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RESUMEN

Un estudio histopatolégico de drganos linfoides, fue realizado
en 149 pollos de engorde jévenes con edades comprendidas
entre 6 y 31 dias, provenientes de granjas comerciales del es-
tado Zulia, Venezuela;, de los cuales 68,5% (102) resultaron
serolégicamente positivos a la Anemia Infecciosa Aviar (A.lLA),
encontrandose lesiones caracteristicas de esta enfermedad en
médula dsea (49,7%), timo (6,7%), bolsa de Fabricio (54,4%),
bazo (16,8%) y tonsilas cecales (10,7%). Las lesiones obser-
vadas consistieron en: aplasia y atrofia de médula ésea, carac-
terizada por deplesion leve a severa del tejido hematopoyetico
con proliferacién de tejido adiposo (Panmieloptisis), atrofia en
timo, bolsa de Fabricio, bazo y en tonsilas cecales, caracteri-
zada por deplesién linfoide leve a severa e hiperplasia de célu-
las reticulares. En algunos casos de atrofia severa en la médu-
la ésea, se observaron pequefios cuerpos de inclusién intranu-
cleares eosindfilos en células hematopoyéticas inmaduras de
la médula ésea, en timocitos y células reticulares del timo.
Hubo una correlacion significativa entre la presencia de anti-
cuerpos y las lesiones de la médula ésea (r=0,5411;
P=0,0001), lo que permitié establecer la posibilidad de infec-
cién por el agente de la A.LLA y la aparicidn de la forma clinica
de la enfermedad en el 9,40% (14/149) de las aves examina-
das, las que mostraron anemia. La ausencia de lesiones histo-
patolégicas en algunas aves seropositivas, sugieren la presen-
cia de anticuerpos maternales en estos pollos, indicande indi-
rectamente una infeccidn latente de sus progenitoras. Los re-
sultados de este estudio permiten inferir la probabilidad de que
el virus de la A.l.A esté presente tanto en la regién como en el
pais, a nivel de granjas reproductoras y de pollos de engorde,
produciendo por ende formas clinicas y subclinicas de la en-
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fermedad, las cuales pueden ser la causa de los problemas
sanitarios y de pérdidas econémicas de nuestra industria avi-
cola. Sin embargo, la confirmacién definitiva de esta enferme-
dad, sdlo sera posible con el aislamiento e identificacién del vi-
rus de A.LA.

Palabras clave: Pollo, anemia, drgano linfoide, atrofia, anemia
infecciosa aviar.

ABSTRACT

A histopathologic study were realized in lymphoids organs (thy-
mus, bursa of Fabricius, spleen, caecal tonsil and bone mar-
row) of wese realized 149 chickens between six to thirty one
days age from commercial farms of Zulia State, Venezuela
68.5% (102) were positive by serology to Avian Infectious Ane-
mia (A.lLA) showing characteristic lesions of this disease in
bone marrow (49.66%), thymus (6.71%), bursa (54.36%),
spleen (16.78%) and caecal tonsils (10.74%). The microscopy
lesions consisted in aplasia and atrophy of bone marrow, char-
acterized by mild to severe depletion of haematopoietic cells
with proliferation of adipose tissue (Panmyelophthisis), atrophy
of thymus, bursa of fabricius, spleen, and caecal tonsils, occa-
sioned by mild to severe lymphoid depletion with hyperplasia of
reticular cells. In some cases of severe atrophy in bone mar-
row and thymus, small eosinohpilic intranuclear inclusion bod-
ies were observed in immature haematopoietic bone marrow
cells, in thymocytes and reticular cells of thymus. The detection
of a significant correlation between the presence of antibodies
and the lesions of the bone marrow (r=0.5411; P=0.0001), sug-
gest the presence of infections by the AIA agent and the 9.40%
(14/149) with clinical signs of the disease in examined birds,
which showed anemia, haematopoietic tissue lesions and se-
rum antibodies. The absence of histophatologic lesions in
some seropositive chickens, suggests the presence of mater-
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nal antibodies in these chickens, which indicates the evident
infection of their progenitors. The results of this study permit in-
fer the probability AlA virus could be presented not only region
but in the country in the breeder of chickens farms, with clinical
and subclinical forms of the disease. This could be the cause
of the sanitary problems and economical losses in the poultry
industry. However, the definitive confirmation of this desease,
will be possible only isolation and identification the AlA virus.

Key words: Chicken, anemia, lynphoids organs, atrophy,
avian infections anemia.

INTRODUCCION

La Anemia Infecciosa Aviar (A.l.A) también denominada
Anemia Infecciosa de los Pollos, es una enfermedad infecto-
contagiosa de origen viral que afecta a los pollos de engorde.
Fue descrita inicialmente en Japon por Yuasa [37] durante una
investigacion de campo, donde reportd el aislamiento de un
agente filtrable y transmisible, que en aves libres de patégenos
especificos de un dia de edad, produjo cuadros anémicos seve-
ros, asociados con valores de hematocritos por debajo del 20%,
marcada atrofia de médula ¢sea, timo y bolsa de Fabricio. Otras
lesiones reportadas fueron hepatomegalia y hemorragias sub-
cuténeas e intramusculares [1, 5, 12, 20, 28, 36, 37].

El aislamiento y la deteccién de anticuerpos séricos con-
tra este agente, utilizando las técnicas de anticuerpos fluores-
centes (AF), seroneutralizacion (SN) e inmunoadsorcion ligada
a enzima (ELISA), han sido reportados por investigadores en:
Japén [24, 37], China [36], Alemania Occidental [35], Suecia
[3, 4], Estados Unidos de Norteamérica [5, 12, 17, 18, 28],
Gran Bretafa [16, 20], Brasil [1] y Argentina [2], por lo tanto, la
enfermedad se considera actualmente de incidencia mundial
(23, 33].

En Venezuela en 1995 [34], cuadros frecuentes de inmu-
nosupresién reportados en la poblacién avicola y la posible
presencia de la A.l.A, justificaron la realizacién de un estudio
serolégico por la técnica de ELISA, en pollos de engorde co-
merciales de los municipios Mara y La Cafhada de Urdanets,
estado Zulia, donde se reporta por primera vez, la deteccion
de anticuerpos séricos y anemia como signo clinico de la mis-
ma [34]. En ese estudio la demostracion de anticuerpos séricos
y anemia en el 12,0% de los pollos examinados, permitieron su-
poner que éstos padecian la forma clinica de la enfermedad, el
resto de las aves seropositivas (56,4%), presentaban una forma
subclinica o anticuerpos maternales, por ser animales jovenes
con edades comprendidas entre 1 y 3 semanas, serolégicamen-
te positivas; los mismos no mostraban anemia.

Sin embargo, a pesar de que no se confirmd la presen-
cia de la infeccion ni el origen de los anticuerpos en ellas, en
primer lugar por la edad de las aves (6 - 31 dias), las que po-
dian mantener titulos altos de anticuerpos maternales y en se-
gundo lugar, a limitantes para realizar una nueva deteccion de

anticuerpos a las 6 semanas de edad, con el objeto de obser-
var la caida o persistencia de los mismos [12, 16, 17, 18, 38].
El estudio sugirié que infecciones por el virus de la AlA, podfan
estar presentes tanto en granjas reproductoras como de pollos
de engorde, ya que las reproductoras de los pollos examina-
dos, fueron imporiadas libres de esta enfermedad y debido a
su transmisién vertical-horizontal, ambas formas clinicas pue-
den estar afectando a la poblacidon avicola del pais [11, 34],
causando problemas sanitarios y pérdidas econémicas signifi-
cativas a la industria [15, 20, 22]. La confirmacion de dicha en-
fermedad es necesaria, pues durante muchos afios solo se
han unido esfuerzos para el diagnostico, control y prevencion
de otras patologias virales presentes en el pais, sin tomar en
cuenta o desestimando hasta los momentos a la A.LA, la cual
predispone a contraer otras infecciones virales tales como:
Marek, Newcastle, Bronquitis Infecciosa, Rotavirus, Reovirus y
Gumboro [3, 4, 11, 17, 23, 28, 29, 39], ya que deprime las res-
puestas inmunes a vacunas [14, 23, 24, 25] y al actuar en si-
nergismo con ellas, podrian ocurrir severas patologias donde
la mortalidad es muy alta y su lesion puede estar enmascara-
da por otros agentes causales [3, 23, 29, 38].

El presente trabajo tuvo como objetivo, describir las le-
siones histopatoldgicas caracteristicas de la A.lLA en érganos
linfoides de un grupo de 149 pollos de engorde, de los cuales
el 68,5% presentaron anticuerpos séricos y el 13,3% anemia
[34]. Se demostr la presencia y posible efecto del virus en te-
jidos linfoides y el presunto padecimiento de la enfermedad en
las aves anémicas, utilizando para ello, la correlacién entre la
presencia de anticuerpos, anemia y las lesiones hisiologicas
observadas en los érganos linfoides.

MATERIALES Y METODOS

Animales

Se utilizaron 149 pollos de engorde de diferentes razas
(Cobb, Avian Farm, Ross, y Arbor Acres), de ambos sexos,
con edades comprendidas entre 6 y 31 dias. Todos procedie-
ron de aves reproductoras importadas libre de AlA, obtenidas
mediante un muestreo de 42 granjas avicolas comerciales per-
tenecientes a los municipios Mara y La Cafiada de Urdaneta;
sometidos a tipicas condiciones de explotacion acordes con la
zona.

Deteccion de anticuerpos séricos

Las muestras de sangre para la obtencion de los sueros,
se obtuvieron sin anticoagulante, mediante puncién cardiaca,
oscilando su volumen entre 2 y 3 mL. Los anticuerpos se de-
tectaron por la prueba de ELISA para la AIA (Testcode 035-
135), realizado por el Laboratorio Intervet (Holanda). Titulos =
4 dilucién (1:16) se consideraron positivos y sueros con valo-
res < 4 negativos, ya que estos niveles pueden aparecer por
reacciones inespecificas [9, 25].
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Valores de hematocritos

El valor del hematocrito utilizado para la determinacion de
anemia, fue medido por el Método del Microhematocrito [30],
para ello se tomd la muestra de sangre mediante la puncién de
la vena alar, llenando tubos capilares heparinizados. El valor del
hematocrito fue leido posterior a la centrifugacion a 12.000 rpm
durante 5 min. Las aves se reportaron anémicas cuando revela-
ron valores de hematocritos inferiores a 27% [2, 6, 28, 37].

Histopatologia

Posterior a la toma de sangre para la deteccién de anti-
cuerpos séricos y valores de hematocritos, se le practicé la ne-
cropsia a cada una de ellas, con la finalidad de realizar el estu-
dio macroscopico e histopatologico y obtener asi, las muestra
de los tejidos linfoides y hematopoyetico tales como timo, bol-
sa de Fabricio, bazo, tonsilas cecales y médula 6sea femoral.
Se fijaron en formalina buffer al 10%, procesaron por la técnica
rutinaria de inclusién en parafina, tincién con hematoxilina-eo-
sina (HE) y examinaron con el microscopio de luz [13].

Método estadistico

Para el procesamiento estadistico de los resultados, se
utilizé el paquete computarizado de procesamiento estadistico
SAS [31]. La relacion cualitativa de la presencia de anticuer-
pos y las lesiones histopatolégicas se verificd utilizando el
Analisis de Correlacion de Spearman. SAS (1996).

RESULTADOS

Deteccion de anticuerpos séricos

Se detectaron anticuerpos contra el virus de la A.l.A por
la prueba de ELISA en 102 sueros de los 149 examinados
para un total de (68,5%), los mismos mostraron titulos = 4 (di-
lucion 1:16), con un rango de 4-10 y un titulo promedio de
5,51, TABLA I.

Valores de hematocritos

Los valores de hematocritos oscilaron entre 23 y 39%, el
hematocrito promedio fue de 30,46% y la desviacion estandar
de 3,22, Se detectaron 20 aves con valores de hematocritos
<27%, las que se reportaron anémicas representando el
13,4% del total de muestras examinadas y el restante es decir
129 aves (86,6%), mostraron valores de hematocritos norma-
les (= 27%), TABLAII.

Lesiones macroscdpicas

Macroscopicamente, las lesiones encontradas en los 6r-
ganos linfoides consistieron en una leve a severa atrofia de
timo, bolsa de Fabricio y tonsilas cecales presentes en 16,1;
9.4 y 6,7% respectivamente de las aves seropositivas y 4,0,
6,7 y 0% de las negativas, caracterizidndose las lesiones por
disminucion del tamafio del érgano. Hemorragias petequiales
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TABLA |
TITULOS DE ANTICUERPOS SERICOS CONTRA A.LA

OBTENIDOS POR ELISA EN POLLOS DE ENGORDE

Titulos de

No. de aves Porcentaje
anticuerpos® (n=149) )
<4 47 31,5
4 22 14,8
5 11 7.4
6 05 3.4
7 31 20,8
8 11 7.4
9 20 13,4
10 02 1,3

* Sueros con Titulos < 4 Dilucién (1:16) Negativos.  * Sueros con

Titulos > 4 Dilucion (1:16) Positivos.

TABLA Il
VALORES DE HEMATOCRITOS*
EN LOS POLLOS DE ENGORDE EXAMINADOS

Hematocrito  No. de aves Porcentaje Porcentaje
(%) (n=149) acumulado
23 1 0,7 0,7
24 1 0,7 1,3
25 2 1,3 2,7
26 16 10,7 13,4
27 4 27 16,1
28 14 9.4 25,5
29 23 15,4 40,9
30 23 15,4 56,4
31 17 11,4 67,8
32 14 9.4 77,2
33 7 47 81,9
34 i 4,7 86,6
35 8 5,4 91,9
36 5 3,4 95,3
37 3 2,0 97,3
38 2 1,3 98,7
39 2 1,3 100,0

* Valor de Hematocritos < 27% se considera anémico.

se observaron en timo 28,9 y 8,7% vy en tonsilas cecales 21,5 y
20,1% en animales seropositivos y negativos, TABLA 1.

En la médula 6sea femoral se observé palidez y cambios
blanco amarillentos en el 20,8% de los pollos seropositivos y
solo en el 6,7% de los negativos, decoloracién y disminucion
del tamafio del bazo, fue detectado en 14,1 y 0,7%. Hemorra-
gias petequiales intramusculares fueron observadas en el 10,0
y 6,7% de los casos, al igual que una palidez y friabilidad en
3,4% y 0% de los higados examinados y edema de bolsa de
Fabricio en 6,7 y 6,0%, respectivamente, TABLA lII.
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TABLA Il
LESIONES MACROSCOPICAS DETECTADAS EN 149 POLLOS DE ENGORDES EXAMINADOS SEROLOGICAMENTE
POR ELISA A LA ALLA.

Lesiones Macroscopicas ~ Palidez Hemorragias Petequiales

Ac N° MO % T % BF % B % TC % Higadko % M % T % TC % BF %
+ 102 31 20,8 24 94 21 141 10 6,7 5 34 15 10,0 43 28,8
= 47 10 6,7 6 40 10 _ 6,7 1 07 0 00 © 0 10 6,7 13 8,7

Total 149 41 275 30 201 24 161 22 147 10 67 5 335 25 167 56 37,5

16,1 14 32 214 10 67
30 201 9 6,0

62 415 19 67

* M.O: Médula 6sea: Cambios blanco amarillento. Atrofia: Disminucion de Tamaro.
B: Bazo. T:Timo. TC: Tonsilas cecales. BF: Bolsa de Fabricio. * Ac: Presencia de Anticuerpos séricos. M: Musculo.

TABLA IV
LESIONES MICROSCOPICAS DETECTADAS EN 149 POLLOS DE ENGORDES EXAMINADOS SEROLOGICAMENTE
PORELISA A LA ALLA.

Presencia de No. de

Lesiones Microscopicas

Anticuerpos  Aves M.O o T o BF o, B % TC o
+ 102 69 46,3 9 6,0 63 42,3 24 16,1 16 10,7

- 47 S 3.4 1 0.7 18 12,1 1 0,7 0 0
Total 149 74 49,7 10 6,7 81 54,4 25 16,8 16 10,7

*M.O: Médula ésea, Timo.

P—

FIGURA 1. MEDULA OSEA FEMORAL ATROFICA DE AVE
SEROPOSITIVA MOSTRANDO SEVERA DEPLESION DE
AMBAS CELULAS MIELOBLASTOS Y ERITROBLASTOS Y
ABUNDANTE TEJIDO ADIPOSO (FLECHA). HE. 200X.

Lesiones microscopicas

Microscopicamente se detectaron cambios histopatolégi-
cos en medula 6sea, timo, bolsa de Fabricio, bazo y tonsilas
cecales (49,7; 6,7; 54,4; 16,8 y 10,7%), TABLA IV. Las lesio-
nes en médula 6sea consistieron, en leve a severa deplesion
del tejido hematopoyético con disminucion de ambas células
eritrocitos y granulocitos, acompariada con una marcada proli-
feracion de tejidos adiposo y conectivo entre los cono cartilagi-

BF: Bolsa de Fabricio. B: Bazo. TC: Tonsilas cecales.

FIGURA 2. IMAGEN AUMENTADA DE FIGURA 1. MEDULA
OSEA DE POLLO ANEMICO, MOSTRANDO CELULAS
HEMATOPETICAS CON GRANDES NUCLEOS Y ABUN-
DANTE CITOPLASMA (FLECHA) QUE PRESENTAN UNOS
CUERPOS DE INCLUSION INTRANUCLEARES EOSINO-
FiLICOS (FLECHA). HE. 1000X.

nosos y la metéfisis, FIG. 1. Se observan con frecuencia en
casos de aplasia severa, focos de hiperplasia de células he-
matopoyéticas y cuerpos de inclusiones eosinofilicos intranu-
cleares, FIG. 2.

Las lesiones encontradas en timo, bazo y tonsilas ceca-
les, eran representadas por una leve a severa deplesion de lin-
focitos con hiperplasia de células reticulares. En timo, la referi-

277



Estudio histopatolégico de organos linfoides de pollos con anticuerpos a la A.lLA / Urdaneta, S. y col.

FIGURA 3. TIMO DE POLLO SEROPOSITIVO CON SEVERA
ATROFIA, MOSTRANDO SEVERA DEPLESION DE LINFO-
CITOS CORTICALES CON HIPERPLASIA DE CELULAS
RETICULARES (FLECHA). HE. 200X.

da disminucién linfoide, ocurre con mayor frecuencia en la cor-
teza del organo, los linfocitos destruidos tanto en la corteza
como en la médula, son reemplazados por células reticulares,
FIG. 3. En casos severos de deplesion, se pierde la distincion
entre la zona medular de la cortical, alterandose de esta forma
la arquitectura normal del dérgano, y observandose con fre-
cuencia, células linfoblasticas grandes con abundante citoplas-
ma y cuerpos de inclusiones eosinofilicos intranucleares en lin-
focitos y en celular reticulares, FIG. 4.

En la bolsa de Fabricio, las lesiones encontradas consis-
tieron en leve a moderada deplesion de linfocitos en la zona
medular de los foliculos linfoides, donde en casos severos de
deplesion los linfocitos medulares destruidos fueron sustituidos
por células reticulares, disminuyendo el nimero de los linfoci-
tos corticales y el tamafo del foliculo, con la eminente prolife-
racion del tejido conectivo interfolicular, perdiendo en conse-
cuencia, la arquitectura normal del érgano, FIG. 5. También se
observaron con frecuencia linfocitos con vacuolas citoplasmati-
cas y nicleos pichéticos.

En bazo y tonsilas cecales, se aprecia deplesion en am-
bos tejidos linfoide, folicular (Linf. B) y difuso (Linf. T) con hi-
perplasia de células reticulares, FIGS. 6 y 7.

Analisis de correlacion de Sperman

La correlacion entre la presencia de anticuerpos séricos
contra la Anemia Infecciosa Aviar y de atrofia de médula dsea,
reveld la existencia de una correlacion positiva altamente sig-
nificativa r=0,545, P=0,0001, la cual demuestra que un alto
porcentaje de las aves con anticuerpos séricos presentaron
también lesiones atréficas de la médula osea 93,2% (69/74) y
solo el 6,8% (5/74) de las aves con dichas lesiones resultaron
ser negativas, TABLA III.
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FIGURA 4. IMAGEN AUMENTADA DE FIGURA 2. TIMO,
MOSTRANDO CELULAS RETICULARES QUE PRESENTAN
UNOS CUERPOS DE INCLUSION INTRANUCLEARES

EOSINOFILICOS (FLECHA). HE. 1000X.

=™ »

FIGURA 5. BURSA DE AVE SEROPOSITIVA CON MODE-
RADA ATROFIA, MOSTRANDO DEPLESION PRIMARIA DE
LINFOCITOS EN LA MEDULAR DEL FOLICULO CON
PROLIFERACION DEL TEJIDO CONECTIVO (FLECHA). HE.
200X.

No se encontré correlacién significativa entre la presen-
cia de anticuerpos y la lesién atréfica de timo r=0,1275;
P=0,1212, posiblemente por el bajo porcentaje de aves con le-
siones microscopicas de timo 6,7% (10/149), TABLA IV. La co-
rrelacién entre la presencia de anticuerpos y las lesiones de
bolsa de Fabricio, bazo y tonsilas cecales, resultd en unos in-
dices de correlacion bajos pero significativos (r=0,2333;
P=0,0042; r =0.2711; P=0,0008 y r=0,2391; P=0,003 respecti-
vamente), no encontrandose relacién alguna con estas varia-
bles, TABLA V. Sin embargo, es importante resaltar que el
77,9% (63/81) de las aves que mostraron lesiones atréficas de
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la bolsa, eran seropositivas; de igual forma el 96% (24/25) de
las aves que tenian lesiones de bazo y el 100% (16/16) de ton-
silas cecales, resultaron ser positivas a la serologia, TA-
BLA IV.

Se observd, que el 67,7% (69/102) de las aves seropo-
sitivas, presentaron atrofia de médula dsea, el 61,8%
(63/102) atrofia de bolsa de Fabricio, el 8,8 % (9/102) de
timo, el 23,5% (24/102) de bazo y un 15,7% (16/102) de ton-
silas cecales, TABLA IV. Aunque no se detectd correlacidn
significativa entre la presencia de lesiones de érganos linfoi-
des y la presencia de anemia, es importante resaltar que el
70,0% (14/20) de las aves seropositivas y anémicas presen-
taron lesiones histopatoldgicas tipicas de la enfermedad, TA-
BLA VI.

3 ST e S B
FIGURA 6. BAZO DE POLLO SEROPOSITIVO, MOSTRAN-

DO DEPLESION LINFOCITICA CON HIPERPLASIA DE
CELULAS RETICULARES (FLECHA). HE. 200X.

DISCUSION

La observacién de lesiones histopatoldgicas tipicas de la
A.LA en 6rganos linfoides y en la médula dsea de un alto por-
centaje de pollos de engorde, con edades entre 6 y 31 dias,
serolégicamente positivos a la enfermedad, sugieren la pre-
sencia y patogenicidad del virus de la anemia infecciosa aviar
en estas aves.

Los cambios macroscopicos observados en estos tejidos
consistieron en: médula 6sea blanco amarillenta, atrofia de
timo y bolsa de Fabricio, decoloracién de bazo y hemorragias
peteguiales intramusculares. Microscopicamente las lesiones
detectadas se caracterizaron por atrofia de médula dsea y una
severa deplesion linfoide de timo, bursa, bazo y tonsilas ceca-

FIGURA 7. TONSILAS CECALES DE AVE SEROPOSITIVA,
MOSTRANDO DEPLESION LINFOCITICA A NIVEL DEL
TEJIDO LINFOIDE FOLICULAR Y DIFUSO (FLECHA). HE.
200X.

TABLA V

ANALISIS DE CORRELACION DE SPEARMA

Lesiones histoldgicas de érganos hematopoyéticos

Médula osea Timo Bursa Bazo Tonsilas cecales
Presencia de r=0,54115* r=0,12751 r=0,23338 r=0,27111 r=0,23911
Anticuerpos P = 0,0001 P=01212 P =0,0042 P =0,0008 P =0,0033

r=0,10819 r=0,02855 r=0,11538 r = 0,00967 r=0,07151
Hematocritos P =0,1890 P =0,7296 P =0,1611 P = 10,9069 P =0,3861

* Correlacion positiva r > 0,5 altamente significativa P=0,05.

RELACION ENTRE VALORES DE HEMATOCRT?ggﬁﬂESENCIA DE LESIONES EN MEDULA OSEA
Valores de No de aves con %o No de aves sin Yo Total
_Hematocritos (%) lesiones en M.O lesiones en M.O -
=27 60 46,5 69 53,48 129
<27 14 70,0 6 30,0 20
74 49,66 75 i 50,34 149
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les, acompafada de una hiperplasia de células reticulares. Es-
tas lesiones coinciden con los hallazgos reportados por otros
investigadores [1, 2, 3, 8, 9, 10, 12, 24, 25, 28, 36, 37, 41, 42],
tanto en brotes de la enfermedad a nivel de campo, como en
infecciones experimentales con el agente de la A.LA.

La ausencia de lesiones en drganos hematopoyéticos en
aves seropositivos, sugieren la existencia de una infeccion
subclinica o la presencia de anticuerpos maternales en estos
pollos jévenes [20, 22]. Tal situacién demuestra directamente
la infeccién o la vacunacidn de sus progenitoras y/o la presen-
cia del virus en las granjas reproductoras o la importacion de
reproductoras infectadas o vacunadas [18, 37, 42].

En el presente estudio, la deteccion en varias de las aves
examinadas de anemia, anticuerpos séricos, lesiones histopato-
légicas tipicas de esta enfermedad y la presencia de cuerpos de
inclusién intranucleares eosinofilicos en células hematopoyeéti-
cas, timocitos y células reticulares, sugieren la exposicién de las
aves con el agente de la anemia de los pollos y también de sus
progenitoras, debido a su forma de transmisién y a la presencia
de anticuerpos maternales en aves asintomaticas, segun algu-
nos reportes [17, 23, 29, 35, 38].

La presencia de virus de la A.l.A en granjas reproducto-
ras, puede originar cuadros clinicos o subclinicos de la enfer-
medad en su progenie, dependiendo en qué etapa de su vida
son infectadas y transfieren el agente, ya que las formas sub-
clinicas se presentan por lo general debido a infecciones late-
rales en aves con edades superiores a las dos semanas o a la
infeccion de aves con anticuerpos maternales. La forma clinica
ocurre por la transmision vertical del agente o la infeccion de
aves susceptibles al dia de edad [11, 13, 24, 28].

La severidad de una infeccién por el agente de la ane-
mia infecciosa aviar, esta influenciada por la virulencia de la
cepa del virus que interviene, la edad de infeccion, dosis viral,
via de transmision, la presencia de anticuerpos maternales y
por coinfeccion con otro agentes inmunosupresores [21, 23,
26, 29, 38, 40].

Por otra parte, la deteccién de lesiones en érganos he-
matopoyéticos en aves negativas a la serologia, confirman lo
reportado por Goodwin col. [6, 7], quienes sefialan que este
tipo de lesiones podrian ser producidas por otros microorga-
nismos conocidos, por lo que el diagnéstico definitivo de la
ALLA, no se debe basar exclusivamente en la deteccién de
anemia y lesiones en érganos hematopoyéticos, sino que de-
biera incluir tanto, la deteccién de anticuerpos séricos como el
aislamiento e identificacién del agente causal mediante mi-
croscopia electrénica.

Sin embargo las lesiones consistentemente encontra-
das en la médula 6sea de las aves seropositivas es decir, el
67.7%, en el 70,0% de las aves anémicas y la correlacion po-
sitiva r=0,5411; P=0,0001, entre la lesiones de médula ésea y
la presencia de anticuerpos, demuestran que la presencia de
anemia y la atrofia de médula dsea, pueden utilizarse como
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un indicador de una posible infeccion por el virus de la A.LA,
coincidiendo estos resultados con los reportados por Yuasa y
col. [37].

Los resultados de la correlacion entre la presencia de an-
ticuerpos y las lesiones de bolsa de Fabricio, bazo y tonsilas ce-
cales, indican la necesidad de obtener mayor cantidad de infor-
macion para realizar la asociacion de estas variables, ya que
son lesiones que se presentan entre 12 y 16 dias posteriores a
la infeccion, algunas veces con poca frecuencia, ya que pueden
ser producidas por otros agentes infecciosos o estar ausentes
en casos de infecciones subclinicas [7, 8, 22, 23, 38].

CONCLUSIONES

La observacion de lesiones histopatoldgicas en érganos
linfoides tipicas de la A.l.A, los anticuerpos séricos y la anemia
como signo clinico en un grupo de pollos de engordes, proce-
dentes de reproductores importados libres y no vacunados
contra esta enfermedad, permitieron sugerir que estas aves
padecian la forma clinica de la enfermedad y que la infeccion,
pudo haber ocurrido por trasmision vertical o lateral, sugirién-
dose la presencia del virus en ambas explotaciones.

Asi mismo, la ausencia de lesiones atréficas en 6rganos
linfoides en un alto porcentaje de aves jévenes seropositivos
sin anemia, sugieren la presencia de anticuerpos maternales,
ya que los mismos persisten en la progenie hasta la tercera
semana de edad [18, 23, 38]. La presencia de estos anticuer-
pos maternales, indica una eminente exposicion de sus proge-
nitoras con un virus de campo de la A.l.A, el cual dependiendo
a que edad infecta a las reproductoras, podria estar provocan-
do formas clinicas y subclinicas de la enfermedad en sus pro-
genies, diseminando el virus en las granjas de pollos de engor-
de, como ha sido reportado por algunos investigadores [11,
14,15, 17, 22, 38].

Esta situacion explicaria la presencia en el estudio, de
aves seropositivas sin anemia con y sin lesiones atréficas de
érganos linfoides, de aves seropositivas con anemia y lesiones
macro y microscopicas en los érganos linfoides.

RECOMENDACIONES

Con la finalidad de demostrar y confirmar la presencia
del agente causal de la Anemia Infecciosa Aviar no sélo en la
region objeto de estudio sino en otras regiones del pais, se
hace necesario continuar y profundizar las investigaciones so-
bre esta enfermedad a nivel nacional, tanto a nivel de granjas
reproductoras como en explotaciones de pollos de engorde, lo
cual permitird aprobar la aplicacién de medidas de control y
prevencién contra la misma, como seria la incorporacién al
programa de vacunacién de las reproductoras, de una vacuna
atenuada contra la A.LA.
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Sin embargo, hasta que esto no ocurra, es importante
que la industria avicola, mantenga sus esfuerzos en el control
y prevencién de los otros agentes inmunosupresores presen-
tes, tales como: el virus de la enfermedad de Marek, el de la
enfermedad infecciosa de la bolsa de Fabricio y Reovirus, con
la finalidad de evitar coinfecciones con el agenie de la A.l.A.

Evaluar periédicamente los programas de vacunaciones
y las respuestas post-vacunales, ya que el agente las deprime,
tanto en infecciones individuales como duales.

El productor puede utilizar en aves con bajos rendimien-
tos productivos, la deteccién de anemia y lesiones apldsicas
de médula 6sea, como un indicador de posible infecciéon por
Al.A, o como una herramienta para su diagnéstico presuntivo,
aunqgue la demostracion del virus y su aislamiento es de ulte-
rior relevancia.
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