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RESUMEN

CHAVEZ RIOS, ANA LAURA. Atlas de Histopatologia Aviar (bajo la direccion de: Juan

Carlos Valladares de la Cruz, Salvador Tavera Carrillo y Victor Manuel Petrone Garcia).

Se elabord un Atlas de Histopatologia Aviar con el objeto de proporcionar un material de
consuita accesible al Médico Veterinario para identificar las lesiones microscépicas
caracteristicas encontradas en las enfermedades aviares mas comunes en México, en
donde es importante el estudio histopatolagico para su diagnéstico. Las mi&ofotograﬁas
se tomaron a partir de muestras procesadas obtenidas de los casos de diagnostico del
Departamento de Produccién Animal: Aves de la Facultad de Medicina Veterinaria y
Zootecnia de la Universidad Nacional Autonoma de México recibidos en los ultimos dos
anos y que contienen las lesiones representativas de cada enfermedad. Las enfermedades
se incluyen en los sistemas o aparatos donde se observan las lesiones mas
caracteristicas, se incluyd una breve descripcion de cada enfermedad, asi como |a

descripcion de cada microfotografia al pie de la misma.



INTRODUCCION

La industria avicola en los Ultimos afios ha presentado cambios importantes debido
a la creciente intensificacion de los sistemas de produccion, lo que ha contribuido a
madificar la incidencia y presentacion de ias enfermedades aviares (77). El rapido
crecimient6 de las aves, su metabolismo de alta manufactura y sobre todo la velocidad con
la que se presentan algunas de las enfermedades, son factores que han estimulado el
desarrolio de diferentes técnicas de laboratorio, para obtener un diagndstico rapido y
oporiuno, que es la base para establecer las medidas pertinentes de tratamiento,
" prevencion y control (8,77). Los sistemas de produccion intensivos predisponen a
procesos patolégicos de etiologia muitifactorial, que tienen origen en practicas de manejo
inadecuadas, insfalaciones obsoletas, trastornos nutricionales, predisposicién genética y
agentes infecciosos. La industria avicola ha generado la necesidad de un diagnadstico
integral que considere !a deteccion de todos los factores asociados a la presentacion de
las enfermedades (70). Una de las técnicas de diagnostico de especial importancia es la
histopatologia, la cual estudia los cambios morfolbgicos microscopicos de los tejidos
durante los procesos de enfermedad. Con la ayuda del microscopio, se reconocen las
lesiones basicas de diversas enfermedades y se permite realizar un diagnostico mas
preciso (23,68,78). Actualmente la histopatologia segun reportes del laboratorio de
diagnostico del Departamento de Produccion Animal: Aves (DPA:Aves), de la Facultad de
Medicina Veterinaria y Zootecnia (FMVZ) de la Universidad Nacional Auténoma de México
(UNAM), ocupa el tercer lugar como herramienta diagndstica solicitada (77), sin embargo,

no ha llamado la debida atencion de los laboratoristas ya que se requiere de equipo,



técnicos capacitados y personal con experiencia en el reconocimiento

de los cambios tisulares manifestados en las lesiones. Sin embargo los hallazgos
histopatolégicos registrédos en la literatura de enfermedades aviares frecuentemente no
estan organizados corﬁo un marco de referencia (26). Muchos de los libros dedicados al
estudio de.las enfermedades de las aves se limitan a la clasificacion etiolégica de las
enfermedades presentando una descripcion histopatoldgica incompleta, muy breve o
simplemente no descrita (8). En el campo de la patologia microscopica, se cuenta con
escasos libros cuyos precios son elevados y estan escritos en idiomas diferentes al
espafiol, ademas se encuentra el problema de que los autores de esos libros ponen
mayor énfasis a las enfermedades de mayor importancia en el pais de origen (23). Por lo
anteriormente sefialado se elabord un atlas de histopatologia aviar en espaiiol, que incluye
las enfermedades aviares mas comunes en México, para ;;r'oporcionar un apoyo
fundamental en el diagnastico, y para ayudar a entender los procesos fisiopatolégicos de

las enfermedades, permitiendo dar un marco de referencia y tener correlacion de los

hallazgos histopatoldgicos con el proceso clinico de la enfermedad.



OBJETIVO
1. Elaborar un atlas de histopatologia aviar que sirva como material de consuita
accesible al Médico Veterinario y a los estudiosos de la materia, que permita diferenciar las
lesiones microscopicas caracteristicas encontradas en distintas enfermedades.
ii. Proporcionar un marco de referencia para el diagndstico histoldgico de las
enfermedades aviares mas comunes en México, en donde es importante el estudio

histopatolagico.



PROCEDIMIENTO
Para la realizacion de este trabajo se seleccionaron muestras de los casos de

diagnéstico del DPA:Aves de la FMVZ de la UNAM, recibidos en los Gltimos dos aflos, que
contienen lesiones A representativas de diferentes enfermedades. Las muestras
histopatolégicas provienen de tejidos que fueron fijados en formalina amortiguada at 10%,
pH 7.4, incluidos en parafina, cortados a 5 micrometros de grosor y montados en laminillas
para después ser teflidos con la técnica de hematoxilina y eosina (80). Las secciones
histoldgicas se revisaron en el microscopio 6ptico, para la descripcidn y clasificacion de las
lesiones microscopicas y se ordenaron segun e! siguiente capitulado:
1.- Histologia
2.- Enfermedades del Sistema Hemolinfatico

2.1 Infeccion de ia Bolsa de Fabricio

2.2 Enfermedad de Marek

2.3 Leucosis Aviar

2.4 Criptosporidiosis
3.- Enfermedades del Aparato Respiratorio

3.1 Aspergilosis

3.2 Laringotraqueitis Infecciosa

3.3 Sindrome Ascitico

3.4 Enfermedad Respiratoria crénica

3.5 Influenza Aviar



4.- Enfermedades del Aparato Digestivo

4.1 Coccidiosis

4.2 Sindrome de Mala Absorcién

4.3 Hepatitis con Cuerpos de Inclusion

4.4 Micotoxicosis
5.- Enfermedades del Aparato Musculoesquelético

5.1 Artritis Viral

6.2 Sinovitis Infecciosa

5.3 Arfritis Bacteriana

5.4 Raquitismo y Osteomalacia
6.- Enfermedades del Sistema Nervioso

6.1 Enfermedad de Newcastle

6.2 Encefalomielitis Aviar

6.3 Encefalomalacia
7.- Enfermedades del Sistema Tegumentario

7.1 Viruela Aviar

7.2 Infeccion del Saco vitelinq

Se tomaron fotografias con pelicyla de bolof dé '35 rﬁm (ISO 100/21°C)' de los

campos observadofs»al_ micfosé’opié én‘fép aumen?o ;ﬁécesario para observar las lesiones
caracteristicas, sg?iﬁ'(:‘;uy unkavbrgvevqesc;r‘iﬁty;iérz kvde céda enfermedad, asi como la
descripcion de cada rm ‘gdf‘qtbg.‘rva"fia;I;éfé'fndicar el aumento final en tas microfotografias
se utiliz6 el métado déscfii;) por MéCéévin (52).

! Kodak, México
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1.- HISTOLOGIA. i

En el presente capitulo se mencionan las caracteristicas sobresalientes de los
drganos normales para que él lector tenga un marco Qe referencia con respecio a los
organos que fueron fotografiadas al microscopio Optico para seialar las lesiones

reprasentativas de cada una de las enfermedades descritas en los capitulos posteriores.



1.1 SISTEMA HEMOLINFATICO. )

Bolsa cloacal: Organo linfoide que se encuentra anicarﬁente en las aves; es un
organo sacular situado en la. parte dorsal de la cloaca, posee pliegues internos en los
cuales se encuentran foliculos linfoides dentro del tejido conectivo ordinario. Los foliculos
se dividen en corteza y médula por un epitelio corticomedular (Micrafotografia 1-1). El
conjunio de foliculos estd rodeado por un epitelic de revestimiento columnar simple
(Microfotografia 1-2). La bolsa cloacal presenta una atrofia fisiologica q&e inicia cuando el
ave llega a su madurez sexual, en donde la bolsa disminuye de tamafrio, el tejido conectivo
ordinario se hace mas prominente, el epitelio presenta pliegues y los foliculos linfoides se

atrofian y en algunas ocasiones pueden ser reemplazados por quistes de aspecto

adenoide (Microfotografia 1-3)(5,38,63,72).



1.2 APARATO RESPIRATORIO.

Traquea: El epitelio de la mucosa esta formado por epitelio de revestimiento
pseudoestratificado compuiesto por células cilindricas ciliadas y células caliciformes. Las
glandulas mucosas (exécrinas) son tubuloalveclares y se introducen un poco en la lamina
propia. Se puede considerar normal una Infiltracion leve de células linfociticas y
linfonddulos en la tamina propia (Microfotografia 1-5). La capa muscular estd compuesta
en su mayoria por anillos cartilaginosos y en menor proporcion por musculo liso. La capa
serosa esta formada por tejido conjuntivo laxo (Microfotografia 1-4).

Pulmon: Los bronquios primarios son de estructura histolagica parecida a la traquea
entran. Los bronquios secundarios se ariginan del bronquio primario, no tienen anillos de
cartilago. Los parabronquios se ariginan de los bronquios secundarios y estan cubiertos de
epitelio ctbico simple. Los atrios se proyectan en forma radial desde el parabronquio,
estan revestidos por epitelio escamoso simple y sostenidos por tejido conjuntivo intersticial
fino (Microfotografia 1-6).

Saco aéreo: Son estructuras saculares compuestos por una membrana con epitelio
de revestimiento simple escamoso en la luz y en la parte exterior un mesotelio

(Microfotografia 1-7) (5,38,72).



10
1.3 APARATO DIGESTIVO

Proventriculo; La mucosa esta formada por epitelio de revestimiento cilindrico y
vellosidades. Las gla’nddlas mucosas se forman por canaladuras y bordes sobre la
superficie del érgano; en la submucosa existen glandulas formadas por adenémeros que
desembocan a un conducto excretor central, este conducto finaliza sobre la papila en la
superficie de la mucosa. Las otras capas del drgano son similares a las de todos los
organos tubulares. Se pueden considerar normales escasos linfonodulos pequerios
(Microfotografia 1-8), existe una zona linfoide bien desarrollada en (a unidn del eséfago
con el proventriculo.

Intestino: La mucosa consta de epitelio de revestimiento pseudoestratificado
formado por 3 tipos de celulas: las de revestimiento, las caliciformes o productoras de
moco y las enterocromafines. Las células de revestimiento son células epiteliales
cilindricas con microvellosidades, citoplasma acidéfilo, y nicleo desplazado de manera
basal. Las otras capas del intestino son semejantes a las de cualquier érgano tubular
(Microfotografia 1-9). En duodeno las vellosidades y las criptas intestinales son muy
notorias. Conforme la mucosa intestinal se acerca al recto las vellosidades son mas
angostas y pequenas ademés de que hay mas células caliciformes.

Pancreas: consta de glandulas exocrinas y enddcrinas. ‘I,as enddcrinas estan
compuestas por epitelio glandular con células conicas o piramidales, que estan dispuestas
en acines, su apice luminal es acidéfilo y presenta abundantes granulos de zimégeno, su
region basal es basofilica y su nucleo casi siempre es parabasal. Los acines desembocan
en conductos con epitelio cubqidéo. Las glandulas enddcrinas constituyen los islotes

pancreaticos (Microfotografia 1-10).
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Higado: La capsula del higado del ave esta compuesta por una o dos hileras de
células planas. Los hepatocitos forman el parénquima del érgano, son células poliédricas,
que pueden tener uno o dos nucleos centrales con nucleolo prominente y citoplasma
aciddfilo. Pequefios linfonddulos distribuidos en el parénquima hepatico pueden
considerarse normales. Vacuolas conteniendo lipidos en el citople;sma de hepatocitos de
pollos de menos de una semana de edad y en gallinas de postura es un hallazgo comuin y
no tiene significancia de valor diagnostico. Los lobulillos hepaticos son estructuras
poliédricas no bien delimitadas que en sus angulos presentan la triada portal que consta
de vena, arteria portahepatica y de uno a tres conductos biliares que se distinguen por su

epitelio cubico (Microfotografia 1-11)(5,38,72).
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1.4 APARATO MUSCULOESQUELETICO.

Tendon: Los tendones estan formados por tejido conjuntivo compuesto por
fibroblastos y por una matriz formada por fibras de elastina y coldgena, en su insercién con
el musculo se entrelazan con fibras musculares {Microfotografia 1-12).

Hueso: En la mayoria de los huesos largos {a epifisis esta compuesta por el
cartilago articular que esta constituido por cartilago hialino, carece de pericondrio y
contiene vasos sanguineos {(Microfotografia 1-14). Hacia la diafisis de este cartilago se
encuentra la placa de crecimiento, }a cual esta dividida en 4 zonas:

-Zona de proliferacion: se reconoce por sus condroblastos aplanados y sobrepuestos
formando columnas paralelas al gje longitudinal del hueso.

-Zona prehiperiréfica: formada de condrocitos incluidos en pequerios espacios circulares
dispersos en una matriz.

-Zona hipertrofica: se caracteriza por la degeneracion o hipertrofia de condrocitos, los
cuales tiene el nidcleo picndtico. Ef espacio en donde estan incluidos presenta
hipercromacia en su periferia, en el borde distal a la epifisis de esta zona se empiezan a
observar los vasos sanguineos (Microfotografia 1-13).

-Zona esponjosa: estd formada por trabéculas delgadas de cartilago hiperiréfico
bordeadas por una capa de tejido qstgpide que se ensancha a medida ‘:que se incrementa

la distancia a la capa hipertrofica: l_:as‘"ba:ndas de cartifago estan separadas por espacios

vasculares alargados y amplios ern ’3’:,|o‘s Que abundan células mesenquimatosas y
osteoclastos (punta de flecha osteobla'stica').
Capsula articular: consiste de una membrana fibrosa y una membrana sinovial, las

celulas dg la membrana sinovial son aplanadas o redondas y forman una capa que varia
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de 1 a 4 células de grosor. La membrana fi brosa esta formada por tepdo conjuntlvo fibroso

denso (Microfotografia 1- 14)(5 38,72).
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1.5 SISTEMA NERVIOSO.

Encéfalo. Esta formado por sustancia blanca (interna), sustancia gris (externa) y
rodeado por una capa de células planas que forman la leptomeninge. El espacio entre el
tejido nervioso y el vaso sanguineo se denomina espacio de perivascular (Microfotografia
1-15).

Cerebelo: También consta de sustancia blanca y sustancia gris. En esta ultima se
aprecian tres zonas: la capa molecular (externa) con neuronas pequefas y fibras
amilelinicas, la capa de células de piriformes que se distinguen por ser grandes y
piramidales, y la capa granular con neuronas pequefas y dispuestas en paquetes
compactos (Microfotografia 1-16).

Nervio. El nervio consta de un conjunto de fibras nerviosas formadas por un axon
rodeado por oligodendrocitos. Las incisiones mielinicas que asemejan constricciones, son
lugares que delimitan la produccion de mielina de una oligodendrocito a otro. Un haz de
fibras nerviosas esta delimitado por el endonervio, varios haces estan delimitados por el
epinervio y el nervio esta rodeado por el perinervio (Microfotografia 1-17).

Neurona: Las neuronas estan compuestas por un cuerpo celular (soma) y un
numero variable de procesos celulares (axon y dendritas), el nucleo es grande y central, su
citoplasma es abundantes, basofilico y granular, La neuroglia son células pequenas,

redondas y alargadas distribuidas en forma difusa en el tejido nervioso (Microfotografia 1-

16)(5,38,72).
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1.6 SISTEMA TEGUMENTARIO.

Piel: La piel de las aves es muy delgada, laxa y seca. La epidermis tiene tres
estratos bien definidos: el estrato basal formada de células que varian de cubicas a
cilindricas, el estrato espinoso con células que cambian de poliéd}icas a escamosas y el
estrato comeo con células queratinizadas escamosas y anucleadas (Microfotografia 1-

18)(5,38,72).
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1.7 OTROS.

Ojo: La pared del fondo del ojo esta formada por tres capas: la fibrosa, la vascular y
fa nerviosa. La capa fibrosa estd compuesta por tejido conjuntivo ordinario y cartilago. La
capa vascular esta formada por tejido conjuntivo laxo y vasos sanguineos y la capa
nerviosa esta compuesta por una capa de células pigmentadas y varias capas de células

fotoreceptoras (Microfotografia 1-19).

Corazon: Formado por tres capas: el endocardio {(capa interna formada por
endotelio), el miocardio (capa media formada por musculo estriado cardiaco) y el epicardio
(capa externa formada por tejido conjuntivo laxo recubiert'd'f por un mesotelio)

(Microfotografia 1-20)(5,38,72).



Mlcrofotograﬁa 1 1 Bolsa cloacal narmal de pollo de 1 dla de edad Folrculos hnfoudes
corteza y medula divididas por el epitelio corticornedular (A). Se observan focos
extramedulares de hematopoyesis (B). Epitelio columnar simple (C). HE. 66x.

"

M|crofoioqraf|a 1-2. Bolsw cloacal normal prteho columnar SImple (A)y lcpdo hnfmde (B).
HE. 264x.
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Microfotografia 1-3. Bolsa cloacal nomal de Ave de 21 semanas de edad. Alrofia
fisioldgica. Tejido canjuntivo sustituyendo tejido linfoide (A). Epitelio con pliegues vy
ausencia de foliculos linfoides. HE. 26.4x.

Chavez. ct. al, DPA:Aves, FMV'Z"

chrofotocraﬁa 1-4. 1raquea normal. Capa serosa (A) cartllago (B). y epltelto columnar
ciliado (C). HE. 26.4x.
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Microfolografia 1-5. Traquea normal. Epilelio cilindrico pseudoestratificado ciliado (A).
Glandulas mucosas tubuloalveclares (B). Parte de un linfonodulo (C). HE. 264x.
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Microfotografia 1-6. Pulmdn normal Tranzicion de bronquio primaria (A) & bronquio
secundario (B). Parabronquio (C). Atrio (D). Meumoecapilar (E). HE. 66x.
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Microfotografia 1-7. Saco aereo normal. Pared de(gada de eplteho simple esCcamoso
(flecha). HE. 264x.

Mncrofotograﬁa 1-8. Pxovenmculo normal (:Iandulas mucosas ( A) Glandulas submucosas
(B). Papila de la mucosa (C). Linfonodulo (D) HE. 66x.
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Microfotografia 1-7. Saco aéreo normal. Pared delgada de eplteho %lmple £scamoso
(flecha). HE. 264x.
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Microfotografia 1-8. Praventriculo normal. Glandulas mucosas (A). Glandulas submucosas
(B). Papila de la mucosa (C). Linfonddulo (D) HE. 66x.
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Microfotografia 1-9. Intestino normal. Vellosidades (A), criptas intestinales (B) y glandulas
(C). HE. 66x.
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Microfolografia 1-10. Pancreas narmal. Tejido exderina: células que contienen zimégeno
(A). Tejido endocrino (islotes pancreaticos) (B). HE. G6x.
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Microfotografia 1-11. Higado normal. Triada portal: vena (A), arteria porlahepatica (B) y
conductos biliares (C). Sinusoides (D), HE. €6x.
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Microfotografia 1-12. Tenddn normal. Vainas tendinosas en corte longiludinal. HE. 66x.




Microfotografia 1-13 Hueso normal. Carhlago artlcular (A) capa prohferatwa (8),
preh|pertrof ica (C), hlpertroﬁca (D) y esponjosa (E). HE. 66x.
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Microfotografia 1-14. Capsula articutar normal Cartllago articular (A). Vasos sanguineos

(B). Luz de la articulacion (C). Membrana sinovial (D). Ligamento articular (E). Tendén (F)
y musculo (G). HE. 26.4x.
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Microfotografia 1-16. Cerebelo normal. Capa molecular de la materia gris (A). Células
piriformes (B). Capa granular de la materia gris(C). Maleria blanca (D). HE. 66x.
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Microfotografia 1-15. Encéfalo normal. Vasos sanguineos (A). Espacio perivascular (B).
Somas de neuranas (C). HE. 264x.
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Microfotografia 1-16. Cerebelo normal. Capa molecular de la materia gris (A).- Células
piriformes (B). Capa granular de la materia gris(C). Materia blanca (D). HE. 66x. - ‘



Mlcrofotograﬂa 1 1 . Nervio normal. Fibras nerviosas (A) rode das por eI pennervao (8).
HE. 66x.

Microfotografia. 1-18. Epidermis normal. F':lralo basal (A) Estrato 'espinoso (B). Estrato
corneo (C). HE. 2G.4x. , o - "
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Mlcrofolografla 1-19. Ojo normal. Capa fibrosa (A). vascular (B). Nerviosa (C). HE. 66x.
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Microfotografia 1-20. Corazon normal. x26.4. Corte transversal. Miocardio (A), Pericardio
(B). HE. 66x
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Microfotografia 1-19. Qjo normal. Capa fibrosa (A). vascular (B). Nerviosa (C). HE. 86x.
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Microfotografia 1-20. Corazon normal. x26.4. Corte transversal. Miocardio (A). Pericardio
(B). HE. 66x.
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2.- ENFERMEDADES DEL SISTEMA HEMOLINFATICO
2.1 INFECCION DE LA BOLSA DE FABRICIO

La infeccion de la boisa de Fabricio (IBF), es una enfermedad altamente
contagiosa, causada por un Birnavirus, que afecta principalmente aves jovenes, en las que
lesiona tejido linfoide y especialmente de la bolsa cloacal, o que causa inmunodepresion.

.Los signos clinicos que pueden observarse son inespecificos como deshidratacion y
depresion. Los cambios histoldgicos se presentan sobre todo en fa bolsa cloacal. Las
lesiones bursales segun su curso tienen tres etapas:

- Aguda: Presenta degeneracion y necrosis de los linfoblastos de la zona medular
de los foliculos y exudado seroso, puede haber hemarragias (Microfotografia 2-1). Entre
las células inflamatorias infiltradas se encuentran heterdfilos y macrofagos perifoliculares
(Microfotografia 2-2).

- Subaguda: Presenta pérdida marcada de células linfoides, quistes e hiperplasia
epitelial la cual se manifiesta por invaginacion del epitelio (Microfotografia 2-3). Debido a la
pérdida de células linfoides en médula o corteza, se hacen mas, evidentes las células
reticuloendoteliales preexistentes o en proliferacion (Microfotografia 54).

-Croénica: Presenta atrofia folicular, cavidades quisticas en fa zona medular de los
foliculos, se desarrolla fibroplasia o aumento del tejido conectivo interfolicular
(Microfotografia 2-5). La hiperplasia que sufre el tejido epitelial bursal, provoca la
formacion de estructuras adenoides, cubiertas por epitelio cilindrico. Se desarrolla

hiperplasia de células corticomedulares (Microfotografia 2-6)(14,15,61,74).
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2.2 ENFERMEDAD DE MAREK

Enfermedad viral contagiosa de gallinas domésticas producida por un Gamma
Herpesvirus, que se caracteriza por producir infiltracién linfocitaria de células neoplasicas
pleomorficas principalmente en nervios periféricos y en menor grado en visceras, musculo,
iris , gdnadas y piel. Tiene 5 presentaciones:

Nerviosa: cursa con signos nerviosos y presenta Iesioriés en nervio ciatico,
generalmente unilateral, tales como aumento de grosor y pérdida de estriaciones.

Visceral: generalmente afecta higado (Microfotografia 2-12), bazo o génadas, los
signos clinicos no son especificos.

Cutanea: tumoracion en los foliculos de la pluma.

Muscular: tumores generalmente en el musculo de la pechuga.

Ocular: iris despigmentado, pupila con bordes irregulares.

Microscopicamente las neoplasias se caracterizan por la presencia de linfoblastos
pequefos y medianos, células reticulares poco diferenciadas y células basofilicas con
abundantes citoplasma con estructuras nucleares poco definidas (Microfotografia 2-7). En
el encéfalo se observan infiltraciones linfoides perivasculares de las células descritas
(Microfotografia 2-8). Las lesiones en los nervios periféricos que se presentan sobre todo
en el ciatico son las mas utilizadas para el diagndstico de esta enfermedad y se han
clasificado en tres tipos:

Lesidn tipo A: Caracterizada por una severa invasion de célutas linfoblasticas, no hay
edema, en algunos casos hay desmielinizacién y proliferacion de oligodendrocitos

(Microfotografia 2-9).
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Lesién tipo B: En donde hay invasion difusa o multifocal moderada de

linfoblastos y células plasmaticas, usualimente hay edema, a veces desmielinizacion y
proliferacion de oligodendroc;itos {Microfotografia 2-10).

Lesidn tipo C: Es la reaccion mas leve de la enfermedad de Marek, se observa
desmielinizacion y escasos linfoblastos infiltrados, hay edema (Microfotografia 2-11).

En fa bolsa cloacal hay jnvasién interfolicutar de linfoblastos, o bien, atrofia severa de los
foliculos linfoides, resultando en una lesién muy similar a la producida en la infeccién de la

bolsa de Fabricio (11,12,24,59,60).
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2.3 LEUCOSIS AVIAR.

Enfermedad viral de aves adultas producida por un Retrovirus, que se caracteriza
por producir neoplasias de linfoblastos B. En la bolsa cloacal se caracteriza por la
proliferacion de células neoplasicas intrafoliculares que pueden presentar metastasis a
otros 6rganos, especialmente el higado, bazo y rifidn. Las aves pueden o no tener signos,
y éstos varian segun la localizacion de las neoplasias. A la nedopsia se observan masas
tumorales en uno o varios érganos. Microscopicamente los tumores pueden ser de origen
linfoide, mieloide, eritroide o de otra estirpe celular de tejido conjuntivo. La presentacién
mas comun es la de tipo linfoide en donde los tumores consisten en agregados de células
linfoides grandes que pueden variar ligeramente en tamario pero todas son de la misma
etapa primitiva de desarrollo. Estas células tienen una membrana citoplasmatica
pobremente definida, citoplasma basofilico y nucleo vesicular en el cual los nucleolos son
'prominentes hay marginacion de la cromatina (Microfotografia 2-13). Generalmente los
tumores son de crecimiento expansivo y el numero de mitosis por campo microscopico es

elevado (17,22,59,60).
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2.4 CRIPTOSPORIDIOSIS.

La criptosporidiosis av.iar es una enfermedad parasitaria producida por protozoarios
del género Cryptosporidium que afecta el aparato respiratorio y digestivo de pollos y
gusjolotes de 2 a 11 semanas de edad principaimente. También es &imfm que afecte la
bolsa cloacal. En las infecciones respiratorias hay variabilidad en los signos, estos
dependen del sitio afectado, pueden ser desde conjuntivitis hasta neumonia. A la
necropsia se observa moco en vias aéreas.
En general se ha encontrado que cuando se combina con enfermedades
inmunosupresoras, los criptosporidios se multiplican abundantemente dando lugar a un
cuadro mas severo. Al microscopio los criptosporidios se presentan en el borde libre de las
células epiteliales de la mucosa de la bolsa cloacal o de la trdquea. Los criptosporidios se
' observan como esferas adheridas poco densas de 2 a 5 micrometros de diametro. El
epitelio se observa con hiperplasia y pérdida de cilios, asi como ruptura de algunas de sus
células, ademas de exocitosis de macréfagos, linfocitos y heterofilos (Microfotografia 2-

14)(29,30,55).
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Microfotografia 2-1. Bolsa cloacal. IBF. Bursitis aguda: hemorragias (A), exudado seroso
(B) y necrosis del tejido linfoide medular (C). HE. 66x. . ~
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Microfolografia 2-2. Bolsa cloacal. IBF. Bursilis aguda con infiltracion de heterdfilos (A) y
macrofagos (B). HE. 264x.
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Microfotografia 2-4. Bolsa cloacal. IBF. Bursitis subaguda: hiperplasia de células
reficulares (A) y quiste epitelial (B). HE. 264x.
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Microfotografia 2-5. Bolsa cloacal. IBF. Bursitis cronica: atrofia folicular {A), quistes
intrafoliculares (B)yﬂbroplasna (C) HE. 26.4x.
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Microfotografia 2-6. Bolsa cloacal. IBF Bursitis cronica; aspecto adenoide (A), fibrosis
(B).HE. 86x
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Microfotografia 2-7. Nervio. Enfermedad de Marek. Células de Marek : células basofilicas
con abundante citoplasma y estructuras nucleares poco definidas(flecha). HE. 660x.

Microlotografia 2-8. Encéfalo.
severa (A). HE. 264x.
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D

Enfermedad de Marek. Infiltracion linfoide perivascular



Microfotagrafia 2-9. Mervio. Enfermedad de Marek. Lesion lipo A infilfracién intraneural
severa de linfoblastos. HE. 66x.
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Microfotografia 2-10. Nervio. Enfermedad de Marek. Lesion tipo B: invasion moderada
muitifocal de linfoblastos y células plasmaticas (A), edema infraneural (B), desmielinizacion
(C). HE. 66x.
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Enfermedad de Marek. Lesi

infiltrados (A) y edema (B). HE. 66x.
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Microfotografia 2-13. Higado. Leucosis aviar. Células tumorales homogéneas con
citoplasma escaso, basofilico, nicleos grandes con nucleolos aparentes y marginacion de

la cromatina. HE. 264x.
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Microfotograiia 2.14. Traquea. Criptosporidiosis. Pérdida de cilios, hiperplasia epitelial,
criptoporidios (A) y ruptura de células epitelisles. HE. 264x.
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3.- ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO.
3.1 ASPERGILOSIS

Enfermedad respiratoria producida por la inhalacion de esporas de hongos del
género Aspergillus generaimente inmediatamente después del nacimiento de los pollitos
en las incubadoras. La aspergilosis se caracteriza porque los pollitos presentan disnea
severa sin ruidos respiratorios. El principal hallazgo macroscépico es la presencia de
ndédulos blancos en pulmon y sacos aéreos. Microscopicamente se puede observar
neumonia granulomatosa multifocal con necrosis caseosa central severa y en la zonas de
necrosis se observan las hifas dicotdmicas de aspecto coralino en la luz de los
parabronquios, (Microfotografia 3-1 y 3-2). Las hifas pueden ser mas aparentes con

coloraciones especiales como la de Grocott (21,28,62).
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3.2 LARINGOTRAQUEITIS INFECCIOSA

Enfermedad infecciosa aguda de difusion lenta producida por un Alfa Herpesvirus
que cursa con signos respiratorios severos y usuaimente hemorragias en laringe y traquea.
A la necropsia se observan membranas diftéricas en vias respiratorias extratoracicas con
secrecidon mucopurulenta o serosanguinolenta e inflamacion de senos infraorbitarios,. En la
histopatologia se observa en la mucosa de la traquea, infiltracion difusa de células
mononucleares, adelgazamiento, pérdida de glandulas de la mucosa y necrosis epitelial
(Microfotografia 3-3). Se pueden observar sincitios de células é:piteliales conteniendo
cuerpos de inclusién intranucleares basofilicos Gnicos de elevado valor diagnéstico
(Microfotografia 34 y 3-5). Inclusiones similares se observan en epitelio de membranas

corioalantoideas de embriones de pollo infectados y en cultivos celulares (31,33,34).
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3.3 SINDROME ASCiTICO

Es un sindrome que se caracteriza por la acumulacion de liquido en la cavidad
abdominal, dilatacion del veﬁtn’cu|o derecho, hidropericardio y congestion pasiva crénica.
Microscépicamente no existen lesiones caracteristicas o de valor diagndstico, pero se
puede llegar a observar en el higado disociacion de cordones hepaticos, infiltracién grasa,
degeneracion hialina, edema periportal con dilatacion de vasos linfaticos (Microfotografia
3-8), fibrosis de la capsula hepatica. En el puimon se observa edema intersticial, ademas
se puede observar infiltrado purulento cuando hay infecciones secundarias al edema

pulmonar (Microfotografia 3-7)(20,47,64,65).
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3.4 ENFERMEDAD RESPIRATORIA CRONICA.

Enfermedad cronica producida por M.gallisepticum y M. synoviae con posterior

invasion de bacterias principalmente E._coli, llamada entonces Enfermedad respiratoria

cronica complicada (ERCC).Las aves presentan signos respiratorios como estornudo y
descargas nasales. La enfermedad cursa con pleuroneumonia (Microfotografia 3-8),
aerosaculitis (Microfotografia 3-9), perihepatitis (Microfotografia 3-10), pericarditis
(Microfotografia 3-11), traqueitis y sinusitis fibrinopurulentas. En todos lo érganos las
lesiones microscopicas incluyen infiltrado por heterdfilos, células mononucleares, linfocitos,

detritus celulares, fibrina y necrosis epitelial(6,36,41,71).
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3.5 INFLUENZA AVIAR,

Enfermedad producida por un Orthomixovirus tipo A con gran variabilidad en su
virulencia que puede causali desde infecciones inaparentes hasta enfermedades agudas y
severas con lesiones generalizadas y mortalidad hasta del 100%. Las lesiones
macroscopicas se caracterizan en hemorragia generalizada, hiperemia y necrosis
principalmente en cerebro, ftraquea, pulmdn, crestas y barbillas. Los hallazgos
microscopicos en el encéfalo son infiltracion linfoide perivascular, gliosis, necrosis focal,
tumefaccion del endotelio vascular, infiltracion de células mononucleares en meninges,
degeneracion neuranal, necrosis y neuronofagia. En la traquea se observa pérdida de
cilios, necrosis y vacuolizacion de células epiteliales, asi como metaplasia escamosa. En
senos se presenta edema e infiltracion de células mononucleares y heterdfilos. En los
casos en que hay una infeccibn secundaria se presenta una bronconeumonia
fibrinopurulenta. Las lesiones en el encéfalo y aparato respiratorio son similares a las
observadas en la enfermedad de Newcastle. En la piel, barbillas y crestas se presenta
degeneracion hidropica de las células de la epidermis, y en la dermi§ se presenta edema,

hiperemia y hemorragias abundantes (Microfotografia 3-1 2)(4,10,79,85 ).
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Microfotografia 3-1. Pulmén. Aspergilosis. Neumonia granulomatosa. Hifas en la luz de los
parabronquios (A) y necrosis tisular (B). HE. 26.4x.
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Microfotografia 3-2. Pulmén.  Aspergilosis. Hifas de aspecto coralino sobre tejido
necrosado(A). HE. 264x.
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Microfotografia 3-3. Traquea. lLaringotraqueitis infecciosa. Traqueilis necrotica severa con
hemorragias. Hemorragia (A) y descamacién del epitelio con necrosis (B). HE. 66x.
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Microfotografia 3-4. Traquea laringotraquaitis infecciosa. Sincilios de células epiteliales
con cuerpos de inclusion intranucleares (flecha). HE. 264x, -
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Microfotografia 3-5. Traquea. Laringofraqueitis infecciosa. Sincitio de células epiteliales
con cuerpos de inciusic')n intranucleares basofilicos (fiecha) HE. 660x.
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MIC(‘OfO\quafIO 3-6. Higado. Stndrome ascmco Edema penpon:ﬂ (A) y dilatacion de vasos
linfaticos (B). HE. GG6x.
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Microfolografia- 3-8. Pulmdn. ERCC. Neumonia fibrinopurulenta: fibrina en la luz del
parabronquio (A). HE. 26.4x.
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Microfotograﬁa 3-9. Saco aéreo. ERCC. Aerosaculitis fibrinosa. Edema de la pared del
saco aéreo con infiltracion celular discreta (A). HE. 264x.

Microfotografia 3-10.

ngado ERCC. Perihepatitis fibrinopurulenta. H:gado (A). Capsula
(B). HE. 26.4x.



Microfotografia 3-11. Corazén. ERCC. Pericarditis fibrinopuru!enta. Pericardio (A).
Miocardio (B). Hilos de fibrina (C). Heterofllos(D) HE. 264x.
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Microfatografia 3-12. Piel. Influenza aviar. Edema (A) Hlpcremla (B). Hemorragia (C). HE.
G6x.
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4.- ENFERMEDADES DEL APARATO DIGESTIVO.
4.1 COCCIDIOSIS.
La coccidiosis es una enfermedad digestiva producida por un protozoario del

género Eimeria, que afecta principaimente a pollos jovenes entre la cuarta y sexta semana

de edad, las aves afectadas pueden presentar diarrea sanguinolenta o de color amarillo

dependiendo de la especie de Eimeria presente. Las especies del género Eimeria en

pollos cuya patogenicidad es importantes desde el punto de vista economico y las lesiones

macroscopicas que provocan son:

E. acervulina - Afecta duodeno. Exudado gris amarillento claro. Pueden observarse en la

mucosa bandas transversales que semejan peldafios de escalera.

E. tenella - Afecta principalmente ciegos, produce tiflitis hemorragica.

E._necatrix - Afecta la parte media del intestino, causa enteritis con abundante exudado

mucoso. Desde la pared serosa del intestino pueden observarse puntos blancos ( areas de

necrosis ).

E. maxima - Parte media del intestino, exudado mucoso color amar@llo, naranja o cremoso.
Microscopicamente se observan diferentes grados de e"'rlueritis con infiltracion

mononuclear asi como los estadios del parasito dentro y fuera de los enterocitos,

hemorragias, necrosis y . ulceraciones en el epitelio (Microfotografias 4-1 y 4-

2)(25,54,56,57).
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4.2 SINDROME DE MALA ABSORCION

El Sindrome de méia absorcion (SMA) es un sindrome caracterizado por el retraso
del crecimiento en los pollos y por la presencia de heces con alimento sin digerif. La
relacion etiolégica no esta establecida completamente, se atribuye a una infeccion por
Reovirus similares a los aislados en la artritis viral, a otros virus y/o a la interaccion con
bacterias y toxinas de origen alimenticio. Las lesiones mas comunes son enteritis catarral,
y puede estar asociado a artritis y osteomalacia.
Microscépicamente hay proventriculitis no supurativa con necrosis de la mucosa como un
hallazgo constante (Microfotografia 4-3), se observa vacuolizacion y atrofia de células
glandulares exocrinas y su reemplazo por tejido fibroso (Microfotografia 4-4). En el
intestino se llegan a observar quistes en la mucosa intestinal y atrofia de vellosidades

desde el proventriculo hasta todo el intestino (37,45,66).




4.3 HEPATITIS CON CUERPOS DE INCLUSION

La Hepatitis con cuérpos de inclusion (HCJ) es una enfermedad producida por un
Adenovirus, Las aves presentan hepatomegalia con focos blanquecinos, ademas puede
presentarse hemorragias en muasculo y tejido subcutdneo. Microscopicamente se presenta
hepatitis no supurativa con necrosis coagulativa multifocal. Existen dos tipos de cuerpos de
inclusion intranucleares, que pueden o no encontrarse en el mismo higado, los cuerpos de
inclusion eosinofilicos mas pequerios (Microfotografia 4-5) y los cuerpos de inclusion

basofilicos mas grandes (Microfotografia 4-6)(51,58,73).
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4.4 MICOTOXICOSIS

Las micotoxicosis son un extenso grupo de afecciones causadas por la ingestion de
metabolitos toxicos producidos por hongos saprdfitos. Los cuadros clinicas que producen
son variados dependiendo de la toxina presente. Las principales micotoxinas, sus efectos y
el hongo que las produce son:
Aflatoxinas - (Aspergillus_sp) inmunodepresora, hepatotéxica, provoca hepatomegalia,

hemorragias capsulares en higado.

Ochratoxinas - (Aspergillus sp, Penicillum sp) nefrotéxica e imnugdepresora.
Tricotecenos - (Fusarium fricintum): :

T-2 - dermonecrdtica, produce necrosis en cavidad oral al tener contacto con el alimento
contaminado.

Fusariocromanona - produce discondroplasia tibial.

Citrinina- (Asperaillus sp, Penicillum sp) nefrotéxica, produce gota visceral y/o articular.

De las anteriores micotoxinas, la que produce lesiones histologicas caracteristicas son las
aflatoxinas. Estas lesiones son hepaticas y consisten en vacuolizacion grasa progresiva de
hepatocitos con figuras mitéticas alrededor de la praliferacion e hiperplasia de conductos
biliares, se puede observar fibrosis, asi como infiltracion heterdfila y mononuclear en los

espacios portales (Microfotografias 4-7 y 4-8)(18,46,69).
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Microfotografia 4-1. Intestino grueso. Coccidiosis. inﬁltr acion |Il‘l|0ld" en la submucosa (A).
Reproducmon mtracelumr de I‘lmerl aenel epneho intestinal (B). ll[’.. Gox

Mlcrofo\oor fia 4 ?. Intestino grueso. Cocacidiosis. Reprodl.xccic’)n masiva de gimeria lenena
en las criplas intestinales. Nido de esquizontes HE. 264x.
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Microfotografia 4-3. Proventriculo. SMA. Necrosis de la mucosa con infiltracion linfocitaria
severa (A). HE. 66x.
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Microfotografia 4-4. Pancreas. SMA. Vacuolizacidn severa y atrofia de acines exdcrinos.
HE. 66x.
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Microfotografia 4-5. "Higado. HCL ngenelacmn hepatica (A Cuerpo de inclusion
intranuclear eosincfilico (flecha). HE. 660x.
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Microfotografia 4-6. Higado. HCI. Degeneraciéon hepatica (A) Cuerpos de inclusion
intranucleares basofilicos (flechas). M. 660x. ‘



Microfotografia 4-5. Higado. HCI Degeneracton hepallca (A). Cuerpo de inclusion
intranuclear eosinofilico (flecha), HE. 660x.

Microfotografia 4-6. Higado. HCI. Degeneracién hepatica (A). Cuerpos de inclusion
intranucieares basofilicos (flechas). HE. 660x.
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Microfotografia 4-8. Higado. Micotoxicosis. Hiperplasia de conducto biliar rodeado por una
infiltracion de heterofilos y linfocitos. HE. 264x.
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5.- ENFERMEDADES DEL APARATO MUSCULOESQUELETICO.
5.1 ARTRITIS VIRAL

La artritis viral es una enfermedad producida por un Reovirus. Esta enfermedad
produce claudicacion a causa de la inflamacion de las articulaciones y tendones de las
patas, y ocasionalmente ruptura del tendon del gastrocnemio. Las lesiones se cbservan
principalmente en las membranas sinoviales, sobre todo alrededor del tenddn flexor y
extensor digital o en la superficie caudal de la pierna junto a la articulacion metatarsal,
encontrandose exudacion de los espacios sinoviales. Microscdpicamente se puede
observar, hiperplasia de la membrana sinovial y del tejido linfoide (Microfotografia 5-1), asi
como fibrosis de la membrana. El cartilago articular puede presentar erosiones en su
superficie. En los tendones afectados se observan hemorragias e infiltracion linfoide y

heterdfila difusa o focal (Microfotografia 5-2)(39,40,67).
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5.2 SINOVITIS INFECCIOSA

La sinovitis infecciosa es una enfermedad producida por Mycoplasma synoviae y se
caracteriza por producir"inﬂamacién con exudado gris amarillento principaimente en las
articulaciones falangicas y capsula sinovial de la quilta . Esta enfermedad a veces pasa
inadvertida e incluso puede presentarse con un cuadro de enfermedad respiratoria crénica.
Las lesiones histolGgicas se encuentran principalmente en las articulaciones presentando
exudado fibrinoso con infiltracion de linfocitos y algunos heterdfilos (Microfotografia 5-3).
La membrana sinovial presenta hiperplasia de su epitelio, generalmente se encuentra
fibrina entre las vainas tendinosas. Se puede encontrar proliferacion de células reticulares
en higado, miocardio, molleja, puimones e hiperplasia granulocitca de médula ésea

(6.27,41,43).
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5.3 ARTRITIS BACTERIANA

La artritis bacteriana es producida por bacterias como Staphylococcus sp y E. coli,
que llegaron por via hematégena o por soluciones de continuidad. Los signos clinicos
caracteristicos son la claudicacion y !a postracion del ave. Las lesiones en las
articulaciones son similares a las que se observan en la artritis viral y en la sinovitis
infecciosa y en ocasiones, la artritis bacteriana puede ser infeccion secundaria de estas
enfermedades. Las lesiones caracteristicas histologicas de la artritis bacteriana son areas
de necrosis en el cartilago articular rodeado por un infiltrado de heterdfilos y colonias
bacterianas (Microfotografia 5-4). Cuando la enfermedad se vuelve cronica el tejido fibroso
frecuentemente reemplaza las trabéculas normales del hueso. Cuando las bacterias entran
por via hematdgena o por una invasion desde el cartilago articular se puede encontrar

osteomielitis., la osteomielitis se caracteriza por la infiltracion de heterdfilos y macréfagos,

ademas de la necrosis del tejido 6seo (7,32,44).
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5.4 RAQUITISMO Y OSTEOMALACIA.

Son enfermedades de origen nutricional producidas ya sea por desbalance entre la
relacion fésforo calcio, o por deficiencia de calcio o vitamina D en fa dieta. Se denomina
raquitismo cuando se presenta en aves jovenes, provocando retraso en el crecimiento,
postracion, huesos fragiles, flexibles, acortamiento de huesos y deformaciton de costillas.
Se denomina osteomalacia cuando se presenta en aves adultas, en donde hay postracion
(fatiga de jaula) baja de postura, huevos y huesos fragiles. Microscopicamente en el
desbalance de fosforo y calcio, en el hueso se observan pocos osteoclastos, en cambio en
la deficiencia de Ca o vitamina D hay hiperplasia de paratiroides y numerosos osteoclastos
en el tejido 6seo. Las demas lesiones son similares para los dos casos y consisten en un
adelgazamiento de la zona hipertréfica, proliferacion de vasos sanguineos en la capa
proliferativa (Microfotografia 5-5). La linea que delimita el cartilago articular del cartilago de
la placa de crecimiento es irregular, las trabéculas de neoformacion estan poco
mineralizadas. En ocasiones la corteza 6sea de la diafisis presenta aspecto trabecular ya

que los canaliculos centrales y perforantes estan muy dilatados y presentan abundante

tejido conjuntivo fibroso (Microfotografia 5-6)(16,48,49,50).



Chiavez. et.

Microfotografia 5-1. Membrana sinovial. Artritis viral. Membrana sinovial ( ). Cartilago
articular (B). Hiperplasia de la membrana sinovial {C). Inﬂtraclo linfocitario difuso (D).
Hemorraqxa( ). HE. 26.4%.

Microfotografia 5-2. Tendon. Artritis viral. Tendon (A). Hemorragia (B). Infiltracion
linfocitaria focal (C). HE. 66x.



Microfotografia 5-3. Membrana sinovial. Sinovitis infecciosa. Exudado fibrinoso (A).
Hemorragia en el cartilago articular (B). HE. 26.4x.
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Microfotografia 5-4. Articulacidn femorotibial. Artritis bacteriana. Membrana sinoviél (A).
Cartilago articular (B). Exudado supurativo (C). Colonias bacterianas (D). HE. 26.4x.



© Chavez. et. al.

Microfolografia 5-5. Hueso. Raquitismo. Adelgazamiento de la capa proliferativa . (A), -
prehipertréfica (B) e hipertréfica de 1a placa de crecimiento (C). Prohferacnon de vasos
sanguineos (D). HE. 264x.
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Mlcrofotografla -B. Hueso. Raquilismo. Corteza Asea con aspecto trabecular (A) He. G6x.
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6.- ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO
6.1 ENFERMEDAD DE NEWCLASTLE

Es una enfermedad producida por un Paramixovirus tipo | que puede afectar aves
de cualquier edad, provoca grandes pérdidas econémicas por mortalidad, descenso en la
produccion de huevo y predisposicion a énfermedad respiratoria cronica. La enfermedad
se caracteriza por producir problemas respiratorios, digestivos j‘/,_/o nerviosos. Se han
descrito 4 formas de presentacién:
Hitchner - Enfermedad respiratoria, producida por cepas lentogénicas.
Beaudette - Principalmente respiratoria, pero pueden presentarse signos nerviosos en
pollos menores de 4 semanas.
Beach - Predominan los signos respiratorios y nerviosos, hay mortalidad moderada. Se le
conoce como neumoencefalitis.
Doyle - (viscerotropica)Produce signos respiratorios, digestivos y nerviosos, produce
elevada monrtalidad, es dificil de controlar por vacunacion.
En la presentacion respiratoria se encuentra desde traqueitis catarral hasta traqueitis
sanguinolenta, en la observacion microscopica se observa destruccion severa e
hiperplasia de epitelio, hemorragia luminal, heterdfilos e infiltrado linfocitario en la lamina
propia de la mucosa (Microfotografia 6-1). En el pulmén puede encontrarse edema,
hiperemia, necrosis focal, hemorragias en parabronquios y en algunos casos neumonia
intersticial que se acompafa de hiperplasia del epit‘t‘alio neumocapilar y obliteracion de sus

espacios (Microfotografia 6-2).
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En la presentacién nerviosa, el encéfalo presenta infiltracion linfocitaria perivascutar
(Microfotografia 6-3), asi como satelitosis, gliosis, endoteliosis y cromatolisis central.
Cuando e! aparato digestivo es afectado se pueden encontrar desde erosiones hasta

ulceras en el proventriculo 0 molleja (Microfotografia 6-4)(1,2,4).
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6.2 ENCEFALOMIELITIS AVIAR

Es una enfermedad viral producida por un Picornavirus que afecta pollitos por lo
regular durante las dos pfimeras semanas de edad causando alteraciones nerviosas. Entre
los signos nerviosos que produce esta un tremor de cabeza por lo que también a esta
enfermedad se le conoce como tremor epidémico. En gallinas adultas causa baja de
postura. La Unica lesiGn macroscopica descrita no es muy frecuente y consiste en areas
blanquecinas debidas a la acumulacion de linfocitos en la capa muscular de la molleja. Las
lesiones microscépicas son principalmente en el encéfalo, en donde se encuentra
infiltracién linfoide perivascular, cromatolisis periférica (Microfotografia 6-5) y gliosis
multifocal principalmente en la sustancia gris del cerebelo (Microfotografia 6-6). También
se llega a observar hiperplasia e infiltrado linfoide en organos como corazén

(Microfotografia 6-7), capa muscular de la molleja, pancreas y praventriculo

(Microfotografia 6-8)(9,19,75).



: 68
6.3 ENCEFALOMALACIA

La encefalomalacia o enfermedad de los pollos locos es un trastorno de origen
nutricional por deficiencia de vitamina E, que en aves produce incoordinacion y ataxia,
ademas de presentar un aumento de ia mortalidad en la parvada. Las lesiones a la
necropsia se encuentran en el encéfalo en donde se observa pérd}da de definicion de las
circunvoluciones cerebelares, aspecto edematoso, petequias y areas de malacia . A la
observacion al microscopio se observan hemorragias en encéfalo y cerebelo
(Microfotografia 6-9) ademas de desmielinizacion y necrosis licuefactiva de sustancia gris y

blanca (Microfotografia 6-10)(3,42).



M|crofotoqrafm 6 1 Traque’: Enformedad de Newcas!le Hemorragla Necrosis severa de
epitelio (A). Infiltracion linfocitaria difusa en la mucosa y submucosa (D) HE. 66x.

Chiver, of. al, DPAAves, F rv w:

Microfotografia 6-2. Pulmon. Enfermedad de Newcastie. Hemorragia en parabronquio (A),
edema (B), hiperemia (C), e infiltrado linfocitario difuso en todo el parénguima pulmonar
(D). HE. 26.4x.
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Microfotografia 6-3. Encéfalo. Enfermedad de Newcastle. Infiltracion linfoide perivascular
(flecha). HE. 66x.
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Microfotografia 6-4. Proventriculo. Enfermedad de Newcastle Proventriculitis ulcerativa,
Ulcera (A). HE. 26.4x.
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aviar. Cromatolisis periférica (flecha). HE.

264x
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Microfotografia 6-6. Cerebelo. Encefalomielitis aviar. Gliosis focal (A) HE. 26.4x.



Microfotografia 6-7. Corazon. Encefalomielilis aviar. Infiltracion anoide (A). Hiperplasia

linfoide (B). HE. 66x.
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Microfotogralia G-3. Provs nlnculn Encefﬂlrnnir%lilis aviar Inﬂllr.—) cion hn(md focal en la
capa muscular (A). HEE 26.4x.
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Microfotografia 6-9. Cerebelo. Encefalomalacia. Hemorragia (A) y desmielinizacién (B). HE.
26.4x.
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Microfotografia G-10. Encéfalo Encefalomalacia. Desmielinizacion de sustancia blanca (A).
Necrosis licuefactiva (B). HE. 26.4x.
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7.- ENFERMEDADES DEL SISTEMA TEGUMENTARIO.
7.1 VIRUELA AVIAR

La viruela aviar es una enfermedad producida por un Poxvirus que se transmite por
la picadura de insectos hematéfagos. Tiene dos formas de presentacion: la viruela seca y
la viruela humeda. La viruela seca se manifiesta por costras y papulas en la piel
provocando baja produccién y depresion. La viruela humeda se manifiesta por signos
respiratorios, ya que afecta al aparato respiratorio extratoracico, las lesiones a la necropsia
en esta ultima son Ulceras con membranas diftéricas y hemorragias en la mucosa de
traquea y faringe. Microscdpicamente se observa degeneracion hidrépica y cuerpos de
inclusion intracitoplasmaticos eosinofilicos tanto en el epitelio traqueal como en el estrato

espinoso de la epidermis (Microfotografias 7-1, 7-2, 7-3 y 7-4)(53,76).
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7.2 INFECCION DEL SACO VITELINO.

Es una enfermedad producida ya sea por la contaminacion fecal de los huevos
fértiles, por infeccién ovarica o salpingitis, con bacterias como Staphylococcus sp o
Escherichia_coli. Muchos embriones mueren antes de nacer y los pollos que nacen
infectados presentan onfalitis, los pollos que viven mas de 4 dias presentan panoftalmitis,
depresion y aumento de la mortalidad. A la necropsia estos pollos presentan lesiones
caracteristicas de una septicemia, tales como pericarditis, artritis y neumonia.
Microscopicamente se encuentra exudado supurativo en los érganos afectados, areas
necroticas e hiperemia. Frecuentemente se encuentran “coligranulomas” en higado, ciego,
duodeno, mesenterio y pulmon (Microfotografia 7-5). En ojo se encuentra panoftalmitis

supurativa con necrosis de la retina (Microfotografia 7-6)(13,35).
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Microfotografia 7-1. Traquea. Viruela aviar. Epitelio con cuerpos de inclusion

intracitoplasmaticos (A), hemorragias (B) e infiltracion de células inflamatorias (C). HE. 66x.
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Microfotografia 7-2. Piel. Viruela aviar. Epidermis engrosada presentando cuerpos de
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inclusion intracitoplasmaticos en el estrato espinoso (A). HE. 26.4x.
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Microfotografia 7-3. Piel. Viruela aviar. Epidermis presentando cuerpos de inclusion
intracitoplasmaticos (flechas). HE. 66x.
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Microfotografia  7-4.  Epilelio  traqueal.  Viruela | aviar. Cuerpos  de  inclusidon
intracitoplasmaticos (A). HE. 264x,
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Microfotografia 7-5. Pulmdn. Infeccion del saco vitelino. Granuloma con colonias

bacterianas (A). HE. 66x.
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saco vitelino. Panoftalmilis supurativa. Exudado

Microfotografia 7-6. Ojo. Infeccion del
purutento (A). Hiperemia (B). Edema (C). Necrosis de la retina (D). HE. 26.4x.
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