prolifera y produce una población de linfocitos B 

sensibilizados, así catD células sensibilizadas (expansión clonal). Esta 

población incluye células efectoras y células plasmáticas que producen 

anticuerpos (inmunoglobulinas). También hay células de memoria que se inactivan, 
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pero pueden responder al antígeno en el futuro (12). 

Es un órgano linfoepitelial único de las aves.· Durante el peri~ 

embriogénico y en las primeras semanas después del· nacimiento la l:x>lsa es un 

órgano central involucrado en la generación de diversidad inmunoló:Jica. Después 

de implantarse célulaS irm.moccmpetentes hacia órganos linfoides periféricos esta 

actúa en la prcducción local de anticuerpos. En la superficie dorsal de la lx>lsa 

cerca a su dueto existe una área difus~te infiltrada, la cual está repleta con 

linfocitos. Ia mayoría de los linfocitos son probablanente células T derivadas 

las cuales aparecen hasta inrrediatamente después del nacimiento. Después del 

período productivo, la J:::olsa finalmente involuciona gradualmente perdiendo· su 

estructura linfoide a las 15 a 24 serna.nas y desapareciendo canpletamente en los 

pollos a los 6 a 12 oeses de edad (6,12,37,45). 

Al nacimiento y en el desarrollo temprano, la bolsa consta de 12 a 15 

pliegues internos que se encuentran en la luz de la b:Jlsa. A través de los 

pliegues internos hay rmichos elementos linfoides organizados en folículos. 

Externamente la OOlsa está envuelta p:ir un tejido conectivo ccm:> estructura. En 

un pollo de 4 semanas de edad, hay un prcmedio de 820 folículos linfoides en cada 

pliegue. La proyección de folículos probablerente representa una condición 

primitiva que ha sido retenida durante la ontogenia de la bolsa, desaparece 

tardíamente en el desarrollo embrionario (3,22). 

La mayoría de los vasos que nutren la b::llsa son las arterias y venas 

pudendas y la vena mesentérica posterior ( 37). 

la linfa drena en el área interna de la lx>lsa aunque los vasos linfáticos 

aparentemente nunca entran en los folículos linfoides pe.ro canienzan en su parte 

externa inmediata ( 37). 

la bolsa recibe una inervación de fibras· simpáticas, el nervio pélvico y los 

nervios intestinales que entran al primer. ganglio: bursal de la Cloaca en su 

parte anterior ( 37). 
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C) ~·- El bazo es un órgano ·filtrador de sang~ el cual se involucra en un 

papel importante en el origen y generación de respuesta T y B inmune. 

Adicionalmente, se realiza la eritropoyesis, granulo¡x:>yesis y tranbop::>yesis 

(3,22,37,45). 

En las aves es un órgano rojizo y elipsoidal localizado en el ánqulo derecho 

del proventrículo. Se desarrolla rápidamente durante las primeras sem.:mas después 

del nacimiento, llegando a su máxino a las diez &enanas de edad (3,S,16). 

El bazo está encapsulado por tejido conectivo debajo de la placa mesotelial. 

Algunos fibroblastos, células lllJSCulares lisas y abundantes fibras delgadas de 

colágena forman el tejido conectivo de la cápsula (12,45). 

La vascularización del bazo en las aves es extrenadarrente canpleja pero su 

forma regula la distribución del tejido linfoide a través del parénquima del 

mismo. Se encuentra alimentado p:>r nruchas ramificaciones de la arteria celiaca, 

llamadas arterias primarias, las cuales se introducen en el hilio (37). 

Se distinguen dos áreas en el bazo de las aves, la pulpa blanca y la pulpa 

roja. La pulpa blanca consta de un gran nírnero de linfocitos de diferentes 

tamaños, células plasmáticas y algunas células no linfoides asociadas con 

diferentes porciones de canales va~~~~ar~-~~-3,2_~]_•_ 

La pulpa roja está formada pc>1; : loi:, capilares peniciliformes y en esta 

también encontrarros los ce~~ .-~~~tja~~- aScicúdOs · ~ arte:ria·s terciarias 
.-·, 

(3,22). <:,.r, .. :-(·. ..,;.:- .. , ":">. ' 

El bazo de · l~s aves . ~S- · eS~OC1aírnente· · un' órgano 9I-anu10P:>yético desde la 

aparición ·ae l~.--~lp~;/~ia~~:,'~~ ~~~~~~ei;·~~~eiito .. ~- ~i-:estra.a ~ forma 

desde el ~~~··.::·~ ~:~~---~.;·· Í~~~l&,,\~~ .:,Í~é~ células reticulares sin 

aSociación. ·:.~·:.·; ti·~~~s -~:x:~.t~_~¡mr ~~~~ . ~~e::·-~l novena día los espacios 

intercelul~~ .' ~~~- ~ ---~&-: 6cu~a~ por'~. material fino el cual agrega 

capas, y demueStra ias ~act~ísti~s de fÍ.bras" reticulare~ maduras. Una primera 

delimitacicSn ~tre .-Pu1~-_-:bl~Óca y rojEt __ .se ha .. encontr~do en enbriones de 18 dias 
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de edad (12,45). 

D) 'IONSILAS CECALES.- Desde hace más de cien años se ha conocido la existencia de 

las tonsilas cecales, pero sólo algunos aspectos de su estructura y función se 

estudiaron. Las tonsilas cecales en las aves constan de tma masa difuSa de tejido 

linfoide el cual ocupa la mayor parte de la luz intestinal. El tejido linfoide 

difuso contiene centros gei:m.inales grandes y pequeños localizados profundamente, 

cerca de la lámina ITA.lscular de la túnica propia (45). 

En enbriones de 18 a 19 dias, las tonsilas cecales contienen células 

reticulares, pocos linfcx:itos y ninguna célula plasmática. Al nacimiento, 

solamente pequeños infiltrados de linfocitos se encuentran en la lámina propia en 

la región proximal del ciego donde las tonsilas cecales se formarán. A las 24 

horas después del nacimiento, se incrarenta el núrero de linfocitos y aparecen a 

la mitad y en las capas profundas de la lámina propia, algunas de las cuales se 

agregan inmediatamente a la porción basal de las vellosidades. En este sitio, la 

membrana de la mucosa es aparentemente hipertrófica y está cubierta por 

vellosidades irregulares. Al déciroo día, las tonsilas cecales han caripletado su 

desarrollo, los centros germinales son aún escasos, pero el grosor de la lámina 

propia está ocupada por una gran acumulación de linfocitos ( 45). 

Las tonsilas cecales aparentemente contienen linfcx;i tos del timo y la l:x:>lsa 

de Fabricio. las tonsilas cecales adquieren mayor importancia después. de la 

involución de la bolsa de Fabricio ( 3,45). 

E) MEDULA OSEA • .: la médula ósea se encuentra involucrada en el desarrollo de 

células inmunes. En esta se forman eritrocitos, p~aquetas , y -leucocitos. En el 

embrión existe una hematopoyesis extramedular en ~~-·-~~9~d:0 y ei'·bazo (3,45). 

Esta médula se produce en las cavidades medÜlare~ ·de los huesos y tenE'lll)S 

médula roja o activa y una nidul'a amarilla o inactiva. Ncu:m.3.lmente el 75% de las 
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células de la mOOula pertenecen a la serie mieloide y sólo el 25% son eritrocitos 

(12,45). 

El tejido mieloide, en estado normal, está limitado a las cavidades 

aedulares del ·hueso. El tejido mieloide incluye una trama o estrcrna, vasos 

sanguíneos y células· libres que se encuentran en el retículo del estrana. La 

iniciación es la· misma en todos los sitios e incluyen el redondeamiento de las 

células mesenquimatosas y su transformación en células libres cuyo citoplasma 

adquiere un carácter basófilo definido. Estas células proliferan activamente y se 

transforman en eritroblastos primitivos, por elatx>ración y acunulación de 

heroglobina en el citoplasma. Dicho fenáneno ocurre inicialmente en el saco 

vitelino. lil formación de sangre se inicia en el hígado y los herrocitoblastos 

aparecen en este sitio quiza en parte p:>r el transp::irte de la circulación¡ en 

parte provienen de las células mesenguirnatosas que se encuentran entre los 

cordones· de células hepáticas. LOs hem:>citoblastos proliferan y se diferencian en 

eritrocitos no nucleados y nucleados, leucocitos y megacariocitos. La formación 

de eritrocitos nucleados disninuye i:xx::o a p:xo antes del perícxlo medio de la vida 

fetal. La hematop:>yesis ocurre en el bazo y la mielq:oyesis cesa al nacer o p:x:o 

después del nacimiento, aunque continúa la producción de linfocitos y m:xlOCitos 

en el bazo en etapa postnatal. El tejido mieloide de la médula ósea aparece 

cuando los prim:>rdios cartilaginosos de los huesos han sido invadidos por 

nesénquima durante el fenáreo de osificación (3,12,22,45). 

La relación entre células plasmáticas y tejido conectivo parecen confusas. 

Los herrocitoblastos poseen potencialidades fibrocític:as y fagocíticas igual que 

potencialidades hernatop:JYéticas (5). 

F) IIMJNIDl\D HlMJRAL.- Aunque las inmunidade5 h....-oral. y celÚlar. representan 

expresiones diferentes del sistema inmune, esto no si9nifica que ·trabajen 

separadas ya qi:e en el organisno la respuesta hurroral. a la mayoría de los 
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antígenos depende no sólo de la interacción entre células B y los macrófagos, 

sino también, de la CXXJperación con las células T ( 30, 38) • 

LOs linfocitos B que prcducen por lo menos tres clases de irununoqlobulinas 

IgM, IgG e lgA (IgE?) las cuales aparecen en ese orden tanto en aves recién 

nacidas ccxoo en la respuesta a determinado antígeno son detectadas mediante 

pruebas práctic:as de aglutinación y fijación del canplemento (IgM), mientras que 

la ICJG es determinada noiiante la prueba de inhibiciOO de la herMglutinación. ta 

IgA aunque rara vez se evalúa es mJY importante para prevenir la penetración de 

organism::>s patógenos en la ltlJCOsa del tracto respiratorio, digestivo y genito­

urinario (30,38). 

En las aves ccm::> en otros animales, la resistencia a los agentes patógenos 

está dada por rnecanisnos específicos y no es¡:ecíficos; estos últiroos los 

encont.J:arros hasta en ocganiSllOS primitivos y están constituidos por barreras 

mecánicas, físicas y químicas tales caro la piel o las mucosas, la segunda línea. 

de barrera no específica es la fagocitosis, mediante la cual los 

polirnorfonucleares con la ayuda del canplemento y algunas células m:::monucleares 

tratan de destruir cualquier agente extraño que penetre al organismo { 30, 38). 

La IgG es el isotipo de inmunoglobulina que se encuentra en mayor 

concentración en la sangre y por esta razón tiene el papel más imfortante en los 

mecanismos de defensa ne:fiados [X1r anticuerp:is. Tiene un peso rrolecul.ar de 180 

mil daltons. Debido a su tamaño relativamente pequeño, la IgG escapa de los vasos 

con mayor facilidad que las otras noléculas de inmunoglobulina. Por eso participa 

con rapidez en la defensa de los espacios tisulares y de las superficies 

corporales. La IgG puede opsonizar, aglutinar y precipitar a los antígenos, pero 

puede activar la cascada del canplemento sólo cuando se han acumulado suficientes 

moléculas, en una confiquraci6n correcta, sobre la superficie del antígeno 

(30,38). 

La IgM es la inmunoglobulina que ocupa el sequnao lugar en cuanto a 



( 13 ) 

cxmcentración en el suero en la rrayor parte de los animales; es una m:>lécula de 

l9S, con un peso nclecular de 900 mil daltons y está formada por cinco 

subunldades idénticas. tas moléculas de IgM se secretan intactas p:>r células 

plasmáticas. Es el isotipo de inwnoglcbulina que se prcduce en mayor cantidad en 

la respuesta irrnuni taria prjrnaria y es más eficiente que la IgG en lo relativo a 

la activación del o::mplemento, opsonización, neutralización de virus y 

aglutinación. Debido a su gran tamaño, las rroléculas de IgM suelen estar 

confinadas al torrente sanguineo y por esa razón tienen poca .imp::lrtancia para dar 

protecclóel en los líquidos tisulares o en las secreciones corporales. los 

nonáneros de IgM se encuentran en la superficie de los linfocitos B y se alinean 

de tal manera que fwtcionan cerro receptores para el antígeno (30,38). 

La IgA se trata de WJa inmunog:lobulina rica en hidratos de carbono,. de 

estructura convencional. Tiende a fonna.r p::>líme:ros, de manera que ade.Ms de la 

111Jlécula básica se encuentran dímeros, trimeros y polímeros de orden superior. La 

forma más frec1.1ente es un dímero. Mientras en el suero de los seres humanos la 

IgA es la que ocupa el segundo lugar en concentración, en el sueco de los 

animales es de menor .inqx>rtancia. Sin embargo, la JgA es el isotipo de 

inmunoglobulina de mayor imp;:>rtancia en las secreciones externas de los animales 

no runiantes. caro tal, tiene una importancia crítica en la protección de las 

vías respiratorias y urogenitales, así cano del tubo digestivo y ojos, contra 

invasiones microbianas. La lgA no activa la cascada del ccrnple:nento ni actúa cx:mo 

opsonina. Sin embargo, aglutina las partículas de antígenos y neutraliza a los 

virus. se cree que el modo principal de acción de IgA consiste en evitar la 

adherencia de los antígenos a las superficies corporales (30,38). 

La IgE se encuentra en concentraciones extremadamente bajas en el suero de 

muchas especies, no obstante es de gran importancia, ya que es el mediador de las 

reacciones de hipersensibilidad de tipo alergia y anafilaxia. También está 

vinculada con la respuesta inmunitaria en infestaciones de helmintos (38). 
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La IgD es una irvnunoglobulina que no está presente en todos los animales y 

se encuentra principalmente en la superficie de algunos linfocitos B, donde 

funciona cano receptor de antígenos ( 30, 38). 

Si bien en las aves la IgG tiene algunas propiedades únicas (de hecho son 

tantas que algunos ·investigadores la llaman IgY) 1 desde el punto de vista 

funcional, esta inmunoglobJ.lina es la corresp:mdiente a la IgG de los mam!feros. 

En el embrión los linfocitos con IgG en su superficie se desarrollan hacia el .. día 

21, cerca del m::::rrento de la eclosión ( 38) • 

La aparición de los linfocitos con IgM de superficie, ca~~- d~.~.cap~ 

antígenos, se produce en la bolsa de Fabricio hacia el día 14 de.-incUbaciór((JB-). 
:·.' '"·" . -

En el líquido amrúótico y en pollitos de un día de edad se -~~-~eht.r~ ·-~ )gM 

rronanérica que se deriva de las secreciones del ovfduct:o ·d~ )~.··, 9~1ii~-~ se ha 

. identificado un hati>logo aviar de IgD {30,38). 

La IgA aparece en células del intestino hacia· .~0s-:d1as
0

>~:-:':·a·:- ~-;d~~és- de 

la eclosión ( 30, 38) • 

De la membrana del saex> vitelino emigran l~s células primarias por 

quimiotácsis hacia el ti.roo y la tx>lsa de Fabricio entre los dias 5 a 7 de 

incubación. Estas células se diferencian en la lx>lsa de Fabricio y dan COTO 

resultado la aparición de los linfocitos productores de IgM e IgG (30,38). 

las inmunoglobulinas séricas pasan con facilidad desde el suero de la 

gallina hacia el vitelo, mientras que el huevo está tcdavía en el ovario. En la 

fase fluida del vitelo, la IgG se encuentra en él en concentraciones que igualan 

al suero de la gallina. Manás, a medida que el huevo atraviesa el oviducto, la 

albúmina adquiere IgM e IgA procedentes de las secreciones de dicho órgano. A 

medida que el embrión crece, absorbe cierta parte de IgG del vitelo, que luego se 

presenta en su circulación. Tanto la IgM can:> la IgA de origen materno, que viene 

de la albúmina, dlfwxJen en el líquido amniótico y son consuni.das por el embrión, 

de manera que cuando hace eclosión, el p:>llo tiene IgG en el suero y también IgM 
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e IgA en el intestino., El "pollo rec~én eclosionado no absorbe todos los 

anticuezpos de su saa> vitelino hasta 24 horas después de la eclosión. Estos 

anticuerpctS maternos eVitan que"- la vacuriaci.OO ~a éxito hasta que desaparecen, 

lo que sucede entre 10 a 20 dias despÚés de la eclosión (30,38). 
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2.- Anemia Infecciosa Aviar. 

Definición: 

La anemia infecciosa aviar es una enfermedad caracterizada por anemia y 

atrofia del ti.m::>, médula ósea y lx>lsa de Fabricio. caro resultado de las lesiones 

en los órganos linfoides hay inmunodepresión y se presentan secuelas de 

nortalidad elevada inespecífica y por enfennedades bacterianas secundarias. 

Aunque la enfermedad tcm1 su nanbre de la anemia, esta no siempre se obServa; la 

lesión más frecuente en pollitos infectados con el virus de la anemia infecciosa 

aviar es la atrofia del tino. ta anemia infecciosa aviar se observa en_ ~~-das _ 
. . . 

de 2 a 4 semanas de edad y que presentan un crecimiento retardado . ~sí ~ ,úna 

irortalidad del 10 al 20\ llegando ocaoionalmente hasta el 60\ (5,16,27;29,J6;4l.J. 

~: 

ta anemia infecciosa aviar fué descubierta en 1978 en:~~~-'~/~~~~:·-~· c01. 
- . :· '· . . - <·,· ''.'·'·.·<:: :'.< :·:'_ ·:': 

at investigar . un -prob1ema ae:: a1 ta m:>rta11aaa en·,, ·poi.U~ ·:_-1~1~~~ · con .. una 

vacuná de-la·~~ ·de-'~- con~íJa~: ~/~i~~~:~e· ;~--~ti~l~ot~liosis 
y-el.viruS:~e.·~ ~a;·~~~i~-:.a~Í~./~.~·::~;~~¡~~ por··'~us siglas en 

inglés. CM. (Chicken · Anenia .l\gent) ~ .. En;}ª actual~~· está ~tablecido que es· un 

virus· y .. se· le nc:.mbi:a carO virus d~ la:· .memla infecciosa aviar o virus de 1a 

anemia infecciosa del pollo. Ia anemia infecciosa aviar probablemente existía 

mucho antes de que Yuasa y col. la identificaran, prueba de ello es e1 

aislamiento de un virus de la anemia infecciosa aviar a partir de un inóculo del 

virus de la enfeme:iad de Ma.rek congelado desde mediados de la década de 1960 

(33}. la anemia infecciosa aviar fué probablemente ma.l diagnosticada durante 

rruchos' años, englobándola dentro de otros s.índranes. Forma parte del ccnplejo 

etiol6gico del s.índrcme herrorrágico, anania aplástica, dermatitis gangrenosa, 

síndrane anémico-hem:>rrágico, síndrane de anemia aplástica herrorrágica, 
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dermatitis anémica, enfermedad del ala azul y probablerente enfermedad de Angara 

y del hidropericardio (10,17,25). 

sinonimias: 

La anemia infecciosa aviar ha recibido diferentes denaninaciones de acuerdo 

a los cuadros clínicos o agentes concurrentes con los que se ha visto asociada. 

Así tenem:>s las siguientes denan.inaciooes: anenia-dermatitis, dermatitis 

ganqrenosa, sindrme hemorrágico, síndcare anémi.co-hemorrágico, anemia aplástica 

y enfermedad del ala azul.. Estos se caracterizan por anemia e imunodepresión 

(7,B,15,21, 29). 

Epimotioloqía: 

El virus de la anemia infecciosa aviar se ha aislado en el Japón, AlBM.nia, 

Suecia, Reino Unido, Estados Unidos de Norteamérica, Australia y Brasil. Adenás 

se han detectado anticuerpos contra el virus en Nueva Zelandia, Malasia, Irlanda 

del Norte y México (40). Los anticuerpos positivos a la anemia infecciosa aviar 

han sido encontrados inclusive en parvadas de gallinas libres de patógenos 

específicos en Jap5n, Alemania y Estados Unidos de Norteamérica. Se acepta que 

tiene una distribución mundial debido al intercambio carercial que existe entre 

paises de Europa, Africa y América (4,13,20,26,42). 

En México se realizó una determinación de anticuerpos y aislamiento .del 

virus a partir de aves y sueros procedentes de los estados de Puebla, Hidalgo, 

Querétaro, M:>relos, Veracruz y Estado de México. En este estudio se encontró que 

el 98.2\ de muestras de aves reproductoras fueron positivas y el 24wl\ en aves de 

engorda también lo fueron. Así tenemos que se demuestra la presencia de 

anticuer¡x>s contra el virus tanio en suero de p:>llo de engorda cerro en 

reproductoras. También se pudo realizar un aislamiento del virus tanto en 

reprcxluctoras caro en pollo de engorda con características similares al virus de 
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la anemia infecciosa aviar. Todos los estados muestreados fueron positivos con 

presenci"a'de anticuerp6s ~tra el virus de la anemia infecciosa aviar C40). 

se sostiene que su transmisión puede ser de tipo vertical y horizontal, p:>r 

lo mism::ii se deben de imrunizar a las reprcxluctoras durante su crianza para evitar 

la transmisión (33,34°,35). 

El virus de la anemia infecciosa · aviar es capaz de infectar pollos 

susceptibles de cualquier edad, pero la presentación clínica de la enfenredad 

sólo se observa en pollitos infectados a través del huevo, en pollitos 

irvnu.nodeprim.idos por infecciones ceno la OOlsa de Fabricio, la enfermedad de 

Marek o la reticuloendoteliosis. F.n pollitos sanos se puede producir anemia, 

cuando se les innllniza con vacunas contaminadas con el virus de la anania 

infecciosa aviar y no poseen anticuer¡:os. Existe una canunicación no confixmada 

hasta la fecha, en que los autores ncncionan haber observado signos de anemia 

infecciosa aviar en p::>llitos libres de patógenos infectados por contacto. La 

anemia infecciosa aviar es más severa en pollitos con irvnunodepresióri,_ ya sea 

causada por agentes infecciosos o químicos (21). 

Las pérdidas ec:onánicas causadas p:>r la anenúa infecciosa av~ar no han sido 

calculadas y seguramente varian de un lugar a otro (27). Se ha den:ostrado que 

ocaciona bajas en el rendimiento de pollo de engorda (40). 

En Suecia la mortalidad llega a _ ser_ del SO\, porque - las gallinas 

reproductoras se infectan con frecuencia cuando están en p:>stura. I.a transmisión 

a través del huevo, 000\binada con .la transmisión horizontal a una población 

totalmente susceptible da lugar a brotes clínicos típicos de anemia infecciosa 

aviar. En cambio en los Estados Unidos de Norteamérica, en donde el virus está 

muy difundido, las condiciones de crianza favorecen la transmisión del mi.srro y la 

mayoría de las parvadas se infectan antes de llegar a postura. Bajo estas 

condiciones la presentación clínica no se observa con tanta frecuencia y las 

pérdidas ~o son tan dramáticas. Esto no resta iroportancia econánica a la 
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enfermedad, ya que en casos sulx:linicos de anemia infecciosa aviar se ence>ntró 

que en las parvadas de pollo de engorda tienen una reducción del 13\ en su 

rendimiento. Si a esto añadimos que la enfermedad está muy difundida, que causa. 

mortalidad a edad tanprana e inmunodepresión y en consecuencia, predisp:ine a 

otras enfermedades pcdan:>s decir que tiene gran importancia eco~ca. :·eesd~:_el 

punto de vista de 5alud Pública no tiene imp::>rtancia, ya que no i~fecta al h1.1nano 

(21,29,32,43). 

La presentación clínica la tenemos en parvadas de- dóS semanas de· edad, 

causando una rocirtalidad máxima duran,te la pr~ra semana {29)~·~-· 

Etiología: 

La anemia infecciosa aviar es Causada por un virus no clasificado. 

Inicialmente se pensó que pertenecía al grup:> de los parvovirus por tener un 

diámetro de 19 a 24 nm, ser resistente a los sol ventes orgánicos, al calor y a 

los desinfectantes canunes. En la actualidad se sabe que definitivamente no 

pertenece a este grup::>. El virus de la anemia infecciosa aviar es- un icx:>saedro 

regular T=3, con un diámetro de 18 a 25 run. Las variaciones de tamaño son 

probablemente debidas a los diferentes métcrlos usados para teñir el virus. El 

virus no posee envoltura y tiene una densidad de 1.36 a 1.37 g/ml y la cápside 

viral tiene 32 unidades estructurales vacias. El gencma viral consta de una sola 

cadena de DNA de 2298 bases, con varios se;rrentos de lectura abierta •. Estos, 

segmentos codifican una proteína de 50 kilcxlaltons y dos péptidos más pequeños. 

se ha propuesto que el virus de la anemia infecciosa aviar pertenece al: grupo de 

los circovirus porcinos y el virus de la enfermedad de pico. y . pluri\a. de los 

periquitos aunque no se encontró han::>logía en la secuencia de la~·: bases~ ni 

similitud en las proteínas estructurales de estos tres virus. , ~ ~~'."·que el 

virus es capaz de multiplicarse en ~Hitos susceptibles, .en· ~~Íone~: ... ~¡ibres de 

anticuerpos y en 1In00s de células linfoides M:x:c-MSBl y MÓ::c-JP2.·· .(derivadas de 
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tmores de la enfermedad de Marek) y LSCC-110481 (deriváda d.e t~res' .de leucos_is 

linfoides) cultivadas in vitro. Desgraciadamente eiº.vi~_ de" .. _ia anemia .. inf~iosa 
' '·... ·::_.·_ ':-. -

aviar no produce lesiones en los embriones· y.·. en las células lin~oides, "es 

necesario realizar pases durante 2 a 3 s~s.· ~~s '~~::~:~,s~\~~~:de~ 
su presencia (4,13,20,26). 

No se han podido demostrar diferencias anúgéfiic.3~ usalid.0 .. e aÍttiCuerp(,s 

¡x>liclonales, pero sí se encontró diferencia~·~~ ai~T~~~~~~i~~¡-~:'~-~-~;-.~~-1~ 
anemia infecciosa aviar con anticuerpos_ ~lonal~- .- ( 9 á.4 ,·¡9·~ 24'; ~á) ~: 

Los viriones probablemente entran a la célula. po~-- -~~~~i';y\~~~~~ióri.· 
- - --· ,.-. , ... _-., -_,_ 

El virus se replica en el núcleo de la célula y en los. antígeno~--.-Se_;de.tectán por 

inmunofluorescencia en el pico de la infección (7,8,15). 

En los pollos, el virus de la anemia infecciosa aviar aparece su replié:aci,ón 

primaria en células precursoras hematop::>yéticas de la médula ósea Y,"en .·células 

túnicas precursoras en la corteza del tim:> en donde se muestra que causa 

infección citolítica (15). 

Patogenia: 

El p;::>llo es el único huesped conocido del virus de la anemia infecciosa 

aviar. Tcx1as las edades son susceptibles a la infección, pero la 'susceptibilf:dad 

a la enfermedad decrece durante las 2 a 3 primeras semanas d~ vida . del. ave; 

Probablenente el virus se absorbe y penetra a la-célula. muitfp~icáñdose en e1 
núcleo. En pollitos recién nacidos hay virenda 24 horas después dé la "infeccióá y 

·' - ._._.-',,·'. . 

el virus alcanza el título rr.3.s alto a-los 7 dias en tcxlos\los ó~arlo·s.· Ei:vi~s 

puede ser reais~adO del cerebro, hígado y heces ~ª-~ ; 5 >:~~-ái:s ·despu6s 

(5,16,27,36,41). 

En infecciones experimentales, la anenda y ~as :{~~io~~~- 'histol.ógicas 

distintivas pueden ser. detectadas a los 8 dias p:::>s~inocul~cÍ.ón •. l.Ds. signos 

clínicos se desarrollan después de 10 a 14 dias, y la : rrortálidad canienza a 
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los 12 a 14 dias después de la inoculación (21). 

En CXXldiciones de campo, el pericxlo de incubación es desconocido, pero los 

signós clínicos y las lesiones han sido notadas al doceavo día, incrementándose 

durante las 3 a 4 semanas de vida (10). 

El único signo específico de la infección es la anania, con un pico a los 14 

a 16 dias después de la inoculación caro indican los valores de hema.tocrito que 

van de un rango del 6 al 27\. I.as aves afectadas se encuentran deprimidas y un 

poco pálidas. La ganancia de peso es baja entre los 10 a 20 dias después de la 

infección experimental. Usual.trente no más del 30\ de las aves muere entre los 12 

y 28 dias postinoculación. tos pollos que sobreviven se recuperan canpletamente 

de la depresión y ,la anemia de 20 a 28 dias después de la infección. No obstante, 

la recuperación se retarda e incrementa la norta.lidad probablemente asociada a 

infecciones secundarias bacterianas y virales. Las infecciones secundarias son 

vistas con frecuencia en casos de campo (l,40). 

Macroscópicas.- La atrofia del tim::J es la ~ consistente, pero la atrofia 

de la médula ósea es la lesión más característica- vista· en aves infectadas. La 

.médula ósea del fénur es grasa y ·d~--~~~~-. amarill~ta.·o.rosada.· En. algunas 
··. ·.;.:· , . .'. ·-·,:. .:.· . 

instancias, su color a~. ~jo 91>5~ El~·diferentes.lesiónes· pueden ser 

detectadas por examen histológieo "(l()) ; > 
El timo atrofiado ti~e· una:·-~;_~·ta -j_~~i~ioo,-· el '·órgano tiene un color 

._.- ._ .. · .. ·.':. :'·".-' ,'.,:; 
rojizo obscuro. con la mayor resistencia debido a ·1a edad de._ las .aves infectadas, 

esta lesión puede ser más consistent~ que la de la iñéd~~ ~~ ( 10, ¡7, 25) • 
'.:· : 

Ia atrofia de la bolsa de Fabricio es menos observ.ida. En una pequeña 

prop:>rción de aves la bolsa disminuye de tamaño. En muchos casos, la pared 

externa de la lx>lsa se muestra translúcida y los pliegues son visibles 
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(10,17 ,25). 

El hígado. aparece tunefacto y moteado, pueden observarse hemorragias en la 

mucosa del proventrículo, y hemorragias subcutáneas asociadas con ane:nia severa. 

La sangre se observa acuosa, pálida con amiento en el tierrpo de coagulación. El 

corazón eStá aumentado de tamaño así caro mayor fluido pericárdico. El bazo se 

observa aumentado de vol\.l'llen ( 10, 17 , 25) • 

El estado nutricional de las aves es insatisfactorio, el buche contiene una 

pequeña cantidad de líquido. La ·mayor cantidad de hem::>rragias están en músculos 

de la pechuga y el muslo, y en serosas de la. cubierta peritoneal y 

gastrointestinal. ros pulm:Jnes están ed~to5?5 y los - riñones aumentados de 

tamaño. Existe depleción del tejido únf~reti~litr ·_de· ia·· bólsa de Fabricio, 

tejido linfático, en las tonsilas cecales_ y en el hígado (10). 

Microseópicas.- En la nédula ósea se observa atrofia del tejido 

hEmatopoyé.tico, afectando tanto ~ la serie eritrocítica cano a la serie 

granulocítica, misno que es reemplazado por tejido adip:::>so así cc::m:> focos 

necróticos. se encuentran grandes células henatopoyéticas de núcleo grande y 

abundante citoplasma, con cuerp:>s de inclusión eosinófilos intranucleares. La 

repoblación se inicia a partir del día 16 postinoculación apreciándose zonas 

focales de células hematop;>yéticas inmaduras en los senos venosos y espacios 

extravasculares, esta regeneración se inicia con células eritroides y 

posteriormente con células de la serie granulocítica (7 ,8,10,15,17,25). 

En el tim:l se observa una severa deplesión de células linfoides con 

hiperplasia de células reticulares. Los corpúsculos de Hassall son más notables y 

abundantes. Se observan inclusiones intranucleares eosinófilicas en células 

reticulares y en células linfoides. En el bazo se observa deplesión linfoide con 

hiperplasia de células reticulares ( 10) • 

En las tonsilas cecales existe una deplesión linfoide con pérdida 
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linfocltaria y ausencia de centros germi.nativos o folículos linfoides. En la 

bolsa de Fabriclo se muestra deplesión linfoide m:xJerada, los folículos son más 

pequeños con picnosis y cariorrexis de células linfoides e hiperplasia . o 

proliferación de células reticulares; ésta es más notable en la z~ medular de 

los folículos, donde hay pérdida de estrc:ma y la forrnaci6n. de pequeñas cclVidá.des 

quísticas (7,8,10,15,17,25). 

En el proventrlculo hay deplesión linfoide en la lámina propia de la mucosa 

a nivel de la unión con el esófago. En el higado tenem::>s dilatación de los 

sinusoides con presencia de un material eosinófilo hanogén~, zonas focales de 

necrosis o necrobiosis, vacuolización de células hepáticas y disrinución del 

tejido llnfoide en zonas perip:>rtales. En el corazón hay zonas focales discretas 

con infiltración linfocitaria (7,8,10,15,17 ,25). 

oiaqnóstico: 

El sínclrare hemorrágico, el sí~ anémico-hesrorrágico, la anemia 

aplástica, el sindrc:me herrorrágico-anemia aplástica, la hepatitis con cuerpos de 

inclusión, la anemia infecciosa, las reovirosis y .el sí.ndrane del hidrcpericardio 

son enfermedades en las que se describe anenia, inmunodepresión o ambas y deben 

ser consideradas en el diagnóstico diferencial (29). Sin embargo no se debe 

olvidar que es ¡x>sible que tcxJas estas entidades patológicas pueden haber sido 

producidas en pollitos p:>rtadores o con inóculos contaminados con virus de la 

anemia infecciosa aviar, en cuyo caso el verdadero causante de la anemia fué el 

virus de la anemia infecciosa aviar y no los otros agentes inculpados 

(9,14,19,24,28). 

El diagnóstico de la anemia infecciosa aviar se lleva a : cab:> por el 

aislamiento del agente causal en pollitos o embriones .libres de anticuerpos,· o en . . . ; . . ' . . 
células linfoides susceptibles. Para ello, un rracerado d~-~i~ado y·méd~i~··ósea es'· 

tratada en clorofomo y calentada _15. '.minutos a· ao~c (que-.'eliini~a -'virus 
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contaminantes susceptibles a los solventes, Y, al· calor), y ~ilt_~ada ª·. través de 

membranas con poros de 50 nm para elimina:J:. vi~s ·ae mayor tamáño'(4,13,20;26,44)~ 

El aislamiento se facili~ si.~~ ·~~ ~:.-·~1i~~:«\1b~~-.d~;.~~:~.~-.de 
un día de vida, bursectañisados ~al: ~\d:~-~f~/.'ili'/#:: ~}'.Í~·~\7. ~~'de· 
incubación (44). ·:X:'..:. ···'·y~:":!:.:>/ ·--".,-..;r:,-:- ,·-:,:~, ·:;~:~ 

El virus de la anenia infeccil~Y~v¡~; ~iéricf~:~\~~~~¡~~:'.~si se . 
inocula a los 16 dias ... d~ l.n~~l&i '~~:-~r~~~ ·d~- pol-lo -~i~~~~:-~:~· a~~~~~~ 
IDs embriones no a~~_i¡an-~;,·i~i,~~s;;~-~ .. :~1~~-poii1~---~-~~ .. ~:'.~~~?S~ y· 
desarrollan signos ·y :;~~i6n~~·;_de:'.j:~: an~a- i.nt~Iosa: aVi~~ entreo:las -.'2 a 

~~ ~:- -semanas de vida (43);.·· 

La multiplicac¡~,:-~~].\~~ ~lineas d~ células linf~~~es (MDCO!SB-1), por 

ejemplo) es :\:U~Í~il ·:d~ ~e~ectar ¡x>rque las células sólo e~~ :~·d::~~~~ión, ~e 
multiplican --con múc~ rapidez y su muerte sólo es evidente· des"?,i~'a de una ·decena 

de pases, ~ unos 21 días. Para determinar la multiplica~¡~:;··~·~·.~v~ en este 

tipo de células se requiere la observación cuida&lsa Ptta ~~tectar ~ios 
citopáticos y el uso de técnicas de irununoquímica para ~effiostiar· la presencia del 

antígeno viral (7,8,15). 

Histológicamente se puede llegar al diagnóstico si se ~tiEine la suerte de 

obtener pollitos en el norento en el que hay destrucci~'.de_~infocitos, presencia 

de corpúsculos de inclusión o antígeno viral en· el ·~tiinO Q.·rñédu1a·- ósea (10). 
···- "" 

Desgraciadamente las lesiooes y los corpúsculos 'de· ilic.lusión desaparecen ·y lo 

ún~co que persiste es el antígeno viral, qué ~~· ~~'·d~~·do··~r· técnicas 

innunoquímicas. otra prueba que ofrece p~. ~:<_¡~~: ~~cCi~·.,;en·:_·~dena'- ~ 
polimerasa, conocida ccm:> PCR.· Esta prUeba e~·.:~i~~~~:.-:·~~ 3~_.de~i~ de' 

ONA viral en un día. EsU: .fué .una·~~ ,l~~--~f~~ ~··.-~.~~~ ~~~·~_·1.a~-~~~~Ía 
del virus de la anenia infecci~ a~i~;···~"·~·~i~.:d~--~i~S\í~'.jnf~ióñ ;d~" la 

bolsa de Fabricio ( 21) . 
También se puede diagÍlosticar .. a~á, infecéi~ a~iar deinostrando la 
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presencia de anticuerpos específicos. En la actualidad, la prueba más Canúnmenté 

usada es la imn.tn0fluorescencia indirecta, usando can:> substrato· células MSB-

1 infectadas con la cepa CUX-1 o Gifu-1. Sin embargo, la prueba tiene sus 

problemas y hay informes de que no es adecuada para ser utilizada en parvadas dé 

gallinas libres de patógenos específicos o en reprcxl~as. Probablemente la 

prueba más específica sea la neutralización viral (9,14,19,24,28). 

El virus puede ser aislado virtualmente de tcdos los tejidos infectados del 

pollo. Los títulos máxinos del virus han sido detectados a los 7 dias después de 

la infección. En pollos inoculados de un día, las concentraciones permanecen 

constantes en los tejidos y contenido rectal hasta 21 dias y declina rápidamente 

después de este período. El suero pierde su efectividad después de 14 ellas. En 

p::>llos inoculados a las 4 a 6 semanas de edad, los títulos máxi.rm::>s del virus se 

encuentran en una variedad de tejidos y contenido rectal en el sépt.im:> día 

después de la infección (40). Sin embargo, no se ha detectado en el cerebro o en 

el suero de dichas aves. I.a inoculación intramuscular o intraperitoneal en 

pollitos de un día de edad es el métcxlo más específico -para un aislamiento 

primario. A los 14 a 16 dias . después de. la incx:ulaciécl las aves son examinadas 

b.lscando anemia y lesiones típicas eri aves no . MémiCas ( 33, 34, 35) •. 

Los anticuerpos en el suero. de· Pé>11os o ·~·_:ia.,yema;·_de huevo pueden ser 

detectados p:>r neutralización viral. o' Por ~a prueba\'.~irÍ!c~- .de anticuerpos 

fluorescentes (9,14 ,19,24,28). 

En la prueba de neutralización viral, una serie .'de dilusiones dobles de 

suero son nezcladas con igual parte de una suspensión ·del.· virus. de la anemia 

infecciosa aviar (200-500 'fCID 50/0.l ml) y se incuba a 37•c por 60 minutos o.· a 

4°C toda la noche antes de probarlo en un cultivo de MSB-1. Puede ll~ar ~sta 5 · 

semanas y nueve pases celulares antes de que la prueba esté canpleta y los 

títulos de los anticuerpos del suero a prueba puedan valorarse (21). 

En una prueba semicuantitativa de neutralización viral, una dilución 
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constante del suero de 1:20-1:80 se mezcla con un volW"en igual de una suspensión 

ex>n 105.5 TCID 50/0. l ml. COn este proceso, la falta de neutralización antivirus 

y anticuerpos en el suero probado se observa después de uno o dos pases celulares 

con células inoculadas y la presencia de anticuerpos después de tres o cuatró 

pases {9). El títulO relativo de anticuerp::as se estima por el número de pases 

celulares en los cuales las células inoculadas pe.cmanecen vivas. El suero de los 

pollitos puede tener un ef~o tóxico en los cultivos celulares MSB-1 aún cuand_~ 

esté diluido 1:50-1:80. Por lo tanto es necesario incluir sueros apropiados de 

control para evitar resultados negativos (20). 

En la prueba indirecta de anticuerpos fluorescentes, células MSB-1 

infectadas con el virus de la anemia infecciosa aviar, se taran justo antes del 

principio de la lisis celular, usualmente 36 a 42 horas después de la inoculación 

son depositadas sobre p:>rta objetos y fijadas con acetona para ser utilizadas 

catD antígenos. Las células se hacen reaccionar prime.ro con suero de prueba y 

después con antisuero de mamífero fluorescente contra gama globulinas de pollo. 

La tinción fluorescente de pequeños gránulos irregulares en el núcleo de células 

agrandadas se considera evidencia de anticuerp:is en el suero probado ( 13). un 

control positivo de suero sien¡:ire debe incluirse.. Un control negativo. es el uso 

de suero con bajos títulos o ninguna reacción a la prueba indirecta de 

anticueq:os fluorescentes (4 ,9,13,14 ,19,20,24 ,26,28,42) .. 

Tratamiento: 

No hay un tratamiento específico en pollos afectados. por el virus de la 

anania infecciosa aviar. El tratamiento C'On clnt~~~~'co::i .~;_-~lio es~ para 

el conttol de infecciones bacterianas asociadas. Con aDEmia·: infecciosa aviar está 

indicado, pero su eficaéia es baja (21,33,34,35) .. 
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Prevención: 

Es difícil que los . métodos sanitarios puedan resolver el problena por sí 

solos debid0 .a que se· trata ~~ ~ .. ;v~s ·qu~ .se transmite a través del huevo y en 

al medio ambiente y a desinfectantes 

loS cuátertlariOS - _detergentes y ortoclorobenceno 
- ""' 

(S,16,27,36,41,·44) .<---;, -----e: 

Es· des~id~· -~lo -~ fo.rmaldehido·,: iodóforos y cloro al 5\ en 2 Horas a 

J7•c. sin embar9o, ndk/~~·~ ,:O liiiy que descuidar las medidas higiénicas en 

la granja··y a loS ~6:dos-~0de:·:~uce;ión de las vacunas, par~ asegurar que estén 

libres del virus de la aneniá. infecciosa aviar, sobre todo aquellas que se 

inoculan al día de edad (21,43,44) •. 

~: 

La inmunización de reproductoras semanas antes de . la 'producción de huevo 

previene eficientemente los brotes de la anemia infecciosa aviar en su progenie 

(34). una exposición artificial del material que ha servido de piso o cama de 

parvadas infectadas con el virus de la anemia infecciosa aviar en parvadas 

jóvenes ha denostrado ser efectiva pero es un método dudoso y riesgoso por 

higiene (35). La infección p::>r el agua de bebida utilizando h<:xtlogenizados de 

tejidos de aves naturalmente infectadas ha tenido efectividad. Este método, sin 

embargo no se reccmienda cano un método usual, porque es imposible conocer la 

c:oncentración suficiente de virus y la ausencia de otros patógenos en los 

preparados de tejidos (33,34,35). 

La producción de una cepa virulenta en embriones puede proveer una vacuna 

con poco o alto riesgo de atenuación. Realmente vacunas eficacez y seguras libres 

de agentes extraños han sido prcx!ucidas de esta m10era. La repr<Xlucción en 

cultivos celulares del virus de la anemia infecciosa aviar también puede Ser 

adecuada ccm:. un neHo para la producción de vacunas con los títulos adecuados 
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(33). 

r..a vacunación se debe realizar alrededor de las 16 a 18 semanas de edad, 

pero nunca de 3 a 4 sana.nas antes de la primera puesta de huevo para evitar los 

riesgos de Ja vacunacióo con virus transmitidos al. huevo. Él virus no cauSa 

imruncdepresión en aves de esta edad (13). La vacunac;ón ~ede ~i~rse si 

existen anticuerp::>s hunorales en las reproductoras del criadero (43). 

se debe de IX'f1E!r atención a los procesos de mantenimiento e higiene para 

prevenir inmunodepresión por factores clfnbientales o enfermedades infecciosas y 

exp:>siciones ~ al virus. Un monitoreo de las parvadas de las 

reproductoras para detectar la presencia de anticuerpos-ántivirus de la anemia 

infecciosa aviar ptra evitar la transmisión de la misna es altamente recanendable 

(9,14,24 ,28,40). 

Es muy importante que el control de la anemia ·infecciosa aviar se lleve a 

caOO en fo.cma. similar , al de la encefalianielitis ·aviar, ya que los anticuerpos 

maternos protegen al pollito del virus de · la an~a infecciosa aviar 

(5,16,27,36,41). 

Su control se dará con la aplicación de vacunas a virus vivo en las 

reprcxluctoras, así las gallinas transmiten anticuerpos ª. los, pollitos y los 

protegen de la infección (11,18,23,31,38). 

se ha dem::>strado la presenCia serológica así <X1lO el aislamiento del virus 

de la anemia infecciosa aviar en México. El papel del viiuS-en aves canerciales 

se- sigue investigando encontrando evidencia de que la presencia de anticuerpos en 

pollo de engorda, da caro resultado una disminución significativa en varios 

parámetros productivos y una respuesta vacunal disninuída hacia el virus de la 

enfennedad de Neo.castle en reprcxluctoras seroló:Jicamente positivas al virus de la 

anemia infecciosa aviar. Por lo . tanto será necesario continuar investigando el 

papel que juega el virus de la anemia infecciosa aviar en aves ccxnerciales, así 

cano la edad a la cual se están infectando y las fuentes de infección en nuestro 
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