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I.- INTRODUCCION:

La adquisicidn de nuevos conocimientos dentro de la Medicina Veterinaria
obliga a la constante actualizacion del material bibliogrdfico 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 mayoria de la literatura existente procede del extranjero y por lo tanto

pro el i i de estar en otros idiomas, tener costo elevado y no
enfocar la problemitica existente en el pais (2).

En respuesta a lo anterior, se hace necesario estudiar algunas enfermedades
de nueva apariéian y la recapitulacidn bibliografica sobre temas de interés y
actualidad . en bbdicma Veterinaria, sobre todo en especies que han tenido un
desarrollo r.ecnolégli:o muy ripido para su produccidn. La intensa seleccidn
geﬁética a la que han sido sametidas las aves ha dado origen a nuevas entidades
patoldgicas, tal es el caso de la Anemia Infecciosa Aviar (5,16,27,36,41).

Hasta hace muy poco tiempo existian considerables dudas acerca de la
naturaleza de la presentacion de esta enfexrmedad. Originalmente se describieron
una serie de sindromes hemorrigicos (sindrome hemorrigico, sindrome anémico-
hemorrdgico, anemia aplistica y enfermedad del ala azul) caracterizados por
anemia e inmunodepresidn (11). Algunas de estas manifestaciones se atribuyeron
casi exclusivamente a diversos agentes. No se consideraba la presencia del virus
de la Anemia Infecciosa Aviar (31).

Desde que fu@ descrito por primera vez en 1979 (42), este agente viral se
identificd como una particula viral resistente al calor y a solventes de lipidos,
sugiriéndose por lo tanto que podria ;t.tata.rs]e» dg un parvbvi;us,'_ pero
investigaciones mis recientgs sugieren c}aslficarlc; en un gx:'upo ‘distinto (21,29).



I1.- OBJETIVO:

Realizar un texto actualizado, conciso y en espafiol sobre “la Anemia

Infecciosa Aviar,



1IX.- PROCEDIMIENTO:

Para el presente estudio recapitulativo Bibuégréfi'eo‘ se _visitaron . las
diferentes bibliotecas y hemerotecas de la Ciudad de México y Stea metropolitana
(Facultad de Medicina Veterinaria y 2ootecnia U.N.A.M., F.E.S.' Cuautitlén
U.N.AM., U.A.M. Xochimilco y CENIA Microbilogia S.A.R.H. Hexico, D.F.) para
obtener la informacién existente sobre la Anemia Infecciosa Aviar. E

la informacidn se recabd a partir de revistas especializadas en e1 tema

{Avian Diseases, Avian Pathology, Natl.Inst.Anim.Health Q. y Journal of General

Virology) dando preferencia a los articulos publicados de 1979 a 1992 d 1.gual
anatmua,

manera se seleccionaron los libros de patologia, fisiolcha,

histologia, inmunologia, clinica y especializados en. el uxna puhl_icados

recientemente. Se consultaron los bancos de datos disponibles pgr'a",aqé'ua zar 1a-

informacidn existente del tema.

Una vez obtenida la informacidn se procedié a su seleeciﬁn, “traduccidn,

analisis y compilacidn. : K
Se realizd un breve resumen sobre el Sistema Irmunolégiep dé’las Aves.




IV.- ANALISIS DE {A INFORMACIOH:

1.- El Sistema Inmnolégico de las Aves.
Todos los tejides bisicos contribuyen directa o indirectamente en la

composicidén del sistema inmunoldgico. Este y el vascular forman una unidad
funcional muy importante, denominada sistema hemolinfitico, que es el sistema 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 sistema inmunoldgico se manifiestan de diversas
formas: produccidn de células defensoras, transporte de materiales por los vasos
linfiticos, filtracidn de linfa y sangre a través de los érgénos' constituyentes,
fagocitos y produccién de inmunoglobulinas (12). B ;

Los tejidos y O&rganos del sistema j.l;nmrac;légiéo pueden agruparse

morfolégicamente en subdivisiones como sigue:

1.~ Difuso no encapsulado: tejides linfiticos Subépiteliale relacionados con los
orificios somiticos y los conductos dg los X S y
urogenital. :

2.~ Denso no encapsulado: acumlaclones subepxtel.la].e

3.- Denso encapsulado: disperso’ en todo el cuerpo (nodulos 1nfar.ioos, bazo,

nSdulos hemales, timo y bolsa de Fabricio).

Muy pocas especies de aves poseen gar.glios linfaticos, excepto las de
pantano, mar abierto y playas. Las acumulaciones solitarias de tejido linfitico
cano .ganglios, caracterizan las paredes del aparato 'c‘iigestivo, membranas serosas

y piel (5).

A) TIMO.- El timo se deriva del doderma, de bla y cuarta bolsas



faringeas, junto con los derivados pax:atifoidecs de las'rrds-nas___bol'sas. _Estas
crecen medial y vent;;alnmte, se separan de la paredfaringea y se -unen en una
linea con su contraparte del lado contrario-y contir’nﬁaﬁ h;cia 'atrasﬂen la regidn
cervi”cal- y tordcica. El precursor: timico se sebara ‘entro‘ﬁi:es._.':'rle los . derivados
paratiroideos 'y ocupa parte de la regién anterior del Hsediaéf:ino, entrada del
torax y regidn cervicoventral (3,22).

i hicado, pd
( P

Aungue casi todas las estructuras derivadas del
y otras glandulas) tienen una configuraciGn parenquimatosa en la que el
componente epitelial es el constituyente celular mis claro, el timo se
caracteriza por morfogénesis distintiva. lLa masa de c€lulas epiteliales

-] dquiere una disposicidn mis laxa conforme el reticulo

grupx

coincide con la vascularizaciSn. DespuBs aparece una invasidn de - precursores
linfocitarios a partir de la m&dula &sea, que convierte la glandula en un Srgano
linfoepitelial en el que la caracteristica predcminax}te 'eé la‘ _presencia de
timcitos (45). : '

Estos componen el parénquima. del .Organo. . A medxda que éoﬁti_nﬁa el

crecimiento de la glindula, las células: ep.i.ﬁ"eua’le” epiteiioéei:iculareé) sé"'

convierten en estrelladas que se unen entre_ por: desnoscmas Yy Eozman los
limites periféricos de un sistema de labermtos ocupado por t:imocitcs Y células
reticulares. La porcidn profunda de la glandula (medula) tiene menos timoci.tos y .

mis células reticulares que la porcion mas externa ‘(corteza): la cuval txene mas-

timocitos y menos células zeticulares.‘ Los "obulos de la glandula contienen

ozman por mvaslon vasculac en el .

componentes medulares y con:xcales, se

desarrollo (3,45).

Ambos 16bulos del - drgano estén ci:bieirtds por uria é«vipsulal dé tejido

conjuntivo laxo, a pan:ir del cual snrgen tahiques d‘l misno tejido, que

subdividen el G&rgano en lobulos. Estos tablques se, .extxenden hasta la unién

corticomedular. La tabicacidn inccmplem hace que los lobulos se’.continien uno - -



con otro. No cbstante ‘en ciertas pa:"tes‘ alqunos ' lébulos pareéen estar
encapsulados por e-ar!pleto, El tejiﬁo conjuntijvo reti;:uia; qusti‘tuyé 'lla mayor
parte del estroma (3,45). ' ' SO

La . corteza consta ' de acmulacmnes densas de IMmim pequefios
{timocitos), '‘que- obliteran las c€lulas reticulares y el estroma reticular
‘fibroso.i Las células reticulares derivadas del endodenmo se intercalan entre los

capilares sanguineos y el parénquima cortical. Estas células reticuloepiteliales

contribuyen en la barrera ti inea. La istica distintiva del &rgano
son " los corpisculos timicos (Hassall) que estdn en la médula. Estos cuerpos
aciddfilos varian de didmetro. Son espirales concéntricos de c@lulas (quiza
células reticulares ) en diferentes estados de cambios degenerativos. Las células
de aspecto hialino pueden sufrir queratinizacidn y afin mineralizacién (3,22).
Son comunes la pienosis y la cariolisis. Estas células aparecen con
frecuencia en estados de involucidn. Las c8lulas reticulares localizadas
periféricamente en los corplisculos se continiian con el estroma celular (12,45).
Las arterias que llegan al timo se ramifican en el tejido interlobulillar y

en la ia orgdnica a nivel de la unidn de los lobulillos de la

regién corticomedular. Ios capilares arteriales penetran y atraviesan la corteza
hacia la periferia del parénquima cortical. Aungue algunos de estos vasos
confluyen con las vénulas timicas en la cipsula, la mayor parte van en direccidn
contraria; forman arcadas dentro de la corteza y drenan hacia las vénulas de la
unién corticomedular y médula. Los capilares de la corteza son impermeables a las
macramoléculas y linfocitos (3,12,22).

la barrera timosanguinea  consiste: en una capa. de ~ células
epitelioreticulares, de los lechos vasculares en el parénqumatimco 3).

El timo es un &rgano linfatico primarlo. Los. llnfocit:os (t:imocxtos) que se'

diferencian en .el timo, dejan el ano y oolonizan otganas linfatxeasu

secundarios (bazo, médula Gsea y ctms agregadcs de nodulos lmfancos dlspersos)



con’ células T. El transporte de timocitos a través de vénulas poscapilares a
Srganos - linfiticos secundarios se denomina - periferilizacidn, . aspecto muy
importante de la inmunidad mediada por células (3). R

‘El ti:m es un drgano activo en el desarrollo neonatal, postnata], y.en edades

t:avpranas. 1a madurez acelera una involucida gtadual y com:mua e tim Y se_"'

perdi&‘i 3

caracteriza por disminucion del peso .del organo,

corticales, infiltracidn por células adxposas y

timicos (6).

Los factores humorales tambidn. se “consideran responsables: de ‘la” funcis

timica. La timosina y la timopoyetina I.y II:hormonas:produck

influyen en el desarrollo de las células

B) BOLSA DE FABRICIO.— La holsa de Fabricio es una.estructura caracteristica -y

exclusiva de las aves, es’un apéndice del procwdeoque descansa sqbn_é la parte
dorsal - del urodeo. Es un saco ciego que. se abre schre la pared dorsal del

J: >. Con fr ia se dencmina “amigdala o tonsila cloacal” o “timo

cléa_cal". la'pax:ed del G&rgano estd muy replegada y cubierta por un epitelio
cilindrico simple o coluwnar seudoestratificado. Los nddulos linfiticos estdn
entre los pliegues del epitelio y parecen producir estructuras foliculoides. Hay
centros germinales, conocidos como estructuras medulares, en tanto que las
) regiones coronales mis obscuras se denominan dreas corticales. Aunque este érgand
se parece a las amigdalas y timo, funciona camo formador de células B (12,22,45).
La respuesta huworal es una funcidén de los linfocitos B. Mediante una
exposicidn inicial a un antigeno, el linfocito B se estimiula y se transforma en
una cipsula blistica, luego prolifera y produce una poblacidén de linfocitos B
sensibilizados, asi como células sensibilizadas (expansién clonal). Esta
poblacién incluye células efectoras y células plasmiticas que producen

anticuerpos (inmunoglobulinas). También hay cdlulas de memoria que se inactivan,



pero pueden responder al antigeno en el futuro (12).

Es un Organo linfoepitelial Gnico de 1las Am.- Durante el pericdo
embriogénico y en las  primeras semanas después del nacimiento la bolsa es u.n .
brgano central involucrado en la generacidn de diversidad inmunoldgica. D&pu&
de implantarse células inmunocompetentes hacia Srganos linfoides periféricos esta
actia en la produccidn local de anticuerpos. En la superficie dorsal de la bqls'a‘
cerca a su ducto existe una &rea difusamente infiltrada, la cual estd repleta con
linfocitos. La mayoria de los linfocitos son probablemente células T deﬂvada#
las cuales aparecen hasta inmediatamente despuds del nacimiento. Despu& del”
periodo productivo, la bolsa finalmente involuciona gradualmente perdiendo’ su

estructura linfoide a las 15 a 24 Yy eciendo campl en los

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

Al nacimiento y en el desarrollo tenpzano,‘ la bolsa coasta de 12 a 15
pliegues internos que se encuentran en la luz de la bolsa. A través de los
pliegues internos hay muchos elementos linfoides organizados en foliculos.
Externamente la bolsa estd envuelta por un tejido conectivo como estructura. En
un pollo de 4 semanas de edad, hay un pramedio de 820 foliculos linfoides en cada
pliegue. La proyeccidn de foliculos probablemente representa una condicidn

primitiva que ha sido r id la ia de la bolsa, desaparece

tardiamente en el desarrollo embrionario (3,22).

La mayoria de los vasos que nutren la bolsa son las arterias y venas
pudendas y la vena mesentérica posterior (37). 7

La linfa drena en el &rea intema de 1a bolsa aunque 1os vasos linfaucos
aparentemente nunca entran en los foliculos li.nfoides pero camienzan en su parte
externa inmediata (37).

La bolsa recibe una inervacién de fibras' sunpaucas, el netvio pe].vmo y los
nervios intestinales que entran al primer: ganglm bursal de 1a cloaca en su

parte anterior (37).




C)- BAZO.~ El' bazo es un &rgano filtrador de sangre el cual se involucra en un

papel mportante en el ongan y.g iéa de Ts T y B inmune.
f Adicxonalmente, se realiza la ex:ir.r:opoyesis, granulopoyesis y t‘.rmwbopcyésis
(3,22,37,45).

En las aves es un 6rg$no rojizo y elipsoidal localizado en el éngulo derecho
del proventriculo. Se desarrolla rdpidamente durante las primeras semanas después
del nacimiento, llegando a su miximo a las diez semanas de edad (3,5,16).

El bazo estd encapsulado por tejido conectivo debajo de la placa mesotelial.
Algunos fibroblastos, c€lulas musculares lisas y abundantes fibras delgadas de
coldgena forman el tejido conectivo de la cipsula (12,45).

La vascularizacidn del bazo en las aves es extremadamente campleja pero su
forma regula la distribucidn del tejido linfoide a través del parénquima del

1

mismo. Se al por ramifi i de la arteria celiaca,

llamadas arterias primarias, las cuales se introducen en el hilio (37).
Se distinguen dos areas en el bazo de las aves, la pulpa blanca y la pulpa

roja. La pulpa blanca consta de un gran nimero de linfocitos -de diferentes

i células plasmiti y algunas _oélulas no linfoides asociadas . con

diferentes porciones de canales va

capas’ y der‘lméét.ra' as accé‘ristic‘:asﬂde ras’ zenculares maduras. Una primera

delimitacidn entre pulpa blanca y m;a se ha encontrado en embriones de 18 dias



(10)

de edad (12,45).

D) TONSILAS CECALES.- Desde hace mis de cien afios se ha cnnoéido la existencia de
las tonsilas cecales, pero sdlo algunos aspectos de‘su estructura y funcidn se
estudiaron. Las tonsilas cecales en las aves constan de una masa difusa de tejido
linfoide el cual ocupa la mayor parte de la luz intestinal. El tejido linfoide
difuso contiene centros germminales grandes y pequefios localizados profundamente,
cerca de la ldmina muscular de la tinica propia (45).

En embriones de 18 a 19 dias, las tonsilas cecales contienen células
reticulares, pocos linfocitos y ninguna c€lula plasmidtica. Al nacimiento,
solamente pequefios infiltrados de linfocitos se encuentran en la limina propia en

la regidn proximal del ciego donde las tonsilas cecales se formardn., A las 24

horas gs del imiento, se i €l nimero de linfocitos y aparecen a

la mitad y en las capas profundas de la l3mina propia, algunas de las cuales se
agregan inmediatamente a la porcidn basal de las vellosidades. En este sitio, la -
membrana de la mucosa es aparentemente hipertrdfica y estd cubjerta po;:;
vellosidades irregulares. Al décimo dia, las tonsilas cecales han completado su
desarrollo, los centros germinales son aiin escasos, pero el grosor de la lamina
propia esti ocupada por una gran acumulacidn de linfocitos (45). o s
Las tonsilas cecales aparentemente contienen linfocitos del timo y la bolsa
de Fabricio. las tonsilas cecales adquieren mayor importancia después de la

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

E) MEDULA OSEA. OSEA.- La mBdula Gsea se encuentra involucrada en el desarrollo de
células inmunes. En esta se forman eritrocitos, plaquetas Y “leucocitos. En el
embridén existe una hematopoyesis extramedular en e1 hxgado y el baza (3,45).

Esta médula se produce en las cavidades medulares de los huesos y tenemos

médula roja o activa y una madula- amr:illa o inact:.va. Normalmente el 75% de las



(11}

cBlulas de la médula pertenecen a la serie mieloide y sdlo el 25% son eritrocitos
a2,45). : R S

ElL te)xdo mieloxde, en 'estado normal, esta lnnitadn a las. cavidades
nedulazes del " hueso, !~:1 tejxdo mieloide incluye una trama o estroma, vasos
sangu.meos y células libres que se encuentran en el reticulo del estrama. La
iniciacién ‘es la misma en todos los sitios e incluyen el redondeamiento de las
células meserquimatosas y su r.ranéfomacién en células libres cuyo citoplasma
adquiere un caricter baséfilo definido. Estas células proliferan activamente y se
transforman en eritroblastos primitivos, por elaboracién y acumulacidn de
hemoglobina en el citoplasma. Dicho fenGmeno ocurre inicialmente en el saco
vitelino. 1a formacidn de sangre se inicia en el higado y los hemocitoblastos
aparecen en este sitio quiza en parte por el transporte de la circulacidn; en

parte provienen de las células que se ran entre los

cordones -de c¢élulas hepiticas. Los hemocitoblastos proliferan y se diferencian en
eritrocitos no nucleados y nucleados, leucocitos y megacariocitos. La formacida
de eritrocitos nucleados disminuye poco a poco antes del periodo medio' de la vida
fetal. La hematopoyesis ocurre en el bazo y la mielopoyesis cesa al nacer o poco
despuds del nacimiento, aunque continBa la produccidn de linfocitos y monocitos
en el bazo en etapa postnatal. El tejido mieloide de la médula &sea aparece
cuando los primordios cartilaginosos de los huesos han sido invadidos por
mesénquima durante el fendmeo de osificacidn (3,12,22,45).

la relacidn entre células plasmiticas y tejido conectivo parecen confusas.
Los hemocitoblastos poseen potencialidades hbrocxticas Yy fagocxticas lgual que

potencialidades hematopoyéticas (5).

F) INMUNIDAD HUMORAL.- Aunque las irmuni.dades hulm:al y eelula: rep:esemzn
expresiones diferentes del sistema inmune, esto no san;fxca que traba;,en

separadas ya que en el organismo la x:espuesta hpmoral ala mayona de- los .
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antigencs depende no s8lo de la interaccidn entre células B y los macrofagos,
sino también, de la cooperacidn con las células T (30,38).

1os linfocitos B que producen por lo menos tres clases de inmunoglobulinas
Ig¥, IgG e IgA (IgE?) las cuales aparecen en ese orden tanto en aves recién
nacidas como en la respuesta a determinado antigeno son detectadas mediante
pruebas practicas de aglutinaciSn y fijacidn del complemento (IgM), mientras que
la IgG es determinada mediante la prueba de inhibicidn de la hemaglutinacién. La

IgA aunque rara vez se evalia es muy ing para p r larg ion de
organismos patdgenos en la mucosa del tracto respiratorio, digestivo y genito-

urinario (30,38).

+

En las aves cano en otros animales, la r ia a los patSgenos

esti dada por mecanismos especificos y no especificos; estos {ltimos los
encontramos hasta en organismos primitivos y estBn constituidos por barreras
mecdnicas, fisicas y guimicas tales como la piel o las mucosas, la segunda linea
de barrera no especifica es la fagocitosis, mediante la cual los
polimorfonucleares con la ayuda del complemento y algunas células mononucleares
tratan de destruir cualquier agente extrafio que penetre al organismo {30,38).

La IgG es el isotipo de inmunoglobulina gue se encuentra en mayor
concentracién en la sangre y por esta razdn tiene el papel mds importante en los
mecanismos de defensa mediados por anticuerpos. Tiene un peso molecular de 180
mil daltons. Debido a su tamafio relativamente pequefio, la IgG escapa de los vasos
con mayor facilidad que las otras moléculas de inmunoglobulina. Por eso participa
con rapidez en la defensa de los espacios tisulares y de las superficies
corporales. 1a IgG puede opsonizar, aglutinar y precipitar a los antigenos, pero
puede activar la cascada del complemento sdlo cuando se han acumulado suficientes
moléculas, en una configuracifn correcta, sobre la superficie del antigeno
(30,38).

La IgM es la immnoglobulina que ocupa el segundo lugar ea cuanto a
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concentracidn en el suvero en la mayor parte de los animales; e§ una mléf:ulé de
195, ‘con un peso molecular de 900 mil daltons y estd formada por cinc’o‘
subunidades idénticas. Las moléculas de IgM se secretan intactas bor célulasi
plasniticas. Es el isotipo de inmunoglobulina que se produce en mayor éantidad en
la respuesta inmunitaria primaria y es mi3s eficiente que la IgG en lo relativoa .
la activacién del complemento, opsonizacién, neutralizacidn de virus y
aglutinacién. Debido a su gran tamafio, las moléculas de IgM suelen estar
confinadas al torrente sanguineo y por esa razdn tienen poca importancia para dar
proteccion en los liquideos tisulares o en las secreciones corporales. Los
mondmeros de IgM se encuentran en la superficie de los linfocitos B y se alinean
de tal manera que funcionan como receptores para el antigeno (30,38).

la IGA se trata de una inmunoglobulina rica en hidratos de carbono, de
estructura convencional. Tiende a formar polimercs, de manera que ademas de la
molécula bisica se encuentran dimeros, trimeros y polimeros de orden superior. La
forma mas frecuente es un dimero. Mientras en el suero de los seres humanos la

on, en el suero de’ 1os

IgA es la que ccupa el lugar en
animales e de menor importancia. Sin embargo, la JgA es el isotipo de
inmunoglobulina de mayor importancia en las secreciones externas de los animales
no rumiantes. Cowo tal, tiene una importancia critica en la proteccién de las
vias respiratorias y urcgenitales, asi como del tubo digestivo y ojos, contra
invasiones microblanas. La Igh no activa la cascada del camplemento ni actiia como

opsonina. Sin embargo, aglutina las particulas de antigenos y neutraliza a los

virus. Se cree que el modo principal de accidn de IgA consiste en evitar la

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

La IgE se en iones d 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 estd

vinculada con la respuesta inmunitaria en infestaciones de helmintos (38).
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la IgD es una inmunoglobulina que no estd presente en todos los animales y
se encuentra principalmente en la superficie de algunos linfocitos B, donde
funcicna como receptor de antigenos {30,38).

' Si bien en las aves la IgG tiene algunas propiedades {inicas :(de hecho son
tantas que algunos 'investigadores la 1llaman IgY); desde el punto éev vista
funcional, esta inmunoglobulina es la correspondiente a la-IgG delosﬂémkft_zros.
En el embridn los linfocitos con IgG en su superficie se desarrollan hacia el dia

21, cerca del momento de la eclosidn (38).

. identificado un homdlogo aviar de IgD {30,38).
la IgA aparece en células del intestino hacia

la eclosién (30,38). - s

De la membrana del saco vitelino emigran 1as células'g;rhrazias por
quimiotdcsis hacia el timo y la bolsa de Fabricio entre los dias 5 a 7 de
incubacxon. Estas células se diferencian en la bolsa de Fabricio y dan camo
resultado la aparicidn de los linfocitos productores dé IgM e IgG (30,38).

Las inmunoglobulinas séricas pasan con facilidad desde el suero de la
gallina hacia el vitelo, mientras que el huevo estid todavia en el ovario. En la
fase fluida del vitelo, la IgG se encuentra en &l en concentraciones que igualan

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

albimina adquiere IgM e IgA d de las nes de dicho drgano. A
medida que el embridn crece, absorbe cierta parte de IgG del vitelo, que luego se
presenta en su circulacién. Tanto la IgM como la IgA de origen materno, que viene
de la albimina, difunden en el liquido amnidtico y son consumidas por el embridn,

de manera que cuando hace eclosidn, el pollo tiene IgG en el suero y también IgM

La aparicidn de los linfocitos con IgM de superfxcie, capaces' ae captat el
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e IgA en el mtest:mo. E!. pouo :ecen eclosmnado no  absorbe  todos los

anticuerpos de- su saco vwellno hasta 24 hotas d&:pnm de.la ‘eclosidn. Estos
anticuerpos matemos evitan que’ la vacumcxon tenga exn:o hasta que desaparecen, -

1o que sucede ent.:e_lov a 20 ‘dhav dgsp\:és c_!e la eclosién (30,38).
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2.~ Anemia Infecciosa Aviar.

Definicidn:

I1a anemia infecciosa aviar es una enf izada por anemia y
atrofia del timo, médula Ssea y bolsa de Fabricio. Como resultado de las lesiones
en los Organos linfoides hay inmunodepresidn y se presentan secuelas :de
mortalidad elevada inespecifica y por enfermedades bacterianas secund:arvia'é.:f
Aunque la enfermedad tama su nombre de la anemia, esta no siempre se obsezva, la
lesidn mis frecuente en pollitos infectados con el virus de la anenia infeccxosa

aviar es la atrofia del timo. La anemia infecciosa aviar se observa ‘en

de 2 a 4 semanas de edad y que pr

Historia:
La anemia inF o

. virus'y: se le nanbr:a.omn virus de la anemia :.nfeoclosa aviar o virus de la
anania infecciosa del pollo. la anemia infecciosa aviar probablemente existia
mucho ances de que Yuasa y col. la identificaran, prueba de ello es el
aislamiento de un virus de la anemia infecciosa aviar a partir de un indculo del
virus de la enfermedad de Marek congelado desde mediados de la década de 1960
(33). La anemia infecciosa aviar fué probablemente mal diagnosticada durante
muchos ' afios, englobindola dentro de otros sindromes. Forma parte del camplejo
etiolbégico del sindrome hemorrégico, anemia apldstica, dermatitis gangrenosa,

sindrome anémico-hemorrdgico, sindrome de anemia apldstica hemorragica,
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dermatitis anémica, enfermedad del ala azul y probablemente enfermedad de Angara
y del hidropericardio (10,17,25).

Sinonimias:
la anemia infecciosa aviar ha recibido diferentes denaminaciones de acuerdo

a los cuadros clinicos o agentes concurrentes con 1os que se ha visto asociada.

Asi tenemos las sjguientes dencminaci :  anemi itis, dermatitis
gangrenosa, sindrome hemorrdgico, sindrome anémico-hemorrdgico, anemia aplistica
y enfermedad del ala azul. Estos se caracterizan por anemia e inmunodepresidn
{7,8,15,21,29).

Epizootiologia:
El virus de la anemia infecciosa aviar se ha aislado en el Japdn, Alewania,

Suecia, Reino Unido, Estados Unidos de Norteamérica, Australia y Brasil. Ademis
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 patdgencs
especificos en Japdn, Alemania y Estados Unidos de Norteamérica. Se acepta que
tiene una distribucion mundial debido al intercambio camercial que existe entre
paises_ de Europa, Africa y América (4,13,20,26,42).

En México se realizd una determinacidn de anticuerpos y aislamiento .del
virus a partir de aves y sueros procedentes de los estados de Puebla, Hidalgo,
Quersdtaro, Morelos, Veracruz y Estado de México. En este estudio se encontrd que
el 98.2% de muestras de aves reproductoras fueron positivas y el 24.1% en aves de
engorda también lo fueron. Asi tenemos que se demuestra la presencia de
anticuerpos contra el virus tanto en suero de pollo de engorda como en
reproductoras. También se pudo realizar un aislamiento del virus tanto en

reproductoras como en pollo de engorda con caracteristicas similares al virus de
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la anemia xnfeccmsa av.lar. 'rodos los estados muestreados fueron positivos con
presencxa de antumexpos contra el vitus de la'anemia infecciosa aviar (40).

Se sostxene que su transmiswn puede ser de tipo vertical y horizontal, por
lo mismo se debm de’ inmnizar a las reproductoras durante su crianza para evitar
la transmisién (33, 34,3500 :

El ‘virus de la anemia mfecciosa aviar ' es .capaz “de infectar ponos’

. suécept::.bles de: cualquier edad, pero’ la presentacion clinica de la enfermedad
86lo ‘se observa ‘en pollitos infectados a través del  huevo, en pollitos !
inmunodeprimidos por infecciones come la bolsa de Fabricio, la enfermedad de
Marek o -l1a reticuloendoteliosis. En pollitos sanos se puede producir anemia,”
cuando se les immuniza con vacunas contaminadas con el virus de la ’anenia"
infecciosa aviar y no poseen anticuerpos. Existe una comunicacidn no confirmada

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

infecciosa aviar en pollitos libres de 5 >s  infe por e la
anemia infecciosa aviar es mis severa en pollitos con inmunodeptesiéﬁ,‘ ya sea

causada por agentes infecciosos © quimicos (21).

Las perdidas econdmicas causadas por la anemia infecciosa aviar no. han’ sido'.,".
calculadas y seguramente varian de un lugar a otro (27 sé ha dswstrado queA
ocaciona bajas en el rendimiento de pollo de engorda (40).

En  Suecia la mortalidad 1llega a. ser,,‘del s0%, 'pdrf;ue -las gallinas‘ )
reproductoras se infectan con frecuencia cuando estfin en postura. La transmision
a través del huevo, carbinada t;on la transmisidn horizontal a una poblacida
totalmente susceptible da lugar a brotes clinicos tipicos de anemia infecciosa
aviar. En cambio en los Estados Unidos de Norteamérica, en donde el virus esta
muy diEundido, las condiciones de crianza favorecen la transmisidn del mismo y la
mayoria de las parvadas se infectan antes de llegar a postura. Bajo estas
condiciones 1la preseflt‘acién clinica no se observa con tanta frecuencia y las

pérdidas no - son . tan dramiticas.” Esto no resta importancia econdmica a la
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enfermedad, ya que en casos subclinicos de anemia infecciosa aviar se encontrd -
que en las parvadas de pollo de engorda tienen una reduccidn del 13% en su
rendimiento. Si a esto afiadimos que la enfermedad estd muy difundida, quecausa
mortalidad a edad temprana e inmunodepresidn y en consecuencia, prediséone a
otras enfermedades podemos decir que tiene gran importancia econcmica. Desde el
punto de vista de Salud Piblica no tiene importancia, ya que no infect:a al hul\ano
(21,29,32,43).

La presentacmn chmca la tenemos .en parvadas de dos * sémanas de'édad}

causando una mmlidad maxima durante la prunera sanana (29)

Eclolg:.a.
Ia: anenia infecczosa aviar es causada por un virus no clasificado.

Inicialnente se pensd que pertenecia al grupo de los parvovirus por tener un
didmetro de 19 a 24 nm, ser resistente a los solventes organicos, al calor y a
los desinfectante‘s camnes. En la actualidad se sabe que definitivamente no
pertenece a este grupo. El virus de la anemia infecciosa aviar es un icosaedro
regular T=3, con un didmetro de 18 a 25 nm. Las variaciones de tamafio song
probablemente debidas a los diferentes métodos usados para tefiir el virus. El(vr
virus no posee envoltura y tiene una densidad de 1.36 a 1.37 g/ml ¥ la céps’id‘e”
viral tiene 32 unidades estructurales vacias. El genoma viral consta de una sola ;.

cadena de DNA de 2298 bases, con varios segmentos de lectura abierté Estos -

segmentos codifican una proteina de 50 kilodaltons y dos pept;idos mas pequeﬁoA
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tunwores de la enfermedad de Marek) y Iscc—llmal (denvada de tunotes de leucosis

linfoides) cuitivadas in vitro. Desgracxadament:e el V. rus de 1a ar gm.ia: infécéiosa

aviar no produce lesiones en los embnpne; células 1infmdes, ‘es.- .
necesario realizar pases durante 2 a 3$enana N

su presencia (4,13,20,26).

El virus se replica en el niicleo de la célula y en los anti enos

inmunofluorescencia en el pico de la infeccidn (7,8;15);7

En los pollos, el virus de la anemia infecciosa aviar aparece su i;pliéac@énv
primaria en c&lulas precursoras hematopoyéticas de la mé&dula Ssea yfen fcélul'as
timicas precursoras en la corteza del timo en’ donde .se muestra queb causa

infeccidn citolitica (15).

Patogenia:
El pollo es el Gnico huesped conocido del virus de la anarda‘infeéqiosa ‘

™

aviar. Todas las edades son ptibles a la infi pero-la: 'r 1buidad

a la enfermedad decrece durante las 2 a 3 px:xmeras semanas ' de vida del ave,

Probablemente el :virus se absorbe 'y penetra a-la: celula mult.\phcandose -en el

puede ser tealslado del cerebr:o.

higado 'y heces has_;a'

(5 16, 27 36, 41) .

En infecciones experm\entales, la. anemia .y bl‘asb

dxstintivas pueden ser: detectadas a 'los -8 d1as posunoculacxon IAs sxgnos

clinicos ge . desarrouan después de 10 a 14 dias, 'y la mortahdad caruenza a
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los 12 a 14 dias después de la inoculacidn (21).
En condiciones de campo, el periode de incubacidn es desconocido, pero los

signos clinicos y las lesi han sido das al dia, i

las 3a 4 de vida (10).

El {inico signo especifico de la infeccidn es la anemia, con un pico a los 14

a 16 dias después de la inoculacidn como indican los valores de hematocrito que

-van de un rango del 6 al 27%. Las aves afectadas se encuentran deprimidas y un
poco pilidas. La ganancia de pesa es baja entre los 10 a 20 dias después de la

infeccidn experimental. Usualmente no mis del 30% de las aves muere entre los 12

y 28 dias postinoculacidn. Los pollos que sobreviven se recuperan completamente

de la depresidn y la anemia de 20 a 28 dias despuds de la infeccidn. No obstante,

la recuperacitn se retarda e incrementa la martalidad probablemente asociada a

infecciones secundarias bacterianas y virales. Las infecciones secundarias son

vistas con frecuencia en casos de campo (1,40).
Lesiones:

Macroscpicas.~ la atrofia del timo es la mas oona:tstente, pe.:o la atrofia

de la médula Gsea es la lesidn

médula Ssea del fémur es grasa _y llenba o rosada. En algunas

instancias, su color ;ojd > ser

detectadas por examen hismlogioo (

El timo atrofiado tiene una. cunpleta 1nvn1ucion e. uzgano txene un color

rojizo obscuro. Con la mayor :esistenc;a debido‘a» a edad de las. aves infectadas,

esta lesidn puede ser mis consistente que 1a @ 15 med a (10, 17.25) .
la atrofia de la bolsa de Fabricio es ‘menos observada. En ‘una pequefia
proporcidn de aves la bolsa disminuye de t:amano. Bn muchos casos, - la pared

externa de la bolsa se muestra - translicida y los pllegues son -visibles
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(10,17,25).;

Blyhiéado,aparece tumefacto y moteado, pueden observarse hemorragias en la
mucosa del pmvént:iculo, y hemorragias subcutdneas asociadas con anemia severa.
La sangre‘se obsé:'va acuosa, pilida con aumento en el tiempo de coagulacion. El
corazén estd aumentado de tamafio asi como mayor fluido pericirdico. El bazo se
observa aumentado de volumen (10,17,25). L

El estado nutricional de las aves es insatisfactorio, el buche cqntiene una
pequefia cantidad de liquido. La ‘mayor cantidad de hemorragias Ves‘bén en mﬁsculés
de la pechuga y el muslo, y en serosas. de la. cubjerta peritoneal 'y

gastrointestinal. Los pulmones estin edema'tnso‘s‘y‘ 1§sj tiﬁoné5'>'a‘;$nx‘éqtados de

e 1

tamafio. Existe deplecién del r.ejido linforet ax: N bdiéaide Fabricio,

tejido linfatico, en las tonsilas cecales y en el. hxgado (10)-

Microschpicas,~ &n  la médula Gsea . se . observa atrofia del  tejido
hematopoy&tico, afectando tanto a la serie eritrocitica como a la serie

granulocitica, mismo que es reemplazado por tejido adiposo asi como focos

necroticos. Se células t éticas de nicleo grande y

abundante citoplasma, con cuerpos de inclusidn eosindfilos intranucleares. Ia
repoblacién se inicia a partir del dia 16 postinoculacion aprecindose zonas
focales de células hematopoyéticas inmaduras en los senos venosos y espacios
extravasculares, esta regeneracidn se inicia con c8lulas eritroides y
posteriormente con células de la serie granulecitica (7,8,10,15,17,25).

En el timo se observa una severa deplesion de clulas linfoides con
hiperplasia de células reticulares. Los corplisculos de Hassall son mds notables y
abundantes. Se observan inclusiones intranucleares eosindfilicas en cflulas
reticulares y en células linfoides. En el bazo se cbsarva deplesién linfoide con
hiperplasia de células reticulares (10).

En  las tonsilas cecales existe una deplesidn linfoide con pérdida
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linfocitaria y ausencia de centros germinativos o foliculos ‘linfoides. En la
bolsa de Fabricio se muestra deplesidn linfoide moderada, los foliculos son més
pequefios con picnosis y cariorrexis de células linfoides e hipetplarrsia‘o
proliferacién de células reticulares; &sta es mis notable en la zona medular de :

los foliculos, donde hay pérdida de estroma y la t'omaclén de pequenas cavidades

quisticas (7,8,10,15,17,25).
En el proventriculo hay deplesidn linfoide en la lamina propia de la mucosa
a nivel de la unidn con el esdfago. En el higado tenemos. dilatacidn de J,ps
sinusoides con presencia de un material eosinGfilo hamogéneo, zonas focales de :
necrosis o necrobiosis, vacuolizacién de cé&lulas hepiticas y disminucidn del
tejido linfoide en zonas periportales. En el corazdn hay zonas focales diséretas

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

Diagndstico:

El sindrame hemorrdgico, el sindrome anémico~hemorrigico, . la anemia
aplastica, el sindrome hemorrigico-anemia apldstica, la hepatitis con cuerpos de
inclusidn, la anemia infecciosa, las reovirosis y el sindrome del hidropericardio
son enfermedades en las que se describe anemia, inmunodepresiSn o ambas y deben
ser consideradas-en el diagndstico diferencial (29). Sin embargo no se debe
olvidar que es posible gue todas estas entidades patoldgicas pueden haber sido
producidas en pollitos portadores o con indculos contaminados con virus de la
anemia infecciosa aviar, en cuyo caso el verdadero causante de la anemia Fué el
virus de la anemia infeccicsa aviar y .no los otros agentes inculpados -
(9,14,19,24,28).

El diagndstico de la anemia -infecciosa -aviar se lleva a: cabo por el

aislamiento del agente causal en pollitcs o snbriones 1xhres de antxcuerpos, o en.:

células linfoides susceptibles. Para ello, un. m.:aetado de hx.gado y’vmed a,osea es‘:

tratada en cloroformo y calentada .15° .mnucos ;:r_ BO?C (que ‘elimina “virus
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contaminantes susceptibles a los solventes.y al calcr) y fxltr:ada 2 traves de, .
membranas con poros de S0 nm para elimi c ;

El aislamiento se facilita 'si se

un dia de vida, bursectcnnsados a
incubacin (44). :

desarrollan signos

semanas de vida (43

ejemplo) es vdifxc 1 detectar porque las celulas sélo c

rnultiplican con mncha rapidez y 'su muerte sdlo es evxdent

tipo de’ celulas se requiere la observacidn cuzdadosa/

ia del

citopiticos y el uso de técni de i imica para ¢
antigeno viral (7,8,15). E
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presencia de anticuerpos especificos. En la actualidad, la ézueba nﬁs”’k;a‘nﬁnm_enté
usada es la imunofluorescencia indirecta, usando cam substrato cémas B~
1 infectadas con la cepa Cux-l o Gifu-l. Sin embargo, la prueba uene sus
problemas y hay informes de que no es adecuada para ser utilizada en parvadas de
gallinas libres de patdgenos especificos o en reproductoras. Pmbablarente la
prueba mis especifica sea la neutralizacida viral (9,14,19, 24 ,28). R

El virus puede ser aislado virtualmente de todos los tejidos infectados del
pollo. Los titulos maximos del virus han sido detectados a los 7 dias después de

la infeccidn. En pollos inoculados de un dia, las i per

constantes en los tejidos y contenido rectal hasta 21 dias y declina répidaméxte
después de este periodo. El suero pierde su efectividad después de 14 dias. En
pollos inoculados a las 4 a 6 semanas de edad, los titulos miximos del virus se
encuentran en una variedad de tejidos y contenido rectal en el séptimo dia
después de la infeccidn (40). Sin embargo, no se ha detectado en el cerebro o en
el suvero de dichas aves. La inoculacién intramuscular o - intraperitoneal en
pollitos de un dia de edad ‘es el met:odo is especifieo para un . aislamiento
primario. A los 14 a 16 dias despues de la imculacion las aves son examinadas
buscando anemia y lesiones tipicas en aves no ananlcas (33 34 35). .

Los anticuerpos en el suero. de pollos
detectados por neutralizacion vu:al o por:la prueba mduecta de enticua:pos

fluorescentes (9,14,19,24,28). |
En la prueba de neutralizacidn v.u:al, una sex'ie de dilusiones dobles de-
suero son mezcladas con igual parte de una - suspension del virus de la anania
infecciosa aviar (200-500 TCID 50/0.1 ml) y se incuba a 37°C por 60 mir_:utos q a.
4°C toda la noche antes de probarlo en un cultivo de MSB-1. Puede llévér ﬁ;gta ‘S'v
semanas y nueve pases celulares antes de que la prueba eétécmynpie_ca, y los
titulos de los anticuerpos del suero a prueba puedan valorarse (le. g . i

En una prueba semicuantitativa de neutralizacidn viral, una  dilucidn
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constante del suero de 1:20-1:80 se mezcla con un volumen igual de una suspensidn
con 105.5 TCID 50/0.1 ml. Con este proceso, la falta de neutralizacidn 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 cuatro
pases (9). El titulo relativo de anticuerpos se estima por el nimero de pases
" celulares en los cuales las células inoculadas permanacen vivas. El suero de los -
pollitos puede tener un efecto tdxico en los cultivos celulares MSB-1 aiin cuandd

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

control para evitar resultados negativos (20). . i e .

En la prueba indirecta de anticuerpos fluorescentes, oélulgs MsB-1
infectadas con el virus de la anemia infecciosa aviar, se toman justo ‘anm del
principio de la lisis celular, usualmente 36 a 42 horas después de la inoculacidn
son depositadas sobre porta objetos y fijadas con acetona para ser utilizadas
camo antigenos. las células se hacen reaccionar primero con suerc de prueba y
después con antisuero de mamifero fluorescente contra gama globulinas de pollo.

La tincidn fluor de peg granulos irregulares en el niicleo de cglulas

agrandadas se considera evidencia de anticuerpos en el suero probado (13), Un
control positive de suero siempre debe incluirse. Un control negativo.es el uso
de suero con bajos titulos o ninguna reaccidn a la prueba indirecta de.

anticuerpos fluorescentes (4,9,13,14,19,20,24,26,28,42).

Tratamiento:

No hay un tratamiento especifico en ponos afectados por el virus de la

anemia infecciosa aviar. El tratamiento con antibiotlccs e'anplio espect-_m para
el control de infecciones bacterianas asociadas_ X a nfecciosa aviar estd

indicado, pero su eficacia es baja (21,33,34,35): .
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Prevencidn:

) Es dificxl que los’, mér.odos sanitar&os puedan resolver el problema por si

solos debido a que se tx:ata de un »v.h:us que se transnu.te a través del huevo y en

forma hor_:izonhal Y que ’resxstente al medm ambiente y a desinfectantes

la gran:)a y 'a‘16s # : *produceidn’d de las para que estén

librP_la del virus de la anania mfecciosa av;ar, " 'sobre t-.odo aquellas que se
inoculan al dia de edad (21,43,44). -

Control: R :

La inmunizacidn de reproductoras semanas antes cvi'e‘. la produccién de "huevo
previene eficientemente los brotes de la anemia infecci&sa aviar eﬁi su progenie
(34). Una exposicidn artificial del material que ha ge:vido de piso o cama de
parvadas infectadas con el virus de la anemia. infecciosa aviar en parvadas
4ovenes ha demostrado ser efectiva pero es un método dqdoso y riesgoso por
higiene (35). La infeccidn por el agua de bebida utilizando homogenizados de
tejidos de aves naturalmente infectadas ha tenido efectividad. Este método, sin
embargo no se recomienda camo un método usual, porgue es imposible conocer la
concentracidn suficiente de virus y la ausencia de otros patdgenos en los
preparados de tejidos (33,34,35).

La produccidn de una cepa virulenta en embriones puede proveer una vacuna
con poco © alto riesgo de atenuacidn. Realmente vacunas eficacez y seguras libres
de agentes extrafios han sido producidas de esta manera. La reproduccién  en
cultivos celulares del virus de la anemia infeccicsa aviar tambi&n puedé ser -

adecuada como-un medio para la produccidn de vacunas con los titulos adecuados -
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La vacunacién se debe realizar alrededor de las 16 é 18 semanas de edad,
pero nunca de 3 a 4 semanas antes de la primera puesta de huevo para evitar los
riesgos de la vacunacidn con virus transmitidos ai‘huevo. El virus no causa
inmnodepresién en aves de esta edad (13). La vacunacidn puede evitarse si
existen anticuerpos humorales en las reproductoras del criadero (43).

Se debe de poner atencidn a los procesos de mantenimiento e higiene para
prevenir inmunodepresidn por factores ambientales o enfermedades infecciosas y
exposiciones - tempranas al virus. Un monitoreo de las parvadas de las
reproductoras para detectar la presencia de anticuerpos-antivirus de la anemia
infecciosa aviar para evitar la transmisidn de la misma es altamente recomendable
(9,14,24,28,40). ) )

Es muy importante gue el control de la anemia 'infecciosa aviar se lleve a
cabo en forma similar ‘al de la encefailunielitis-ayia;r, y.'a que los anticuerpos
maternos -~ protegen al pollito del vi:us." de““ la v‘anﬁé infecciosa aviar
(5,16,27,36,41). ' o

Su_ control se dard con la aplicacién de vazrzyunasi a - virus:vivo:en las
réprodﬁctoras, asi las gallinas transmiten anticﬁéréps a los §ol.libos y los
protegen de la infeccidn (11,18,23,31,38), - Lo S

Se ha demostrado la presenéia serolégica asi cuivi'.)yel aislaﬁento del virus
_de la anemia infecciosa aviar en Mxico. El papel ‘del virus en aves comerciales
se- sigue investigando encontrando evidencia de que la preséncia de anticuerpos en

pollo de engorda, da como resultado una disminucidén significativa en varios

ivos y una 3 vacunal disminuida hacia el virus de la

enfermedad de Newcastle en rep as serologi positivas al virus de la
anemia infecciosa aviar. Por lo tanto serd necesario continuar investigando el
papel que juega el virus de la anemia infecciosa aviar en aves comerciales, asi

cono la edad a la cual se estdn infectando y las fuentes de infeccidn en nuestro
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pais y sus granjas (40},
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